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PREFACIO

Caro leitor,

Este é o livro de Abordagem Pratica das Emergéncias Cardiologicas
elaborado pela Liga Médico-Académica de Cardiologia de Sobral (LIMACS). Nosso
livro surgiu da necessidade de ter um material que pudesse auxiliar na revisdao do
raciocinio clinico de médicos e académicos em formacao na area das emergéncias
cardioldgicas.

Nosso livro é composto por 12 capitulos, nos quais seguimos um padrdo com
foco na parte pratica. Para isso, cada capitulo conta com um caso clinico sobre o tema
para poder ilustrar ao leitor um exemplo de conducao daquela emergéncia. O caso
clinico é separado em boxes e sdo colocados em pontos estratégicos do capitulo para
correlacionar o texto tedrico ao conteudo pratico.

Além disso, todos os capitulos contam, no inicio, com perguntas norteadoras
que consideramos serem as mais pertinentes sobre cada tema. A ideia com estas
perguntas é que o leitor seja capaz de respondé-las ao concluir a leitura. J& ao final
dos capitulos, ha fluxogramas que visam facilitar a compreensdo e o raciocinio
clinico diante das emergéncias.

Este livro ndo possui o intuito de substituir a leitura de livros-texto
consagrados ou mesmo de ditar condutas, mas sim de ajudar na revisao de temas

pertinentes a pratica médica.
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CASO CLINICO

Homem, 60 anos, vendedor, com antecedentes de hipertensao arterial. Estava em uma
estacdo de 6nibus Sao Paulo quando sentiu forte dor precordial em aperto, em seguida surgiu
quadro de tontura com evolucdo para perda de consciéncia. Usudrios acionaram os
funcionarios do local (que possuem treinamento basico em RCP), os quais constataram PCR e
iniciaram o atendimento. Ap6s a abordagem inicial e passagem pelo ABCDE do trauma
solicitaram o DEA e comec¢aram a aplicar CTC de imediato. Em trés minutos, o DEA estava no
local, com as pas aplicadas no toérax da vitima; foi feita a analise do ritmo (fibrilagdo ventricular)
e indicou-se choque em menos de 30s segundos. As compressdes toracicas foram
imediatamente retomadas, e o DEA indicou 3 choques ao longo de 10 minutos, todos seguidos
de CTC. Apés o quarto choque, a vitima voltou a respirar ainda que inconsciente, nao
apresentando mais indicacdo de desfibrilacdo devido a retomada do ritmo sinusal. Com a
chegada do Servigo de Atendimento Mével de Urgéncia (SAMU), foram realizadas intubagao
orotraqueal, pois paciente se encontrava em Glasgow 7, medicacdes e cuidados necessarios
condizentes com o suporte de vida avan¢ado (SAV). A vitima foi encaminhada para um hospital
secundario, dando entrada inconsciente, em ritmo sinusal, com frequéncia cardiaca de 50 bpm,
pressdo arterial de 90 x 60 mmHg, frequéncia respiratoria de 12 rpm, pupilas isocoricas e
reativas, murmurio vesicular presente, abdome flacido a palpacao e escala de rass -3. O infarto
agudo do miocardio foi confirmado pela elevagdo do segmento ST nas derivagdes anteriores e
pela elevacao de enzimas (troponina e CKMB). O paciente foi submetido a cateterismo com
implante de stent na artéria descendente anterior. Recebeu alta hospitalar apds 19 dias, sem

sequelas.

CARDIOLOGIA NA EMERGENCIA: GUIA PARA 0 PRONTO-SOCORRO 9
CAPITULO | | RESSUSCITACAO CARDIOPULMONAR (RCP)
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PERGUNTAS NORTEADORAS

1. Mediante o quadro de perda da consciéncia, o que deve ser feito?

2. Quais as medidas iniciais para o caso?

3. Apés a chegada de equipe médica, que medidas de suporte mais avancadas podem ser
tomadas?

4. Qual a conduta do caso apds atendimento primario?

BOX1. DEVIDO A PERDA DE CONSCIENCIA, O QUE DEVE SER FEITO?

Usuarios acionaram os funciondrios do local (que possuem treinamento basico em RCP), os

quais constataram PCR e iniciaram o atendimento.

1. INTRODUCAO

A ressuscitacdo cardiopulmonar (RCP) consiste em uma série de manobras realizadas
por profissionais de satude, ou por leigos, para reverter a parada cardiorrespiratoria (PCR) e
manter a oxigenacdo e perfusdo tecidual adequadas 2, devido a causas intrinsecas ou
extrinsecas.

O tempo entre o inicio de uma paragem cardiorrespiratoria (PCR) e a prestacdo de
cuidados é fundamental; encurtar esse tempo aumenta a probabilidade de sobrevivéncia da
vitima 3.

O principal motivo que leva a uma pessoa, leiga ou profissional de satde, a necessitar
performa uma RCP é a parada cardiorrespiratéria (PCR), que ocorre quando o coragdo do
paciente deixa de bater ou comega a bater de forma insuficiente, reduzindo o aporte do 02 para
o corpo. Dessa forma levando a parada ou redugdo drastica da pressdo arterial e consequente
queda dos niveis de oxigénio que chega a todo corpo. Se ndo resolvida logo, essa reducao do 02
circulante, hipéxia, leva a lesdo de 6rgaos e, posteriormente, a sua faléncia 4. Logo, a RCP é
imprescindivel em uma emergéncia para a preservagdo da vida de um paciente.

Apesar de ter suma importancia na manutenc¢do da vida de um paciente a RCP é um
procedimento complicado e que exige treinamento técnico para que seja feito de maneira
efetiva. Ja que, dentro de seu protocolo de realizacdo exigem diversos passos a serem seguidos
e critérios a serem atendidos, ambos serao abordados durante esse capitulo 5.

Dentre as causas que levam a PCR a principal é a sindrome coronariana aguda. A parada

cardiorrespiratéria (PCR) pode ser causada por quatro ritmos: fibrilacdo ventricular (FV),

CARDIOLOGIA NA EMERGENCIA: GUIA PARA 0 PRONTO-SOCORRO I O
CAPITULO | | RESSUSCITACAO CARDIOPULMONAR (RCP)
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taquicardia ventricular sem pulso (TVSP), atividade elétrica sem pulso (AESP) e assistolia 6. Em
2016, no brasil, ocorreram cerca de 30 casos de morte subita para cada 10.000 pessoas 7. A
parada PCR permanece como uma das emergéncias cardiovasculares de grande prevaléncia e

com morbidade e mortalidade elevadas.

BOX 2. QUATS AS MEDIDAS INICIAIS PARA 0 CASO?

Ap6s a abordagem inicial e passagem pelo ABCDE do trauma solicitaram o DEA e
comecaram a aplicar CTC de imediato. Em trés minutos, o DEA estava no local, com as pas
aplicadas no torax da vitima; foi feita a analise do ritmo (fibrilacao ventricular) e indicou-

se choque em menos de 30s segundos. As compressdes toracicas foram imediatamente

retomadas, e o DEA indicou 3 choques ao longo de 10 minutos, todos seguidos de CTC.

Ap0s o quarto choque, a vitima voltou a respirar ainda que inconsciente, ndo apresentando

mais indica¢do de desfibrilacao devido a retomada do ritmo sinusal.

2. SUPORTE BASICO DE VIDA (SBV)

0 Suporte Basico de Vida (SBV) é o protocolo de atendimento inicial as vitimas de parada
cardiorrespiratéria (PCR), que pode ser iniciado no ambiente extra-hospitalar, no qual se
estabelece o reconhecimento e a realizacdo de manobras. O grande objetivo do SBV é manter o
paciente viavel e com o Sistema Nervoso Central (SNC) o mais intacto possivel. Com a chegada
da equipe médica equipada e treinada, ter4 inicio o Suporte Avancado de Vida (SAV)>2.

0 atendimento inicial é feito pela pessoa mais préxima e inicia com uma vitima suspeita
de PCR. De inicio, apds identificacdo de vitima suspeita de PCR, é preciso verificar se o local do
atendimento é seguro para o socorrista e para a vitima. Feito isso, deve-se checar a
responsividade do paciente, realizando estimulo auditivo (chamar pelo paciente) e manual
(realizar toques na clavicula, por exemplo), e a respiragdo da vitima. A associacdo de
irresponsividade com respiracdo anormal (apneia ou agonica) configura o quadro de PCR. A
checagem de pulso em grandes artérias é opcional para socorristas leigos, se profissional de
saude, a checagem nao pode ultrapassar 10 segundos. Constatada a PCR, o préximo passo é
acionar o servico de emergéncia e pedir que tragam o desfibrilador. A desfibrilagdo pode ser
realizada por pessoas leigas minimamente treinadas para tal, com auxilio dos Desfibriladores
Externos Automaticos (DEA)>2,

A partir disso, podem ser iniciadas as manobras de SBV, que consistem em quatro

pilares, sendo representadas por meio de letras: C (ciculation), A (airway), B (Breathing) e D

CARDIOLOGIA NA EMERGENCIA: GUIA PARA 0 PRONTO-SOCORRO I I
CAPITULO | | RESSUSCITACAO CARDIOPULMONAR (RCP)
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(Desfibrilation). A sequéncia de realizacdo das manobras mais preconizadas é C-A-B. A
manobra correspondente a letra D (Desfibrilation), que corresponde a desfibrilacdo, deve ser

realizada, quando bem indicada, assim que possivelsfs.

2.1 C (CIRCULATION - CIRCULAGAD)

Apébs a identificacdo da PCR, é imprescindivel o inicio imediato das compressées
toracicas. Alguns pilares importantes desta manobra sao:

e Avitima deve estar sobre superficie rigida

e Deve ser realizada sobre o esterno, aplicando forca sobre o térax, com bracos
estendidos.

e A compressao deve gerar uma profundidade no térax de 5-6 cm

e Permitir o retorno completo do térax

e Afrequéncia deve ser de 100/120 por minuto

e Minimizar as interrupgoes nas compressdes (“no hands-off”)

e Trocar rapidamente o reanimador a cada 2 minutos

e Se possivel, alternar as compressdes com as ventilacdes, na relacdo de 30:2 (30
compressdes seguidas por duas ventilacdes)

e Socorristas leigos podem realizar apenas as compressdes toracicas, sem
necessidade de associar as ventilacdes ("hands-only").

e Um ciclo de RCP corresponde a 5 séries de 30 compressoes, associada a 2

ventilagdes, isto é, cerca de 2Zmin de RCP

2.2. A (AIRWAY - VIA AEREA)

Esta manobra objetiva abrir a via aérea da vitima, por meio da realizagdo das manobras
de extensdo cervical (Head tilt) e elevacdo do queixo (Chin lift). Além disso, é fundamental
inspecionar a cavidade oral do paciente e retirar prétese dentaria ou qualquer corpo estranho

da via aérea®®.

2.3. B (BREATHING - VENTILAGAD)

Apos as compressoes iniciais e abertas as vias aéreas, sdo realizadas duas ventilacdes
apoés as primeiras 30 compressdes toracicas, mantendo a relacdo compressdo/ventilacao de

30:2. Socorristas leigos podem realizar apenas compressdes toracicas. A ventilacdo pode ser

CARDIOLOGIA NA EMERGENCIA: GUIA PARA 0 PRONTO-SOCORRO IZ
CAPITULO | | RESSUSCITAGAO CARDIOPULMONAR (RCP)
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feita sem protecdo (boca a boca ou boca nariz) ou com protecado (uso de dispositivos e valvulas,

tais como dispositivos com valvula unidirecional, mascaras ou bolsa-méscara)S'B.

2.4. D (DEFIBRILLATION - DESFIBRILAGAD)

Este procedimento pode ser realizado assim que possivel, quando corretamente
indicado, ou seja, na presenca de ritmos de parada “chocaveis” (Taquicardia Ventricular s/
pulso e Fibrilagdo Ventricular). Existe o cardiodesfibrilador manual, utilizado em ambiente
intra-hospitalar, e o Desfibrilador Externo Automatico (DEA), que pode ser utilizado por leigos
em ambiente extra-hospitalar, ja que identifica se o ritmo é “chocavel” ou “ndo-chocavel” de
forma automatica, indicando ou ndo a desfibrilacdo, contribuindo para aumento das chances de
sobrevivéncia da vitima. A posi¢ao tradicional recomendada dos eletrodos € um na regiao apical
e outro na regido infraclavicular direita. A carga recomendada depende do cardiodesfibrilador,
sendo indicado 360] no monofasico. Ja no bifasico, a preferéncia é pela carga preconizada pelo
fabricante do aparelho, geralmente entre 120-200 ], mas se duvida, utilize 200]. Logo apéds a
realizacdo do choque, é recomendado recomecar novo ciclo de RCP, para posteriormente ser

checado o ritmo®?8.

BOX 3. APOS A CHEGADA DA EQUIPE MEDICA, QUE MEDIDAS DE SUPORTE MATS
AVANCADAS PODEM SER TOMADAS?
Com a chegada do Servigo de Atendimento Mdvel de Urgéncia (SAMU), foram
realizadas intubacdo orotraqueal, medica¢ées e cuidados necessarios condizentes com o
suporte de vida avangado (SAV).

A vitima foi encaminhada para um hospital secundario, dando entrada inconsciente,

em ritmo sinusal, com frequéncia cardiaca de 150 bpm, pressao arterial de 180 x 100 mmHg,

frequéncia respiratéria de 16 rpm, pupilas isocéricas e reativas, murmurio vesicular

presente, abdome flacido a palpacao e Glasgow de 7.

3. SUPORTE AVANGADO DE VIDA (SAV)

0 Suporte Avancado de Vida (SAV) é a segunda etapa da abordagem paciente com parada
cardiorrespiratéria (PCR) e deve ser realizada por equipe médica treinada e equipada. Agora,
estdo presentes medidas de suporte avancado, que englobam, além das compressdes toracicas
e desfibrilacao, obtencao de via aérea definitiva, acesso venoso, administracdo de drogas e uma

série de medidas que podem ser utilizadas em casos especificos de PCR. (Livro: ACLS)
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Na abordagem do ACLS, as medidas do ABCD nio sio sequenciais, mas sim simultineas®.

De forma geral, temos alguns conceitos basicos:

3.1. A- (AIRWAY)

E de suma importancia a obtengio de via aérea (VA) avancada, sendo fundamental a ndo
interrupc¢do das compressdes toracicas durante esta tentativa. A intubagao orotraqueal (I0T)
geralmente é a via mais utilizada. Se 10T, deve-se checar, sem interromper compressoes
toracicas, se a posicdo do tubo orotraqueal (TOT) esta correta, por meio da ausculta da regido
epigastrica e dos pulmdes, além de inspecionar se ha expansao pulmonar bilateral. Outra forma
de avaliar a correta posicdo do TOT é a capnografia. Entre as alternativas a IOT, temos o tubo

esofagico-traqueal (Combitube) e a mascara laringea®.

3.2. B - (BREATHING)

A ventilagdo no paciente com VA avangada ocorre com ambu, ndo mais na proporg¢ao
30:2, e sim na frequéncia de 10 ventilagdes por minuto (1 ventilacdo a cada 6 segundos), com
ambu ligado ao oxigénio 10L/min. As ventilagbes ocorrem independentemente das

compressdes toracicas®.

3.3.  C (CIRCULATION)

A obten¢do de acesso venoso periférico é necessdria para infusdo de drogas,
preferencialmente uma veia antecubital calibrosa. Se ndo for possivel, tentar a veia jugular
externa, de preferéncia. Se o acesso periférico ndo for possivel, as drogas poderdo ser
administradas pelo tubo endotraqueal enquanto se prepara o kit de acesso venoso intraésseo,
se disponivel. Apenas naloxona, adrenalina e lidocaina podem ser feitas pela via endotraqueal

na PCR. Neste caso, a adrenalina deve ser realizada na dose 2-3x superior a dose IV°.

3.4. D (DIFFERENTIAL DIAGNOSIS)

Pensar em causas de PCR que exigem medidas especificas para resolucdao do quadro do

paciente. Dentre as provaveis etiologias, podemos pensar nos 5H’s e 5 T's®°.
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Tabela 1 - Etiologias de PCR

5H’s 5T's
Hidrogénio (acidose) Trombose Pulmonar
Hipo/hipercalemia Trombose Coronariana
Hipodxia Tamponamento Cardiaco
Hipovolemia Tenso Pneumotdrax
Hipotermia Toxicidade

Nas figuras a seguir estdo alguns exemplos de achados que podem ser reconhecidos no
tracado eletrocardiografico que nos faz lembrar de condig¢des clinicas que podem ocasionar

uma PCR.

Figura 1 - HIPERCALEMIA MODERADA

v4

Ocorre achatamento da onda P, alargamento do intervalo PR e do complexo QRS, além

do apiculamento de onda T
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Figura 2 - PADRAO S1Q3T3

III

Padrao sugestivo de TEP
A conduta especifica depende do ritmo de parada cardiaca, que pode ser de quatro

formas®, conforme a tabela 2:

Tabela 2 - Ritmos de parada cardiaca

Ritmo de PCR Choque Desfibrilatdrio

Fibrilacdo Ventricular (FV)
Indicado

Taquicardia Ventricular Sem Pulso (TV s/
pulso)

Atividade Elétrica Sem Pulso (AESP)
Nao indicado

Assistolia

Figura 3 - Fibrilacdo Ventricular

S AVAVAVAVAVAVAVASAVAVAV S Savas oA
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Figura 4 - Taquicardia Ventricular

Figura 5 - AESP

Figura 6 - Assistolia

BOX 4. 0 QUE LEVOU A PESSOA DO CASO CLINICO A TER UMA PCR?

O paciente teve uma PCR devido a infarto agudo do miocardio.

3.5. CONDUTA NA PCR DE ACORDO COM 0 RITMO
3.5.1. FVETVS/PULSO

Sao situagdes em que o choque desfibrilatério € imprescindivel na tentativa ao Retorno
da Circulagdo Espontanea (RCE). Ao se identificar FV ou TV s/ pulso no monitor, imediatamente
deve ser feita a desfibrilacdo. A carga empregada varia de acordo com o cardiodesfibrilador,
sendo indicado o uso de 360] (se monofasico) ou 120-200] (se bisafico). Apés o choque, retorna-
se de imediato as compressodes toracicas na frequéncia de 100-120 por minuto, durante 2
minutos. Apés os 2 minutos, verifica-se o ritmo. Se o ritmo persiste “chocavel”, aplica-se o
choque e inicia-se novamente compressoes toracicas. Assim que for obtido acesso venoso, é
recomendada a infusdo de adrenalina (epinefrina) na dose de 1mg (uma ampola), sendo

repetida a cada 3-5 minutos, preferencialmente por acesso venoso periférico, seguido de flush
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de 20 mL de SF ou agua destilando e elevando o brago do paciente. Apds os 2 minutos de RCP,
é feita a checagem do ritmo, se persistir como “ritmo chocavel”, aplica-se o choque e logo em
seguida sdo iniciadas novamente as compressoes toracicas. Durante este ciclo, é feita a infusdo
da primeira dose do antiarritmico, sendo a amiodarona a droga de escolha, na dose de 300mg
IV em bolus (duas ampolas). A outra opc¢do é alidocaina 1-1,5 mg/kg IV em bolus. A amiodarona
pode ser repetida, posteriormente, na dose de 150mg (uma ampola). Ja a lidocaina, pode ser
repetida na dose de 0,5-0,75 mg/kg a cada 5-10 minutos, até atingir a dose total de 3 mg/kg. O
diagndstico e o tratamento das causas reversiveis de PCR sdo fundamentais na abordagem dos
ritmos de PCR. No caso de FV ou TV s/ pulso refrataria, considerar como causa potencial a
sindrome coronariana aguda (SCA). Se em qualquer momento o ritmo identificado alterar, ou
seja, tornar-se “nao chocavel” (AESP ou Assistolia), devemos adotar abordar como tal. Caso haja

Retorno da Circulagio Espontanea (RCE), iniciar Cuidados P6s-PCR®”,

3.5.2.  AESP E ASSISTOLIA

Sao situagdes em que o choque desfibrilatério e os antiarritmicos ndo estdo indicados.
Deve-se, entdo, promover RCP de boa qualidade, aplicar as drogas indicadas e procurar
identificar e tratar as causas reversiveis. A obtenc¢do de VA avancada é a primeira medida apds
detectada AESP ou Assistolia. O ritmo comumente encontrado na AESP é um ritmo
idioventricular, contudo, ele pode ser diverso, incluindo ritmo sinusal. Sempre que for
observada Assistolia, é preciso lembrar do protocolo da linha reta, que consiste em verificar o
cabeamento da monitorizagdo eletrocardiografica e as pas, aumentar o ganho das derivacoes,
para que sejam detectadas as pequenas ondulagdes no tracado eletrocardiografico, e, por fim,
alterar as derivacdes do monitor. Identificada AESP/Assistolia, fazer tao logo seja possivel a
infusdo de adrenalina na dose 1 mg (uma ampola) e repetir a cada 3-5 minutos. Apos isso,
retorna-se de imediato as compressoes toracicas na frequéncia de 100-120 por minuto, durante
2 minutos. Apds os 2 minutos, verifica-se o ritmo. Se o ritmo persiste ndo “chocavel”, inicia-se
novamente compressoes toracicas, iniciando novo ciclo de RCP. Se em qualquer momento, o
ritmo identificado alterar, ou seja, tornar-se “chocavel” (FV ou TV s/ pulso), devemos abordar
como tal. O diagndstico e o tratamento das causas reversiveis de PCR sao fundamentais na
abordagem dos ritmos de PCR. Caso haja Retorno da Circulacdao Espontanea (RCE), iniciar

Cuidados P6s-PCR®?.
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BOX 5. QUAL A CONDUTA NO CASO APOS 0 ATENDIMENTO PRIMARIO?

O infarto agudo do miocardio foi confirmado pela elevacao do segmento ST nas derivagcdes

anteriores e pela elevacao de enzimas (troponina e CKMB). O paciente foi submetido a
cateterismo com implante de stent na artéria descendente anterior. Recebeu alta

hospitalar apés 19 dias, sem sequelas.

4. CUIDADOS POS-PCR

Apébs uma parada cardiorrespiratdria, pacientes que conseguem retorno a circulacao
espontanea sdo considerados de altissimo risco, com taxas de mortalidade hospitalar em torno
de 63 a 90%. O manejo do atendimento pés-parada tem como principal objetivo, minimizar as
lesOes nos 6rgaos-alvo, otimizar a funcdo cardiopulmonar e garantir normalizacao da perfusao
de 6rgdos vitais a fim de evitar a sindrome da faléncia organica multipla. Esse manejo é de
extrema importancia visto que a maioria das mortes apds o retorno da circulacdo espontanea
(RCE) ocorrem nas primeiras 24h posteriores ao evento. De forma geral, durante a parada,
todos os 6rgaos sofrem algum tipo de lesdo, e apés o retorno é comum que o dano se
intensifique, devido a chamada injuria de isquemia-reperfusdo. Esse processo acomete
principalmente a microcirculagdo, causando vasodilatacdo generalizada, aumento da
permeabilidade vascular e consequentemente levando a instabilidade hemodinamica (ma
perfusao tecidual), podendo levar a um desfecho desfavoravel811.12,

Diante disso, inicialmente devemos alocar o paciente em uma unidade de terapia
intensiva, monitorando sinais vitais continuamente, além disso é fundamental a identificacao
e o tratamento da causa da PCR, normalmente esse reconhecimento e inicio do tratamento é
realizado durante a RCP, no entanto ap6s a RCE o médico deve tentar obter mais informagdes
sobre o paciente (através de amigos, familiares ou equipe de emergéncia) e deve-se realizar
novamente o exame fisico, com coleta de exames laboratoriais gerais e realizacdo de
eletrocardiograma (ECG) de urgéncia810.11.12,

Deve-se garantir o suporte ventilatorio adequado, sendo indicado a obten¢ao de uma
via aérea avancada para garantir uma ventilacdo adequada e protecao contra broncoaspiracao.
Inicialmente 100% de oxigénio é aceitavel para a intervencdo precoce mas ndo para periodos
prolongados, a FiO2 deve ser titulada para manter Sa02> 94%, procurando evitar niveis

excessivos de oxigénio, devido ao risco de lesdes por hiperdxia. Também é recomendado evitar
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a hiperventilacdo (volume corrente 6-8 ml/kg) pois reduz o débito cardiaco e promove redugdo
da perfusao cerebral devendo se manter a pCO2 entre 40-45 mmHg810.11,12,

Além disso, é necessario garantir o suporte hemodinamico, sendo indicado a
obtencdo/verificacdo de um acesso venoso em todos os pacientes. A hipovolemia deve ser
corrigida, principalmente nos casos de labilidade hemodinamica, a reposi¢do volémica deve ser
considerada para otimizar perfusdo organica devendo se manter a PA sist6lica = 90 mmHge a
PAM = 65 mmHg. A reposicdo volémica deve ser de 1-2 L de SF 0,9% ou Ringer e naqueles
pacientes em choque refratarios a reposicdo, pode-se utilizar algum vasopressor, ndao ha
evidéncias que mostram beneficio de um vasopressor em relacdo aos demais, podem ser
utilizadas noradrenalina (0,1 a 0,5 mcg/kg/minuto), dopamina (5 a 10 mcg/kg/minuto), ou
epinefrina (0,1 a 0,5 mcg/kg/minuto)810.11.12,

Em casos especificos pode se requerer estimulacao elétrica artificial com marca-passo
transcutaneo ou transvenoso. Em pacientes com choque cardiogénico refratario, pode ser
necessario o emprego de baldo intra-adértico ou dispositivos de assisténcia circulatoria.
Antiarritmicos podem ser considerados, no caso de fibrilagdo ventricular (FV) ou taquicardia
ventricular sem pulso (TVSP) que evoluem para restauracao da circulagdo espontanea (RCE)
(apesar de fracas evidéncias suportivas), com uso de amiodarona 360 mg, EV, nas primeiras 6
horas, e 540 mg, EV, nas proximas 18 horas, ou, caso tenha sido utilizada durante a PCR,
lidocaina 1 a 4 mg/min, a associacao de antiarritmicos deve ser evitada®10.11.12,

Além disso, a nova versao do ACLS considera que a angiografia coronariana é um
procedimento de emergéncia que deve ser feito tdo logo seja possivel em todas as vitimas de
PCR de origem cardiaca apds retorno da circulacdo espontanea. Isso justifica-se pela alta
prevaléncia de doengas coronarianas, associada a baixo valor preditivo negativo da auséncia de
alteracdes isquémicas agudas no ECG&11.12,

Ademais, também é fundamental o suporte neurolégico, as lesdes neuroldgicas
constituem a maior causa de mortalidade em pacientes com RCE, logo a Hipotermia terapéutica
(ou Controle Direcionado de Temperatura) deve ser realizada para todos os pacientes em
estado comatoso, constituindo a inica medida eficiente para tentar evitar lesdo neurolégica de
reperfusdo. A temperatura central deve ser mantida entre 32-362C por pelo menos 24h,
Existem diversas metodologias para inducao de hipotermia, como infusao de solucdo isoténica
a4 °C associada a sacos de gelo ou bolsas geladas sobre o pescoco, axilas e virilhas do paciente,
até dispositivos endovenosos com cateter de feedback intravascular. Nao existem diferencas

nos resultados entre as diferentes metodologias até o presente momento, e a metodologia deve
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ser escolhida de acordo com a disponibilidade de equipamento e a experiéncia da
equipes,lo,ll,lzl

Também deve ser realizado o controle da glicemia com alvo de 144-180 mg/d], evitando
a hipoglicemia, dosagem de lactato de maneira seriada para avaliar a perfusdo sistémica e o

controle do potassio sérico a fim de evitar arritmias810.11.12,

5. CONSIDERAGOES IMPORTANTES

e A PCR é uma das maiores emergéncias da medicina com taxas de mortalidade e
morbidade elevadas em todo o mundo.

e A principal etiologia da PCR é a Sindrome Coronariana Aguda.

e A parada cardiorrespiratoria pode ser causada por quatro ritmos: Fibrilacdo
Ventricular (FV), Taquicardia Ventricular sem Pulso (TVSP), Atividade Elétrica sem
Pulso (AESP) e Assistolia.

e O Suporte Basico de Vida (SBV) é o protocolo de atendimento inicial as vitimas de
parada cardiorrespiratéria (PCR), que pode ser iniciado no ambiente extra-
hospitalar.

¢ Diante da suspeita de uma PCR inicialmente deve-se checar a responsividade do
paciente.

e Sendo houver resposta e o paciente ndo estiver respirando ou apresentar respiragao
agonica, deve-se solicitar ajuda com desfibrilador.

e A checagem do pulso é opcional: Se realizada deve-se checar pulso carotideo ou
femoral por 5 a 10 segundos.

e Ap6s a identificagdo da PCR, é imprescindivel o inicio imediato das compressoes
toracicas.

e Ascompressdes ideais devem gerar uma profundidade no térax de 5-6 cm, permitir
o retorno completo do térax, a frequéncia deve ser de 100/120 por minuto e deve-
se minimizar interrupgdes nas compressoes.

e Deve-se realizar a abertura das vias aéreas e a ventilacao.

e A ventilacdo ideal pode ser realizada boca a boca ou com dispositivos de protecao,
mantendo a relacdo compressdo/ventilacao de 30:2.

e A desfibrilacao deve ser realizada assim que possivel na presenca de ritmos de

parada “chocaveis” (Taquicardia Ventricular s/ pulso e Fibrilacao Ventricular).
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O Suporte Avancado de Vida (SAV) é a segunda etapa da abordagem paciente com
PCR e deve ser realizada por equipe médica treinada e equipada.

No SAV deve-se obter via aérea definitiva e acesso venoso para administracdo de
drogas.

A ventilagdo no paciente com VA avang¢ada deve ocorrer na frequéncia de 1
ventilagdo a cada 6 segundos.

Nessa fase deve-se pensar em causas de PCR que exigem medidas especificas para
resolucdo do quadro do paciente. Lembrar dos 5H’s e 5 T’s.

Para pacientes em FV ou TV s/ pulso o choque desfibrilatério é imprescindivel e as
drogas que podem ser utilizadas incluem adrenalina, amiodarona e lidocaina.

Para pacientes em AESP e Assistolia o choque desfibrilatério e os antiarritmicos nao
estdo indicados. Deve-se, entdo, promover RCP de boa qualidade e fazer tdo logo seja
possivel a infusdo de adrenalina na dose 1 mg repetindo a cada 3-5 minutos.

Caso haja Retorno da Circulacao Espontanea (RCE) deve-se iniciar os cuidados Pos-
PCR.

O manejo do atendimento po6s-parada tem como principal objetivo, minimizar as
lesOes nos 6rgdos-alvo, otimizar a fun¢do cardiopulmonar e garantir normaliza¢do
da perfusao de 6rgaos vitais.

Os cuidados P6s-PCR se baseiam em alocar o paciente em uma unidade de terapia
intensiva, garantir o suporte ventilatéorio, hemodinamico e neuroldgico
adequado.

O ACLS considera que a angiografia coronariana deve ser feita tao logo seja
possivel em todas as vitimas de PCR de origem cardiaca ap6s RCE.

Deve-se titular a fracao inspirada de oxigénio (FiO2 ) para manter Sat > 94%, evitar
hipovolemia mantendo a PA sistolica 2 90 mmHg e a PAM > 65 mmHg e em pacientes
em choque refratarios a reposicdo volémica pode-se utilizar vasopressores.

O suporte neurologico deve ser implementado através da Hipotermia Terapéutica
para pacientes em estado comatoso, a temperatura central deve ser mantida entre
32-362C por pelo menos 24h.

Também deve ser realizado o controle da glicemia com alvo de 144-180 mg/d], a
dosagem de lactato sérico para avaliar a perfusdo sistémica e o controle do potassio

sérico.
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FLUXOGRAMA
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CASO CLINICO

Homem com 62 anos, antecedentes de diabetes mellitus (DM) e hipertensao arterial
sistémica (HAS), comparece ao Pronto-Atendimento com queixa de dois episédios de dor
retroesternal em queimacao com duragao de 15 minutos nas ultimas 24 horas. Ao exame fisico,
frequéncia cardiaca de 80 bpm, pressao arterial 135/85 mmHg em todos os membros, pulsos
simétricos, temperatura axilar de 37,5°C, auséncia de edema nos membros inferiores, ausculta

cardiaca e pulmonar normais.

PERGUNTAS NORTEADORAS

1. Quais as principais hipdteses diagnosticas?

2. Como estratificar o risco do paciente?

3. Quais os exames complementares a serem realizados?
4

Qual a conduta a ser realizada?

1. INTRODUGAO E EPIDEMIOLOGIA

A dor toracica constitui um dos maiores desafios diagnosticos no departamento de
emergéncia, sendo importante e prevalente motivo de busca por atendimento médico devido
as mais diversas etiologias e associagcdes com risco de mortalidade, a depender da causa base.
Sem duvida, uma das situacdes mais significativas desse contexto se refere a dor toracica de
origem cardiaca, a qual requer rapido diagndstico com vistas a intervenc¢do precoce. Nos

Estados Unidos, a dor toracica chega a ser queixa de 5,8 milhdes de pessoas que buscam
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atendimento nos pronto-atendimentos, ao passo que no Brasil, anualmente, pelo menos 4
milhdes de pessoas buscam atendimento por dor toracica.

O panorama da dor toracica demonstra sua grande importancia quando se trata de
numeros. Dados de 2011 mostram que pelo menos 20 milhdes de pessoas foram acometidas
por doenca cardiovascular (DCV), destes, 12 milhdes foram a 6bito, sendo esta uma importante
etiologia de dor toracica a ser buscada ou descartada na avaliagdo médica nos servigos de
emergéncia.” A discussio deste tema também ¢é fundamental para que se evitem iatrogenias,
como pacientes submetidos desnecessariamente a protocolos de sindrome coronariana aguda
(SCA), quando a dor seria na verdade de origem ndo isquémica. Isso gera momentos de
ansiedade para o paciente e onera o sistema de saide com gastos que poderiam ser evitados.?

Na maioria das vezes, a dor toracica esta associada a condi¢des de baixo risco.
Estatisticas americanas falam de falhas diagndsticas de até 4% considerando a SCA, com
mortalidade precoce de até 25% desta coorte. Além da SCA, outras causas potencialmente fatais
de dor toracica incluem as sindrome adrticas, a embolia pulmonar, o pneumotérax
hipertensivo, o tamponamento pericardico e a rotura esofagica. Por isso, a importancia de um
diagnostico precoce e correto. DCVs tém importancia cada vez maior no Brasil, com
levantamentos do DATASUS de 2016 a 2018 mostrando essas doengas como responsaveis por
27% dos 6bitos na faixa de 40 a 49 anos de idade, representando nesta faixa etaria a segunda
causa de morte, com 18.774 mortes por ano, perdendo apenas para causas externas. Acima
desta faixa etaria, sdo a principal causa de morte isoladamente, sendo a terceira causa de
internamentos no SUS, estando atras de causas externas e internacoes obstétricas. No Brasil, a
dor toracica como atendimento nos servicos de emergéncia, constitui de 4,7 a 6,2% dos

atendimentos.*

2. FISIOPATOLOGIA E ETIOLOGIA

A fisiopatologia da dor toracica, envolve a estimulacdo simpatica e ativagdo dos centros
nervosos superiores de dor, com particularidades de mecanismos e apresentacoes clinicas que
variam conforme a etiologia. Dada esta variedade, a dor pode ter origem visceral e uma
localizagdo e reconhecimento causal um tanto inespecifica. Coracao, pulmdes, esdfago e
grandes vasos estimulam os mesmos ganglios autdbnomos toracicos, o que permite que o
individuo sinta a dor como proveniente do térax, mas como as fibras confluem para o mesmo
local, a localizagdo precisa (dor parietal) nem sempre é identificada no primeiro momento (dor

visceral), tornando-se um desafio para o médico no diagnéstico, e requerendo dele uma coleta
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adequada da historia clinica, como localizac¢ao, fatores de piora e de melhora e estratificagdo de
risco, além de outros, para poder determinar a etiologia e a solicitacdo adequada de exames
complementares, bem como a terapéutica correta frente a esses casos.>

A caracterizacao da dor auxilia no estabelecimento diagnéstico, permitindo ao médico
inferir quais exames necessitara e como proceder o tratamento. Diagnosticos mais graves de
dor tordacica incluem: SCA (dor retroesternal em aperto ou queimacdo com irradiacdo para
membros superiores e mento e frequentemente alteragdes no eletrocardiograma, com ou sem
alteracdes de marcadores de necrose miocardica), disseccdo adrtica (dor subita interescapular
com sensac¢ao de “rasgando”, sopro sistélico em foco adrtico e assimetria de pulsos), embolia
pulmonar (dor pleuritica com dispneia subita), pneumotérax hipertensivo (abolicdo dos
murmurios vesiculares no hemitdrax e hipertimpanismo), tamponamento cardiaco (dor que
piora a inspiracdo com presenca da triade de Beck, pulso paradoxal e alteracdes de voltagem
no eletrocardiograma), dentre outros que serao abordados mais adiante neste capitulo.®

Outras etiologias, de aspecto cronico para dor toracica incluem angina estavel,
cardiomiopatia hipertrofica, estenose aortica, espasmo esofagiano, hipertensdo pulmonar,
fibromialgia e tumor de Pancoast’. Cabe também destacar que, alguns pacientes podem
apresentar dor toracica cardiovascular de forma atipica, mas sem toda exuberancia clinica de
uma dor tipicamente anginosa, como é o caso de mulheres, idosos, diabéticos, pacientes com
doenca renal cronica ou com quadro demencial, sendo mais um desafio diagnostico para o

médico.8

3. QUADRO CLINICO

Devido as diversas etiologias da dor toracica, é essencial a sua classificacdo. Visto que a
doenga cardiaca isquémica tem relevancia consideravel tanto pela sua prevaléncia quanto pela
sua morbimortalidade, é importante enquadrar a queixa de dor toracica do paciente em um dos
grupos a seguir, objetivando caracteriza-la como de causa cardiaca isquémica ou ndo

isquémica.?10

3.1, CLASSIFICAGAO DA DOR TORACICA
3.1.1. TIPO A - DOR DEFINITIVAMENTE ANGINOSA

Dor ou desconforto retroesternal ou precordial precipitada pelo esfor¢o fisico, com

irradiacao tipica para o ombro, mandibula ou face interna do brago esquerdo, aliviada pelo
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repouso ou uso de nitrato. As caracteristicas dao certeza do diagnostico de Doencga Arterial

Coronariana (DAC), independentemente dos resultados de exames complementares.?10

3.1.2.  TIPO B - PROVAVELMENTE ANGINOSA

Tem a maioria das caracteristicas da dor definitivamente anginosa, mas nado todas. A
DAC ainda é a principal hipotese diagndstica, mas ha necessidade de exames complementares

para confirmacao do diagnostico.?10

3.1.3.  TIPO C - PROVAVELMENTE NAO ANGINOSA

Apresenta pouca caracteristica da dor definitivamente anginosa, pode ser definida como
um padrao atipico de dor toracica. A DAC nao é a principal hip6tese diagndstica, porém existe

a necessidade da realizagdo de exames complementares para a sua exclusdo.?10

3.1.4.  TIPO D - DEFINITIVAMENTE NAO ANGINOSA

Ndo apresenta nenhuma caracteristica da dor anginosa. A DAC ndo pode ser incluida

como hipétese diagnostica.?10

3.2. CAUSAS DE DOR TORACICA POTENCIALMENTE FATAIS

Como visto anteriormente, a caracterizacao da dor toracica pode indicar a sua provavel
etiologia, permitindo que se adote a conduta mais adequada. Pelo fato de existir patologias
potencialmente fatais que podem apresentar a dor toracica como queixa principal, é importante

pensar e excluir essas causas:

3.2.1.  PNEUMOTORAX

O paciente apresenta dor toracica subita, unilateral, do lado do hemitérax acometido.
Associado a isso, pode ter dispneia. No exame fisico, é possivel identificar hipertimpanismo a
percussdo do hemitérax (HT) acometido, além do murmurio vesicular estar abolido do mesmo

lado do pneumotoérax. O eletrocardiograma (ECG) é normal.®10
3.2.2. TROMBOEMBOLISMO PULMONAR (TEP)

O paciente com TEP chega no Pronto Socorro (PS) com dor toracica subita do tipo
pleuritica (ventilatério-dependente). Além disso, dispneia e hemoptise podem estar associadas.
Na anamnese, é preciso buscar ativamente a presenca de fatores de risco para
tromboembolismo: pdés-operatdrio, cancer, imobilizacdo prolongada, sinais de Trombose
Venosa Profunda (TVP), TVP ou TEP prévios. No ECG, inversdes de onda T contiguas em

derivagdes anteriores e inferiores, segundo estudo de Ferrari et al, é o sinal com melhor
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sensibilidade, valor preditivo positivo e negativo no diagnostico de TEP. O padrao S1, Q3 e T3

pode ser visto em alguns casos, além de distdrbios da condugao de ramo direito.%10

3.2.3.  DISSECCAO DE AORTA

O paciente se apresenta com dor toracica subita, lancinante, com irradiacao para dorso,
de grande intensidade. No exame fisico, pode haver pulsos e/ou PA assimétricos, a ausculta
pode ser percebido sopro de insuficiéncia aodrtica, além de sintomas neurolégicos (sincope,
AVEi). A sintomatologia depende do grau de acometimento da aorta e de qual porcao foi
lesionada. No ECG, pode estar normal ou com alteragdes isquémicas do segmento ST-T, se

acometimento de corondrias, principalmente que irrigam a parede inferior.210

3.2.4.  SINDROMES CORONARIANAS AGUDAS

A dor é relatada em regido precordial, retroesternal e/ou epigastrica, de inicio gradual e
intensidade progressiva. Descrita como do tipo em aperto, peso ou pressdo retroesternal (as
vezes relatada como queimacdo ou pontada) e difusa, que pode durar > 10-20min. A irradiacao
pode, ou nado, ocorrer. Quando presente, comumente, direciona-se para membros superiores,
mandibula ou ombros. Geralmente desencadeada por esforco fisico, emogdes ou refeigcdes
copiosas. Tem como fatores de alivio, o repouso ou uso de nitratos, 1-5 min apds ingesta.
Sintomas associados como sudorese, nduseas e vomitos, além do mal estar geral podem compor
o quadro clinico. Conforme os dados colhidos na anamnese, devemos classifica-la em Tipo A, B,
C ou D. A presenca de fatores de risco para aterosclerose, tais como idade (homens = 45 anos;
mulheres > 55 anos), hipertensao, diabetes, dislipidemia, obesidade, sedentarismo, tabagismo
e histéria familiar de Doenca Cardiovascular precoce corroboram para a suspeita clinica de
DAC. No exame fisico, os achados sdo variaveis: sinais de insuficiéncia cardiaca aguda,
hipotensao arterial, presenca de B3, insuficiéncia mitral nova e congestdo pulmonar. O ECG
pode apresentar supra ou infradesnivelamento do segmento ST; BRE novo; Onda Q; alteracao

dinamica; fibrilacdo ventricular ou taquicardia ventricular.?1011

3.2.5.  ROTURA DE ESOFAGO

Os sinais e sintomas desta patologia sdo inespecificos e, por vezes, pode mimetizar
quadros clinicos de doencas mais comuns, como infarto agudo do miocardio, pneumotérax
espontaneo, pneumonia, TEP. O paciente chega ao PS relatando dor toracica retroesternal
intensa, associada a quadro de vomitos, apos ingestdo excessiva de alcool ou refeicao copiosa.
A dor pode ser unilateral, do tipo pleuritica, com irradiacdo para membro superior esquerdo

(MSE) ou ombro. Na histéria do paciente, foi identificada associacdo com etilismo e doenca

CARDIOLOGIA NA EMERGENCIA: GUIA PARA 0 PRONTO-SOCORRO 29
CAPITULO 1 | DOR TORACICA




ulcerosa péptica (DUP). No exame fisico, o enfisema subcutaneo é um achado um pouco mais
especifico. Ademais, o paciente pode se apresentar com mal estar geral, taquicardico,

taquipneico, febril e até mesmo em choque séptico.1213

3.3.  OUTRAS CAUSAS DE DOR TORACICA
3.3.1.  PERICARDITE AGUDA

O paciente apresenta-se no PS com dor tordcica de localizagdo precordial ou
retroesternal, continua, do tipo pleuritica (ventilatério-dependente), com irradiacdo para
trapézio, que melhora com a posi¢cdo genupeitoral e “agarrado ao travesseiro” (posicao de
Blechman), e piora ao decibito. Em alguns casos, pode mimetizar a dor toracica anginosa,
apresentando-se com carater constritivo e com irradiacdo para MSE. Associado ao quadro
algico, pode ser visualizada dificuldade respiratoria. No exame fisico, a ausculta pode ser
identificado atrito pericardico na grande maioria dos casos, mais intenso na borda esternal
esquerda, em um paciente dispneico e taquicardico. Na histoéria clinica, os dados podem variar
dependendo da etiologia da pericardite, sendo relatado um quadro viral inespecifico associado
a etiologia mais comum de pericardite (viral/idiopatica).) O ECG pode evidenciar
supradesnivelamento difuso do segmento ST, associado ou ndo ao infra de PR (achado mais

especifico), além do sinal de Spodick. 91014
3.3.2.  DOR ESOFAGICA

No espasmo esofagiano difuso, o paciente pode apresentar um desconforto retroesternal
em aperto muito semelhante a angina, contudo, geralmente nao apresenta relacdo com esforco
fisico e sim com a alimentacdo. A Doenca do Refluxo Gastroesofagico (DRGE), por sua vez,
costuma cursar com dor epigastrica e/ou retroesternal em “queimac¢do”, sem possuir relacdo
direta com esforgo fisico, e sim com as refeicdes e com o decubito. Pode ser relatada melhora

com antiacidos e inibidores da bomba de prétons.?10.14

3.3.3.  DOR MUSCULOESQUELETICA

A dor de origem musculoesquelética é frequentemente associada a DAC pela populacdo
em geral. Contudo, a histéria e o exame fisico sdo suficientes para descartar causa isquémica. O
paciente chega no PS relatando dor ou desconforto toracico, geralmente sem irradiacdo, bem
localizada, reproduzida a digitopressao local e ao movimento. Melhora com analgésicos e anti-
inflamatérios ndo hormonais. Dependendo da etiologia, podem estar presentes sinais

flogisticos no térax do paciente.?10.14
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3.3.4.  DISTURBIOS PSIQUIATRICOS

Geralmente é identificavel pelo contexto clinico, principalmente quando ha diagnoéstico
prévio de doenca psiquiatrica e auséncia de fatores de risco para doenga arterial coronariana.
Neste caso, ocorre a somatiza¢do de queixas cardiacas devido a disturbios psiquicos. O grau de
semelhanca com a dor de origem organica depende do conhecimento do paciente acerca do

tema. E um diagndstico de exclusdo.4

4. ESTRATIFICAGAO DE RISCO

Para auxilio do diagndstico na sala de emergéncia foram desenvolvidos alguns métodos
para classificacdo de risco, hip6tese diagndstica e na terapéutica, entre eles, o escore HEART.
Esse escore é bastante empregado na triagem dos pacientes, uma vez que mostra as chances de
eventos cardiologicos graves, baseado em cinco variaveis: histdria, eletrocardiograma, idade,

fatores de risco e troponinas?®, como mostra a tabela 1.

Tabela 1 - Escore HEART

Fator Caracteristicas Pontos
Historia Altamente suspeita de SCA 2
Moderadamente suspeita de SCA 1
Baixa suspeita de SCA 0
ECG Depressdo do segmento ST 2
Alteracao de repolarizacgio inespecifica 1
Normal 0
Idade = 65 anos 2
45-64 anos 1
<45 anos 0
Fatores de risco > 3 fatores de risco ou histéria ateroscleroética 2
1 ou 2 fatores de risco 1
Nenhum fator de risco 0
Troponina = 3x o0 limite da normalidade 2
1-3x o limite da normalidade 1
dentro do limite da normalidade 0

Fonte: Manual de Emergéncias Cardiovasculares, Cardiopapers.
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Os pacientes com escore de HEART até 3 pontos tém baixa taxa de eventos adversos, a
evolugdo é favoravel e na auséncia de outros diagndsticos diferenciais podem ser liberados para
casa. Nos pacientes com escore de 4 pontos ou mais, esta indicada a investigagdo por testes nao
invasivos.1>

0 escore HEART ¢ utilizado principalmente nos casos em que hd um cenario duvidoso

em relacdo a origem da dor toracica e que apresentam ECG e troponinas nao diagnosticadas.1>

5. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL E EXAMES COMPLEMENTARES

Em decorréncia de suas peculiaridades e das diversas possibilidades diagnosticas, a dor
toracica deve ser tratada como prioridade na sala de emergéncia e a Sindrome Coronariana
Aguda (SCA) sempre deve estar entre as principais possibilidades diagndsticas, sem esquecer
das causas potencialmente fatais: embolia pulmonar, disseccio de aorta, pneumotdrax

hipertensivo e ruptura de es6fago.16

5.1. ELETROCARDIOGRAMA

O eletrocardiograma é o primeiro exame a ser realizado no paciente com dor ou
desconforto toracico. Deve ser feito e interpretado em até 10 minutos apds a chegada do
paciente ao hospital. Em casos ndo diagnosticados, o ECG deve ser repetido pelo menos uma
vez em até 6 horas e, em casos de recorréncia dos sintomas, o ECG também deve ser
repetido.11.17

Na maioria das vezes, o ECG encontra-se normal nos pacientes com dor toracica e,
desses, 5% terdo sindrome coronariana aguda. Em pacientes com Infarto Agudo do Miocardio
(IAM) a sensibilidade do ECG varia entre 45-60%, dessa forma metade dos pacientes com [AM
nao sao diagnosticados com apenas o ECG realizado na admissao, necessitando da realizacao
de ECG’s seriados para comparagdo e monitorizacdo. Em outra perspectiva, o ECG apresenta
baixa sensibilidade diagnostica para os casos de insuficiéncia coronariana aguda e nao deve ser
0 Unico exame a ser solicitado para diagnosticar ou afastar essa condi¢ao.”

Algumas condig¢des dificultam a avaliagdo do ECG e o resultado pode ser um falso
positivo em casos de repolarizacdo precoce, bloqueio de ramo esquerdo, sobrecarga de
ventriculo esquerdo, sindrome de pré-excitacdo, sindrome de Brugada, cardiomiopatia
hipertréfica, miocardite, pericardite, embolia pulmonar, hemorragia subaracndide,

hipercalemia, colecistite e erro na localizacdo do ponto ]. Além disso, o resultado pode ser falso
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negativo em bloqueio de ramo esquerdo, ritmo de marca-passo, IAM prévio com onda Q e
persistente elevacao do segmento ST.17

Na avaliacao inicial do ECG, observa-se o segmento eletrocardiografico ST em busca de
IAM com supradesnivelamento do segmento ST (IAMCSSST) ou IAM sem supradesnivelamento

do segmento ST (IAMSSSST).
5.1.1.  [AMCSST

Para o diagnostico utiliza-se os critérios da quarta definicao universal de infartolé:

e Nova elevacdo do segmento ST, medida no ponto J (ponto entre o fim do QRS e
inicio do segmento ST), 2 1Imm em pelo menos duas derivagdes contiguas, com
excecao de V2 e V3.

e Nas derivagoes V2 e V3, o critério de elevacdo do segmento ST muda de acordo
com a idade e com o género do paciente:

» se mulher, independentemente da idade: = 1,5 mm;
* se homem, menor que 40 anos: = 2,5 mm;
* se homem, maior ou igual a 40 anos: = 2 mm.

e Nasderivacdes V3R, V4R, V7 e V8, considerar elevacao do segmento ST = 0,5 mm.

Figura 1 - ECG de um IAM com supradesnivelamento do segmento ST em D2, D3 e aVF (parede

inferior).
I aVvR vi v4
[
II avL Va2 V5

e e b e

R R B e B i B b
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5.1.2.  |AMSSST

No ECG nao é observado elevagao do segmento ST maior ou igual a 1 mm. As principais
alteracdes eletrocardiograficas vistas sao: infra de ST persistente ou transitoria e inversdo da
onda T. Vale lembrar que em alguns casos o ECG pode ser normal, mas mesmo com ECG normal
ndo pode-se descartar doenca coronariana.lé

Diante disso, se o paciente apresentar quadro clinico compativel, deve-se solicitar os
marcadores de necrose miocardical:

e seosvalores estiverem normais: trata-se de uma Angina Instavel;

e se os valores estiverem aumentados: trata-se de IAMSSSST.

Figura 2 - [AM com infradesnivelamento do segmento ST em V3-V6

I vi
II v2
A _1/ A
[
III v3
S V5
avy

L

BOX 6.

Foi realizado um eletrocardiograma que mostrou ritmo sinusal e auséncia sinais de

isquemia miocardica. Como o paciente era suspeito para SCA, solicitou-se a dosagem de

troponina cardiaca.
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5.2.  MARCADORES DE NECROSE MIOCARDICA

Os marcadores bioquimicos sao de fundamental importancia tanto para o diagnostico
quanto para o progndstico da sindrome coronariana aguda, por isso devem ser solicitados na
admissao e repetidos entre 6 e 12 horas apds a admissao. Durante o processo de lesdo, a
membrana das células cardiacas perde sua integridade e ha liberagdo de proteinas e de enzimas
estruturais dos midcitos para o sangue, que podem ser quantificados por exames. Os resultados
dos marcadores de necrose miocardica devem estar disponiveis em até 1 horas ap6s a coleta.11

As troponinas possuem cinética diferentes em relacdo a inicio, pico e duracdo da

elevacao, como mostrado na Tabela 2.

Tabela 2 - Cinética dos marcadores miocardicos ap6s infarto agudo do miocardio.

Marcador Inicio Pico Duracao
Mioglobina 1-3 horas 6-7 horas 24 horas
CKMB 3-12 horas 20-24 horas 48-72 horas
Troponina | 3-12 horas 24-48 horas 5-10 dias
Troponina T 3-12 horas 24-48 horas 5-14 dias

Fonte: Livro de emergéncias clinicas - Abordagem pratica, USP.

5.2.1.  TROPONINAS CARDIACASTE|

Sao os marcadores de necrose miocardica mais sensiveis e especificos e por isso sao os
biomarcadores de primeira escolha na suspeita de IAM. A troponina T possui sensibilidade de

96,9% e especificidade de 94,5% para casos de IAM.18
5.2.2. MIOGLOBINA

Entre os marcadores de lesdo miocardica, a mioglobina é o que se eleva mais
precocemente nas primeiras 2-3 horas apds o infarto, porém ndo é muito utilizado por ter

pouca especificidade.l”

As dosagens de creatinoquinase MB podem ser utilizadas quando as dosagens das
troponinas ndo estiverem disponiveis ou para diagnosticar reinfarto, uma vez que as

troponinas podem permanecer alteradas por até 14 dias ap6s o infarto.11
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BOX 7.

As dosagens das troponinas cardiacas estavam aumentadas, indicando necrose miocardica.

5.3. RADIOGRAFIA DO TORAX

A radiografia de térax deve ser solicitada nos diagndsticos diferenciais, quando a dor
toracica é de origem ndo isquémica, como em casos de pneumonia, pneumotoérax, derrame
pleural, entre outros. Além disso, a radiografia de térax ainda pode sugerir hipertensao

pulmonar, embolia pulmonar, entre outros.!”

5.4. TOMOGRAFIA DO TORAX E ANGIOTOMOGRAFIA DAS CORONARIAS

A tomografia do térax possui maior especificidade e sensibilidade do que a radiografia
de térax e é bastante utilizada para definir causas pulmonares, como doengas do parénquima,
pleural e de vasculatura pulmonar. Importante ferramenta diagnoéstica na dissec¢do de aorta,
no Tromboembolismo Pulmonar (TEP) e no pneumotdrax.18

A angiotomografia das coronarias é importante para avaliar a anatomia das corondarias
de uma forma menos invasiva, indicando a presenga de estenose por placas de aterosclerose

por meio da analise do limen das corondrias.18

5.5. TESTE DE ESFORCO

Recomendado para pacientes com dor toracica de baixo risco, com biomarcadores
normais e que possam ser submetidos a exercicios, para descartar doenca coronariana. E um
exame simples, apresenta baixo custo e possui alto valor preditivo negativo, uma vez que com
o resultado negativo, o paciente possui menos de 2% de chance de apresentar eventos
cardiovasculares em 6 meses.11.17

Este exame possui algumas contraindica¢des absolutas, como SCA de moderado a alto
risco, disseccao de aorta, TEP, quadros de inflamagdo do miocardio e pericardio. Dessa forma,

estas condi¢des devem ser descartadas antes da realizagdo do teste de esforgo.18

5.6. CINTILOGRAFIA MIOCARDICA DE REPOUSO

Possui alto custo e, quando normal, hd baixa probabilidade de eventos cardiacos
adversos nos proximos meses, podendo o paciente ser liberado de imediato do pronto
atendimento, o que contribui para a reducdao de custos hospitalares. Geralmente utilizado

quando o paciente nao pode ser submetido ao teste de esfor¢o.17.18
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5.7. ECOCARDIOGRAMA

0 ecocardiograma é de grande utilidade em pacientes com dor toracica, uma vez que a
auséncia de anormalidades na contratilidade segmentar ventricular praticamente descarta a
isquemia como causa da dor precordial aguda. Além disso, o ecocardiograma também avalia
diversas outras etiologias da dor toracica, como dissec¢do de aorta, estenose da aorta,
miocardiopatia hipertréfica e pericardite.l!

Este exame também avalia defeitos valvares, extensao da lesdo miocardica e a fracao de
ejecdo do ventriculo esquerdo.1!

Alteracdes nos exames complementares podem variar de acordo com a etiologia da dor

toracica como mostra a tabela 3.

Tabela 3 - Principais alteracdes nos exames complementares e principais diagnéstico diferencial da
dor toracica.

D.l agnost.lc.os Achados nos exames complementares

diferenciais

Dispepsia ECG: normal
ECG: padrdo S1, Q3 e T3, pode ter onda P pulmonale, distirbios de conducao

. de ramo e fibrilagao.

Tromboembolismo . . R N o x

Pulmonar Radiografia de Térax: auséncia de sinais de congestdo, zonas de
hipertransparéncia com areas de hipoperfusao.
Ecocardiograma: indicando hipertensdo pulmonar

, ECG: normal.
Pneumotoérax

Radiografia de térax: presenca das linhas indicativas de pneumotdérax.

ECG: normal ou com alteragdes isquémicas e dinamicas do segmento ST-T
em parede inferior.

Disseccdo de aorta Radiografia de Tdérax: aumento do mediastino, velamento do hemitérax
esquerdo e duplo contorno no arco adrtico.

Ecocardiograma: insuficiéncia adrtica e derrame pericardico.

ECG: pode apresentar supradesnivelamento do segmento ST-T difuso, onda T
achatadas ou negativas.

Radiografia de Torax: inespecifica.

Marcadores bioquimicos: normais.

Ecocardiograma: pode ou ndo apresentar derrame pericardico ou sinais de
espessamento do pericardio.

Pericardite

ECG: normal.

Dor musculoesquelética . . ,
d Radiografia de torax: normal.

Fonte: Adaptado do protocolo de conduta no atendimento da dor toracica.
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6. TRATAMENTO

Nos pacientes que chegam ao PS com dor toracica, mesmo na presenca de ECG e
troponinas normais, ndo se pode descartar doenga cardiaca de origem isquémica e, por isso,
muitas vezes sdo internados para monitorizacdo e investigacdo, gerando um alto custo para o
sistema de saude. Com o objetivo de reduzir esses custos, foram desenvolvidas muitas
pesquisas para elaborar estratégias para garantir a seguranga do paciente e o custo-efetividade
da internac¢ao.l”

Nessa perspectiva, foram criadas as Unidades de Dor Toracica (UDT), que possuem
protocolos elaborados para o manejo do paciente, levando em conta a abordagem diagnéstica
e a estratificacdo de risco de cada paciente, para ver quais pacientes irdo se beneficiar de
periodos mais longos de internagdo e quais irdo receber alta hospitalar, sem oferecer nenhum
risco ao paciente, reduzindo os custos do sistema de saude.1?

A UDT tem o fito de diagnosticar de forma rapida os casos de infarto agudo do miocardio
e iniciar de imediato a terapia de reperfusao, bem como afastar das possibilidades diagndsticas
as causas de dor toracica que sdo potencialmente fatais, como pneumotorax, TEP, dissec¢do de
aorta, ruptura de eséfago, entre outros. Nesse sentido, a UDT necessita de leitos com monitor
cardiaco, material para RCP, equipamentos para realizagdo de eletrocardiograma e laboratério
de analises clinicas para dosar os marcadores de necrose miocardica.l”

Dessa forma, ha diversas possibilidades na conduta do paciente com dor toracica a
depender do quadro clinico e dos resultados dos exames inicialmente solicitados, como
mostrado abaixo. Vale salientar que no paciente com dor toracica é necessario realizar a

monitorizacado cardiaca, avaliar a necessidade de oxigénio suplementar e fazer acesso venoso.1”

6.1. PACIENTES COM ECG EVIDENCIANDO [AMCSST

Indicacdo de trombolise ou angioplastia primaria e transferir o paciente para unidade
coronariana.l’
6.2. PACIENTE COM ECG SEM ISQUEMIA E COM PROVAVEL INSUFICIENCIA CORONARIANA

Solicitar as troponinas cardiacas seriadas e ECG seriado (3,6 e 9 horas).1”

6.2.1.  AUMENTO DAS TROPONINAS E/OU ALTERACOES ISQUEMICAS

Encaminhar o paciente para a unidade coronariana.l’
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6.2.2.  ECG SERIADO NORMAL E TROPONINAS SERIADAS NORMAIS

Submeter o paciente ao teste de esforgo.l”

6.2.2.1.  TESTE DE ESFORCO APRESENTANDO ISQUEMIA

Manter o paciente internado e continuar a investigac¢ao.l”

6.2.2.2.  TESTE DE ESFORCO NAO APRESENTA ISQUEMIA
Paciente apto para alta hospitalar.1?
Ademais, pacientes com dor toracica potencialmente fatal, devem ser submetidos ao

tratamento inicial e encaminhados conforme sua causa:

6.3. DISSECGAO DE AORTA

Iniciar betabloqueador e nitroprussiato.1”

6.4. TEP

Iniciar anticoagulagao.l”

6.5. PNEUMOTORAX

Observacgdo ou drenagem.1”

6.6. PERICARDITE

Iniciar Anti-inflamatoérios nao esteroides (AINE) ou corticoide.l”

6.7. RUPTURA DE ESOFAGO

Cirurgia o mais rapido possivel.17

BOX 8.

O paciente foi diagnosticado com SCA sem supradesnivelamento do segmento ST e foi

encaminhado para unidade coronariana..
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CASO CLINICO

Homem, 39 anos, da entrada na emergéncia ap6s um episodio de perda transitéria da
consciéncia enquanto jogava basquete. O paciente relata que poucos segundos antes sentiu um
formigamento na testa e tontura. Seus amigos referem que ele ndo tentou se proteger ou evitar
a queda, além de ndo haver liberagdo esfincteriana ou movimentos convulsivos ou espasticos.
Recobrou a consciéncia rapidamente, conseguindo se levantar e andar, sentindo apenas dor
facial. Paciente diz que esta é a primeira vez que isso ocorre, ndo tendo histéria de dispneia,
palpitagdes, dor toracica, trauma ou ansiedade.

Em sua histéria patologica pregressa, nega doengas ou medicamentos de uso diario, bem
como cirurgias prévias e alergias. Na sua histdria familiar, nao ha casos de morte subita cardiaca
ou convulsdo, e diz ndo ter doengas na familia. J& em sua histéria pessoal e social nega
tabagismo, etilismo ou drogas ilicitas.

No exame fisico apresenta sinais vitais:

e Na posicdo supina: PA=120x70 mmHg e FC = 70 bpm;

e Na posicdo ortostatica: PA = 115x65 mmHg e FC = 65 bpm;
e FR=15irpm;

e T=364°C;

e Sat02 98% em ar ambiente.

Aparelho cardiovascular: ritmo cardiaco regular em 2 tempos, bulhas normofonéticas e
sem Sopros.

Demais aparelhos sem alteracgdes.
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PERGUNTAS NORTEADORAS

Qual a definicdo de sincope?
Toda perda de consciéncia é sincope?
Quais sdo os principais tipos de sincope?

Como estratificar o risco do paciente?

SARE S B B

Qual deve ser a conduta do médico na emergéncia de acordo com o risco do paciente?

1. INTRODUGAO

Pode-se dizer que sincope é uma sindrome clinica caracterizada por uma perda
momentanea da consciéncia devido a um estado de baixa perfusdo cerebral global ou
hipoperfusio focal do sistema reticular do tronco cerebral. E um fenémeno de curta duracio,
geralmente de 8 a 10 segundos, e de rapida recuperacgdo, sem sequelas neurolégicas, bastante
prevalente na populacdo em geral, principalmente em adultos jovens!. A duragao do episédio
de sincope raramente é maior que 1 a 2 minutos. Em especial, periodos maiores de 5 minutos
sdo mais sugestivos de outros acometimentos patolégicos que ndo sincope ou sincope
associado a outra injdria, como um traumatismo craniano pela queda logo ap6s?2.

Logo, o reconhecimento desse fendmeno patologico é de elevada importancia no que se
refere a alta prevaléncia dele, a possibilidade de existéncia de doencas de base
subdiagnosticadas em pessoas com primeiro episddio de sincope e a possibilidade de
traumatismos, principalmente em sincopes recorrentes pela perda do tonus posturall.

Ao longo do capitulo, iremos abordar sincope de maneira objetiva, mediante o descarte
de diagnosticos diferenciais, o reconhecimento de fatores de risco e, por fim, o manejo de

acometimentos mais comuns que marcam as principais etiologias de sincope.

2. EPIDEMIOLOGIA

A sincope é uma condicao frequente no departamento de emergéncia, sendo responsavel
por 1% a 3% das consultas e, aproximadamente, 1% das taxas de internacdo hospitalar. Cerca
de 35% dos pacientes atendidos por sincope necessitam de admissdao na unidade de
atendimento, com o escopo de avaliar o risco, definir sua etiologia e corrigir as possiveis
consequéncias traumaticas decorrentes do episédio de perda transitéria da consciéncia3.

Sao encontradas muitas divergéncias estatisticas a respeito da sincope, sobretudo, pelas

diferencas das populagdes estudadas, pelo conceito de sincope utilizado nos diferentes estudos
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e pelos métodos e critérios diagndsticos abordados. No entanto, em uma analise macroscépica,
sincope se apresenta de maneira mais frequente em mulheres, com os homens possuindo uma
prevaléncia maior de sincope cardiaca, o que pode ser explicado pela ocorréncia maior de
doencas cardiovasculares no sexo masculino3.

A etiologia da sincope, embora muitas vezes nao seja facil diagnosticar, é fundamental
para dar prosseguimento na conduta terapéutica, principalmente, quando o paciente abordado
é classificado como alto risco pelos critérios atualmente validados. Em linhas gerais, as sincopes
vasovagais sdo as mais comuns, seguidas pelas sincopes por hipotensdo ortostatica e arritmias
cardiacas. Até recentemente, aproximadamente 1/5 a 1/3 dos casos de sincope a etiologia era
desconhecida, porém esse nimero comeg¢ou a decair com o aumento das clinicas e profissionais
especialistas em sincope, sendo por volta de 10% os diagndsticos de sincope por causa
desconhecida na atualidade. E valido destacar, ainda, que as sincopes sem etiologia conhecida,
normalmente, cursam com bom prognostico3.

Estima-se que 20% da populacdo, em algum momento da vida, sofrera com algum
episddio de sincope. O estudo, que seguiu por 17 anos um total de 7814 pacientes, relatou uma
taxa de 10,5% de sincope nos participantes. Além disso, os pacientes que sofreram um episddio
de sincope no ano anterior, possuem um risco mais elevado de ter novos episddios*.

Aincidéncia da sincope se apresenta de maneira bimodal, sendo comum no periodo que
se estende do final da adolescéncia até o inicio da vida adulta, sobretudo as etiologias
vasovagais, e na terceira idade, se tornando ainda mais frequente a partir dos 70 anos. A
ocorréncia acentuada nas idades mais avangadas, pode ser explicada pela lentidao fisioldgica
dos mecanismos compensatorios e pelas doengas de base que acometem a populacdo mais

envelhecida®.

3. ETIOLOGIAS

Na suspeita de um paciente com sincope, inicialmente, deve-se fazer a distin¢do entre as
possiveis causas de perda transitéria da consciéncia, incluindo distirbios do sono, condi¢des
psiquiatricas, convulsdes e quedas acidentais para, entdo, investigar a causa da sincope. A
seguir, estdo listadas as 4 classes de sincope e suas etiologias mais comuns, com breves
explicacdes sobre algumas patologias prevalentes no departamento de emergéncia. Os quadros
que ndo se enquadram em nenhuma etiologia sdo considerados como sincope de origem

desconhecidas3.
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3.1.  SINCOPE REFLEXA

Essa condicdo possui como causa principal a sincope vasovagal, conhecida como
desmaio comum. Outras causas incluem a sincope do seio carotideo e as sincopes situacionais

resultantes de acessos de tosse, esfor¢o defecatorio, esfor¢o miccional e deglutigao3.

3.2. SINCOPE POR HIPOTENSAO ORTOSTATICA

E definida como uma diminui¢io de pelo menos 20 mmHg da pressao arterial sistélica
e/ou de pelo menos 10 mmHg da pressao arterial diastélica quando o paciente passa da posi¢ao
sentada ou deitada para em pé. Podendo ser ocasionada por diferentes etiologias.

Volume intravascular reduzido - Consequente ao uso de diuréticos, consumo
insuficiente de liquidos e alguns problemas gastrointestinais que diminuem a absor¢do
hidrica3.

Uso de determinados medicamentos - Anti Hipertensivos (bloqueadores da enzima
conversora de angiotensina, bloqueadores ganglionares, hidralazina e bloqueadores alfa e beta
adrenérgicos), antidepressivos triciclicos, fenotiazina, bloqueadores dos canais de calcio,
nitratos (sobretudo em pacientes idosos), bromocriptina e opidceos3.

Deficiéncia primaria do sistema nervoso auténomo - Ocasionado na doenga de
Parkinson e na atrofia de multiplos sistemas3.

Deficiéncia secundaria do sistema nervoso autonomo - encontrando como causas
importantes a Diabetes mellitus e a amiloidose3.

0 envelhecimento e o consumo de alcool também sdo causas frequentes de sincope

por hipotensao postural3.

3.3. SINCOPE POR ARRITMIAS CARDIACAS

Taquiarritmias ventriculares - A sincope, nesses casos, ocorre principalmente em
pacientes que possuem alguma cardiopatia prévia3.

Taquiarritmias supraventriculares - Quase nunca estdo associadas a episodios
sincopais, exceto nos casos em que ocorre uma resposta vascular retardada3.

Parada cardiaca - Ocorre com maior prevaléncia nos pacientes com doeng¢a do né
sinusal e durante a fase de recuperagdo do flutter atrial e da fibrilagao atrial3.

Bigeminia ventricular - Embora resulte em uma diminui¢do do débito cardiaco,

normalmente, os pacientes sentem apenas um fenémeno de quase sincope. No entanto, na
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vigéncia de outras condicdes de base, como bradicardia sinusal e disfun¢do ventricular
esquerda grave, é comum o episddio de sincope3.
Bloqueio atrioventricular (BAV) - Ocorre, preferencialmente, nos pacientes com BAV

de segundo grau Mobitz tipo 2 ou bloqueio atrioventricular total (BAVT)3.

3.4. SINCOPE POR DOENGA CARDIACA ESTRUTURAL

Cardiomiopatia hipertréfica (CMH) - A causa da sincope nesses pacientes é a
obstrucdo da via de saida do ventriculo esquerdo (VSVE). Hipovolemia, medicamentos e
alteragdes da postura podem potencializar a obstrucdo da VSVES3.

Estenose aortica - A sincope nesses pacientes ocorre, principalmente, associada com o
esforc¢o, dado que a obstrugao limita o débito cardiaco nas situagdes em que o corpo eleva sua
taxa metabdlica. E possivel, também, a ocorréncia de sincope durante o repouso, sendo essa
condic¢do resultado de uma estenose significativa da valva adrtica3.

Causas menos comuns - Estenose pulmonar grave, hipertensao arterial pulmonar

idiopatica, embolia pulmonar e mixomas atriais3.

4. FISIOPATOLOGIA

A sincope possui diversas causas e todas resultam, em ultima instdncia, em uma
inatividade do cértex cerebral dos dois hemisférios ou do tronco cerebral, sendo essa disfun¢do
transitdria e totalmente reversivel, exceto nos casos de lesGes traumaticas ocasionadas durante
o episodio sincopal34.

Essas regidoes anatdomicas podem ter seu fluxo sanguineo diminuido como consequéncia
de uma vasoconstricao ou hipotensao, sendo, respectivamente, fendmenos locais e sistémicos,
ocorrendo sincope na vigéncia de uma parada completa da circulagao por, aproximadamente,
10 segundos ou, ainda, por uma perfusdo de 35% a 50% do ideal. Estudos baseados no uso do
tilt-test relataram a presenca de episddio sincopal em pacientes com reducdo de 60 mmHg na
pressao arterial sistélica34.

No caso da sincope reflexa (neuromediada), ocorre ativacdo de arcos reflexos e
modificacdo da frequéncia cardiaca e da pressao arterial. J4 na sincope por hipotensao
ortostatica (postural) o mecanismo é alguma condi¢do de base que prejudica a atividade

simpatica, a exemplo da idade e do uso de certos medicamentos, como diuréticos.
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Em relacdo a sincope arritmogénica, causa frequente de sincope, tanto taquiarritmias
quanto bradiarritmias podem resultar em um quadro sincopal, ocorrendo diminuicao do débito
cardiaco e, consequentemente, perda temporaria do fluxo sanguineo cerebral.

Por fim, os episddios sincopais por doenca estrutural cardiopulmonar ocorrem por
impedir a condugdo sanguinea adequada, resultando em perda transitéria da consciéncia.
Condi¢cdes como estenose adrtica e cardiomiopatia hipertréfica limitam o débito cardiaco,
induzindo sincope, por exemplo, em situacdes de esfor¢co, em que o organismo nao consegue

compensar as demandas fisioldgicas por meio do aumento do débito cardiaco3.

5. EXAMES COMPLEMENTARES

Além do préprio exame clinico, de suma importancia para suspeita e diagndstico, a
equipe médica pode-se dispor de exames auxiliares no diagndstico e descarte de hipdteses
diagnosticas diferenciais. Embora os mais utilizados em departamentos de emergéncia sejam o

eletrocardiograma e o ecocardiograma, é importante conhecer o arsenal de exames

complementares para o correto manejo e boa conduc¢ao do paciente.

5.1. ELETROCARDIOGRAFIA

O principal deles é o eletrocardiograma (ECG) de 12 derivagdes, exame rapido e de alta
disponibilidade, que deve ser feito em todos os pacientes com diagnéstico suspeito de sincope,
apesar de raramente identificar alguma arritmia causa do episddio sincopal no momento do
exame. A justificativa para tal exame ser de suma importancia sdo achados especificos que
ditam o diagnostico, como certas arritmias flagradas durante o episédio de sincope, além de ser
um exame simples e um importante fator na estratificacdo de risco*¢. Entretanto, a
monitorizacdo eletrocardiografica continua invasiva ou ndo invasiva somente deve ser feita em
pacientes considerados de alto risco, como veremos a seguir’. Essa monitorizacao pode ser feita

por Holter, monitor de eventos implantado (ILR), entre outros.

5.2. ECOCARDIOGRAMA

Esse exame ¢ indicado quando ha suspeita de acometimentos estruturais cardiacos ou
efusdo pericardica, embora, no geral, ndo provenha uma causa especifica da sincope. Em
pacientes com sincope sem etiologia definida, altera¢cdo nao especificada no ECG e com histoérico

de doenca cardiaca pode definir etiologia e, portanto, abordagem especifica*6. E importante
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relatar, entretanto, que nao ha evidéncias que comprovem o beneficio da realizacdo de

ecocardiografia a beira do leito, de rotina, para pacientes sem fatores de risco?2.

5.3. TILTTEST

O tilt-test ou teste da inclinacdo é um exame adicional que pode ser feito em pacientes
com suspeita de sincope neuromediada. E feito apés 4 horas de jejum, com o paciente
inicialmente em posicao supina, por pelo menos 5 minutos, depois inclina-se a mesa de teste
para uma angulacao entre 60 e 80° por 30 a 45 minutos, sempre sob rigorosa avaliagdo de
pressdo arterial, saturacdo de oxigénio, frequéncia cardiaca e monitoragao eletrocardiografica.
Para a sensibilizacdo do teste, pode ser usado isoproterenol ou nitroglicerina sublingual - no
Brasil, é possivel a utilizacdo sublingual de dinitrato de isossorbida 1,25mg, devido a auséncia
de nitroglicerina sublingual no mercado, com mais 20 minutos de monitoragao dos sinais vitais
e do ECGL. O teste é considerado positivo se o paciente desenvolver sintomas compativeis com
sincope neuromediada, como queda da pressao arterial ou taquicardia postural, decorrente do

comprometimento do sistema nervoso simpatico e hiperatividade da resposta vagals.

5.4. OUTROS EXAMES

0 método da massagem do seio carotideo é recomendado em casos suspeitos de
sincope reflexa e na hipersensibilidade do seio carotideo, em pacientes acima de 40 anos. E feita
com pressdo leve localizada em regido sob o angulo da mandibula, por 5 a 10 segundos,
primeiro de um lado e depois do outro. A reprodu¢do dos sintomas do paciente apés a
massagem corrobora para o diagndstico de hipersensibilidade do seio carotideol4.

O teste de esforco faz parte do arsenal diagndstico em pacientes com queixa de sincope
ou pré-sincope em momentos de esforc¢o fisico ou imediatamente depois. O teste simula um
evento de estresse fisico ocasional pelo paciente. Sincope durante o exercicio fala mais a favor
de um acometimento cardiaco como causa de base’.

Testes eletrofisiolégicos também sdo opcdo para investigacdo de sincope, entretanto
sdo mais indicados para pacientes com arritmias documentadas ou sindromes de pré-excitacao,
sendo raro sua utilizacdo em um contexto de abordagem pratica em emergéncias*.

Em situagdes de trauma ou suspeita de causas neuroldgicas para a sincope, tomografia
computadorizada de cranio pode ser solicitada, mas a indicagdo é restrita a esse perfil de
paciente. Semelhante a isso, hd o eletroencefalograma, o qual promove uma avaliagdo

especifica de pacientes para o diagndstico diferencial de episédio convulsivo*.
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Além desses, exames laboratoriais sdo de suma importancia a depender do diagndstico

diferencial pensado: glicemia em caso de anormalidades metabdlicas, saturacdo e gasometria

em suspeita de hipoxemia e disturbio acido-base, troponinas cardicas quando um infarto agudo

do miocardio for cogitado, D-dimero nos casos em que tromboembolismo foi uma hipotese

também, entre outrosl4.

Tabela 1 - Outros exames complementares que podem ser solicitados em casos duvidosos de acordo
com a etiologia suspeita’.

EXAME

INDICACOES

Massagem do seio carotideo

Causa desconhecida, histéria compativel com sincope
reflexa e > 40 anos;

profunda e outros)

Tilt test Pacientes com suspeita de:
Sincope reflexa;
Hipotensao ortostatica;
Sindrome taquicardica ortostatica postural;
Pseudo-sincope psicogénica;
MAPA Hipertensao noturna em pacientes com disautonomia;
Hipotensao ortostatica em pacientes com disautonomia;
Testes de fungdo  autonomica | Suspeita de hipotensio ortostatica neurogénica
(manobra de Valsalva, respiracao

Monitorizacio eletrocardiografica

Intra-hospitalar

Pacientes de alto risco;

Holter

Episdédios frequentes de sincope ou pré-sincope (pelo
menos 1x/semana);

Monitor de eventos implantado (ILR)

Sincope recorrente sem fatores de alto risco e de
etiologia incerta;

Pacientes de alto risco sem etiologia definida e sem
indicacdo primaria para marcapasso e CDI;

Sincope reflexa frequente ou episodios graves;

Gravacio em video do episddio

Em casa, pelos parentes ou pelo prdprio paciente;
Durante o tilt test, para aumentar confiabilidade do
exame;

Estudo eletrofisiolégico

Quando diagnostico é incerto ap6s avaliagdo ndo
invasiva em casos de:

Histoéria de IAM com cicatriz no ECO;

Bloqueio bifascicular;

Bradicardia sinusal;

Palpitacdes subitas e curtas pré-sincope;

Ecocardiograma

Suspeita de doenga cardiaca estrutural
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EXAME INDICACOES

Teste de estresse por exercicio fisico Episéddio de sincope relacionado a esforco

Angiografia coronariana Mesmas indicacdes em pacientes com suspeita de [AM
sem episodio de sincope (olhar capitulos de SCA)

CDI = cardiodesfibrilador implantavel; ECO = ecocardiograma; IAM = infarto agudo do miocardio; ILR =
Implantable loop recorders; MAPA = monitorizacdo ambulatorial da pressao arterial; SCA = sindrome
coronariana aguda.

6. DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS

Deve-se ter sempre em mente que a sincope é um tipo de perda de consciéncia
momentanea, mas nem todo episddio de perda de consciéncia é definido como sincope. A perda
transitoria de consciéncia que ndo se encaixe nas quatro caracteristicas principais ja citadas em
casos de sincope deve ser pensada e investigada mediante a anamnese, o exame fisico e os
exames complementares especificos ja citados.

Pacientes que perdem a consciéncia e mantém déficits neurolégicos persistentes ou
estado mental alterado nao sao classificados como possuindo sincope propriamente dita, mas
sim algum estado neurolégico de base, como enxaquecas, convulsdes, ataques isquémicos
transitorios. O principal diagnostico diferencial nesses casos é a convulsdao, embora
caracteristicas especificas auxiliam na diferenciacdo diagnostica, como inicio subito ou aurea
breve, mordedura de lingua, face cianotica durante o evento, desvio ocular horizontal, liberacao
esfincteriana, sintomas residuais - mialgia, cefaleia e fadiga, por exemplo - com estado pés-ictal
presentel79.

Acometimentos psicogénicos também sdo importantes diferenciais de sincope. Em sua
maioria, agrupam caracteristicas marcantes, embora seu diagndstico seja sempre de exclusao*.
No geral, ndo ha sintomas premonitérios, ndo ha diaforese, ndo ha liberacado esfincteriana, além
de ser um evento de duracdo prolongada, os olhos permanecem fechados durante o evento, a
pressdo arterial e a frequéncia cardiaca permanecem normais, com auséncia de sintomas
residuais!’. Os diagnosticos psiquiatricos mais comuns que podem desencadear episddios de
perda transitoria de consciéncia sdo transtorno de ansiedade generalizada e transtorno

depressivo maior#.
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7. DIAGNOSTICO

7

Primeiramente é necessario ter certeza que o paciente teve um episédio de perda
transitéria de consciéncia (TLOC - transient loss of consciousness, em inglés). Ha 4
caracteristicas especificas para esse episddio: controle motor anormal, irresponsividade, curta
duragdo e amnésia em relagdo a perda de consciéncia (paciente ndo lembra bem do episédio)’.
Definidas as demais causas de perda transitéria de consciéncia, fica mais facil realizar o
diagnoéstico dos casos que realmente sdo sincopes. Como dito previamente neste capitulo, a
sincope é definida como a perda completa, abrupta e transitéria da consciéncia, sem a
capacidade de manter o tonus postural e com recuperacao espontanea, rapida e sem sequelas
neurolégicas, sendo seu provavel mecanismo a hipoperfusao cerebral0.

Deve-se, portanto, realizar uma avaliacao inicial para todos os casos suspeitos de
sincope, a qual consiste na triade: histéria clinica, exame fisico e ECG, visto que diferentes
estudos apontam que esse conjunto identifica o diagnostico etiolégico em cerca de metade dos
casos de sincope?. O objetivo ¢é a confirmacdo do episédio sincopal e sua provavel etiologia, que
é dividida em: sincope neuromediada (reflexa), sincope por hipotensao ortostatica e sincope

cardiaca’.

7.1.  SINCOPE NEUROMEDIADA (REFLEXA)

Normalmente o paciente tem menos de 40 anos, histéria de outros episddios
semelhantes, bem como relata a presenca de prédromos, como: sudorese, tontura, palidez e
sensacao de calor ou frio®. Além disso, a sincope é desencadeada por algum gatilho que dispara
resposta parassimpatica, sendo os principais”:

e Vasovagal - pode ser de carater emocional, como dor e medo, ou ortostatico
(longos periodos em pé), ou mesmo por situacdes de desidratacao e calor;

e Situacional - o gatilho tem origem em alguma acdo, como urinar, evacuar, pos-
exercicio, tosse ou espirro, dentre outros.

e Sindrome ou hipersensibilidade do seio carotideo - ocorre em pacientes
suscetiveis em situacdes que realizem pressdo no seio carotideo, como: apos
rotacdo da cabeca, tumores, uso de gravata e ao fazer a barba. Ao exame fisico,
pode-se reproduzir os sintomas ao realizar a massagem do seio carotideo de
forma cuidadosa. Essa manobra é realizada da seguinte forma: massageia-se
separadamente por 5 a 10 segundos cada corpo carotideo. A positividade do teste

ocorre quando ha assistolia por > 3 s ou queda da pressao arterial sistélica (PAS)
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> 50 mmHg. Essa massagem ndo deve ser feita em pacientes com histéria de AVC

ha menos de 3 meses, taquicardia ventricular, fibrilacao ou estenose carotidea*.

7.2. SINCOPE POR HIPOTENSAO ORTOSTATICA

Neste caso o corpo “demora a entender” uma mudanca brusca de posi¢do. Na historia do
paciente, ele ira relatar, geralmente, que o episddio ocorreu apos estar deitado e levantar-se,
podendo ser também durante exercicio fisico ou mesmo uma hipotensao pés-prandial. Além
disso, deve-se investigar a causa principal desta hipotensao postural, a qual pode ocorrer por’:

e Medicamentos - principal causa de hipotensao ortostatica, sendo na maioria das
vezes relacionada a vasodilatadores, diuréticos e antidepressivos. Procurar
estabelecer o uso das medica¢des com o inicio dos episddios de hipotensao.

e Deplecao de volume - histéria de diarreia, vomitos, hemorragia e outras causas
que deixem o paciente hipovolémico.

¢ Disautonomia primaria - é uma falha prépria do sistema autonoémico, a qual
pode ocorrer na doenca de Parkinson e deméncia por corpusculos de Lewy, por
exemplo.

e Disautonomia secundaria - doencgas que lesam o sistema autonémico, dentre
elas: diabetes, amiloidose, lesdes da medula espinal, insuficiéncia renal e outras.

Um dos principais métodos diagnosticos é realizar a aferigdo da pressao arterial (PA) e
frequéncia cardiaca (FC), nas posi¢des supina (por 5 minutos), sentada, imediatamente em pé
e apos 3 minutos na postura ereta. Em pacientes com hipotensao ortostatica, havera, apos 3
minutos em pé, uma queda da PAS > 20 mmHg e/ou queda da pressdo arterial diastdlica (PAD)
> 10 mmHg, ou uma PAS < 90 mmHg, associada a sintomas ou histdria de sintomas em outros
episodios”-10,

Caso nao haja essa alteracao da PA, mas o paciente apresente, ao ficar em ortostase, uma
elevacao da FC > 30 bpm ou atinja uma FC > 120 bpm apds 10 minutos em ortostase, associada
a sintomas, pode-se considera-lo com sindrome taquicardica ortostatica postural (POTS -
postural orthostatic tachycardia syndrome, em inglés), mas com a ressalva de que esta é uma

causa infrequente e com pouca evidéncia de que tenha relagdo direta com a sincope?:1.

7.3. SINCOPE CARDIACA

Esse grupo inclui as causas de maior gravidade, pois o préximo episédio do paciente

pode ser fatal. Na historia clinica os paciente podem relatar que o episédio sincopal ocorreu
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durante algum esforco fisico ou ainda na posi¢do supina. A depender da causa, pode haver
palpitagdes imediatamente antes da sincope ou histdria familiar de morte subita inexplicada
em < 50 anos”10, As duas principais etiologias sdo as arritmias e as doencas cardiacas
estruturais.

e Arritmias - podem ser bradi ou taquiarritmias, as quais pioram o volume
sistélico e débito cardiaco. O ECG tem papel primordial neste caso, onde
diferentes achados sdo altamente sugestivos de sincope de origem arritmogénica
(tabela 2)67.

Tabela 2 - Achados altamente sugestivos de sincope de origem arritmogénica®’.

Exemplos de Achados no ECG

Bradicardia sinusal persistente < 40 bpm ou pausas sinusais > 3 s no estado de vigilia e na auséncia
de treinamento fisico;

Bloqueio AV de 32 grau e de 22 grau Mobitz I1

Alternancia entre bloqueios de ramo esquerdo e direito;

Taquicardia ventricular (TV) ou taquicardia supraventricular (TSV) paroxistica rapida;

Episodios nado sustentados de TV polimdrfica e intervalo QT longo ou curto;

Mau funcionamento do marcapasso ou do cardiodesfibrilador implantavel (CDI) com pausas
cardiacas

e Doencas cardiacas estruturais - ha importantes causas cardiacas estruturais
de sincope, merecendo destaque: a estenose adrtica, principalmente em idosos,
com sopro sistélico rude em foco aortico, também podendo haver angina e
dispneia; infarto agudo do miocardio (IAM), onde o paciente pode manifestar
precordialgia antes da sincope; cardiomiopatia hipertréfica (CMH), normalmente
jovens atletas com histérico familiar de morte subita de causa desconhecida;
sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW); dentre outras. Novamente o ECG é
de suma importancia para sugerir a possivel causa e necessidade de outros
exames. A tabela a seguir (tabela 3) mostra alguns exemplos de altera¢des no ECG

sugestivas de doencas cardiacas®’.
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Tabela 3 - Exemplos de possiveis achados sugestivos de doencas cardiacas estruturaisé’

Exemplos de Achados no ECG

Complexos QRS pré-excitados, sugestivos de sindrome de Wolff-Parkinson-White

Hipertrofia ventricular esquerda, podendo indicar cardiomiopatia hipertroéfica

Onda épsilon e onda T negativaem V1 e V2, sugere cardiomiopatia arritmogénica do ventriculo direito

Achados sugestivos de IAM (olhar capitulos de SCA)

E importante salientar que nos casos de sincope em pacientes jovens, sem histéria de
doenca cardiaca, sem historia familiar, sem fatores desencadeantes ou prédromos incomuns e
com ECG normal, a chance de sincope de origem cardiaca é muito baixa’.

Exames adicionais podem ser solicitados em casos ainda duvidosos apdés uma boa
avaliacdo inicial, a fim de se confirmar ou excluir o diagndstico da etiologia pensada, podendo

serem vistos no topico de exames complementares.

8. ESTRATIFICACAO DE RISCO

Na emergéncia, em um paciente que aparece com um episddio de sincope é de extrema
importancia realizar sua estratificacao de risco, pois ird auxiliar na conduta adequada para seu
caso. Isso também é valido para os casos de pré-sincope, ja que este possui 0 mesmo
progndstico de um episodio de sincope. O objetivo principal é definir os pacientes com sincope
de alto risco, isto é, aquela na qual o préximo episoédio do paciente pode trazer sérios danos ou
mesmo ser fatal?11, E importante destacar que, como dito previamente, cerca de metade dos
pacientes tém seu diagnéstico estabelecido apenas com a avaliagio inicial (histéria clinica +
exame fisico + ECG)?, os quais possuem risco e conduta melhor estabelecidos.

Entretanto, os outros 50% podem ser divididos em: diagnéstico suspeito (30%),
quando o paciente possui caracteristicas em sua avaliagdo que apontam para uma etiologia,
porém esta nio pode ser confirmada; e diagnostico inexplicado (20%), no qual nada na
avaliacdo inicial indica uma etiologiall. Esses 2 grupos de pacientes, principalmente, sdo os que
mais necessitam da estratificacao de risco, para que a melhor conduta seja adotada em cada

caso’ 11,
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BOX 9.

0 ECG solicitado apresentou-se com ritmo sinusal, sem alteracdes de repolarizacao,

condugdo ou isquemia.

avL i V5

[Tl TaEnn e T e i

avF ve

.

Com base na avaliagdo inicial, o paciente foi estratificado como risco intermediario,
por possuir algumas caracteristicas de baixo risco, como exame fisico e ECG normais, mas
também caracteristicas de alto risco, como o fato de o episddio sincopal ter ocorrido durante
atividade fisica e prédromos aparentemente curtos (< 10 s), os quais podem indicar causa
arritmogénica. Foi optado, entdo, por interna-lo para investigar mais detalhadamente sua

possivel etiologia.

Nas figuras a seguir estdo descritos os fatores de baixo risco (figura 1), fatores de alto
risco (figura 2) e achados no ECG que sdo de alto risco quando associados a uma historia

compativel com sincope de causa arritmogénica (figura 3)7.
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Figura 1 - Fatores de baixo risco que sugerem etiologia benigna?’.

FATORES DE BAIXO RISCO

ECG

Prédromos tipicos de sincope
reflexa;

Apoés longo tempo em pé, em
multiddo ou locais quentes;
Durante refeicdo ou poOs-
prandial;

Apo6s  estimulo
(dor, medo);
Apds micgdo, evacuacdo, tosse,
outros;

Compressdo do seio carotideo;
Mudanca da posi¢ao supina para
ortostatica;

Histéria prévia de episédios de
baixo risco;

Auséncia de doenca cardiaca
estrutural.

desagradavel

Sem alteracdes.

Sem alteragdes.

Figura 2 - Fatores de alto risco que sugerem etiologia grave’.

FATORES DE ALTO RISCO

Historia Clinica Exame Fisico

ECG

Novo inicio de dor toracica,
falta de ar, dor abdominal ou
dor de cabeca;

Sincope na posi¢do supina ou
durante esforco;

Inicio subito de palpitacdo
seguido de sincope;

Historia de doenga cardiaca
severa ou DAC;

Sem prédromos ou
prédromos curtos (< 10 s)4;
Histéria familiar de morte
subita < 50 anosA;

Sincope sentadoA.

FA = fibrilagdo atrial; FC = frequéncia cardiaca; CDI = cardiodesfibrilador implantavel; DAC = doencga arterial
coronariana; TGI = trato gastrointestinal. AAlto risco apenas se associado a doenga cardiaca estrutural ou
alteragdes no ECG. BCom o paciente acordado e sem estar realizando esforgo fisico. CAlto risco apenas se historia

PAS < 90 mmHg inexplicada;
Exame retal sugestivo de
sangramento do TGI;

FC <40 bpm persistenteB5;
Sopro sistolico sem
diagnostico.

compativel com sincope de causa arritmogénica.

Alteracdes compativeis a
isquemia aguda;

FA com FC < 40 bpm;

FC < 40 bpm ou bloqueio
sinoatrial ou pausa sinusal > 3
sB;

Achados de cardiomiopatia ou
DAC;

Disfun¢do de marca-passo ou
CDJ;

Padrdo de Brugada tipo I em
V1-V3;

Sindrome do QT longo.

Outras alteragdes no ECG que
dependem da histéria do
paciente€ (Figura 3)
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Figura 3 - Achados no ECG que sdo de alto risco quando o paciente possui histéria compativel com
sincope de origem arritmogénica’.

HISTORIA COMPATIVEL COM
SINCOPE ARRITMOGENICA

BAV 22 grau Mobitz I e BAV 12 grau com
prolongamento do intervalo PR;
FA com FC 40-50 bpm;

FC 40-50 bpm;
Possiveis achados Presenca de TSV paroxistica ou FA;
de Alto risco no Complexo QRS pré-excitado;
ECG Padrio de Brugada atipico;

Alteragdes sugestivas de cardiomiopatia
arritmogeénica ventricular direita (ondas T
negativas em derivagdes precordiais
direitas + ondas épsilon);

~
BAV = bloqueio atrioventricular; FA = fibrilacdo atrial; FC = frequéncia cardiaca; TSV = taquicardia
supraventricular.

B0X 10.

Durante sua internacao foi feito um ecocardiograma, o qual revelou fungdo e estrutura
normais do miocardio e das valvas. Também se realizou uma monitorizacao

eletrocardiografica que ndo mostrou alteragdes, com ritmo sinusal normal continuo. Com

base nesses resultados, optou-se por realizar um teste de estresse por exercicio fisico, ja

que o episodio do paciente ocorreu durante esforco.

E importante destacar que os escores clinicos atuais nio devem ser utilizados de
forma isolada para a estratificacio de risco do paciente, pois nio possuem um
desempenho melhor do que um bom julgamento clinico’. Dentre os mais conhecidos, pode-
se citar: OESIL (Osservatorio Epidemiologico sulla Sincope nel Lazio), SFSR (Saint Francis
Syncope Rule) e EGSYS (Evaluation of Guidelines in Syncope Study). Suas principais

caracteristicas sao resumidas na tabela 4.
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Tabela 4 - Exemplos de escores clinicos para sincope e suas caracteristicas!2.13.14,

ESCORE CRITERIOS CARACTERISTICAS

OESIL 1. Idade > 65 anos Pacientes sao de
2. histoéria de DCV moderado a alto risco
3. ECG alterado quando presenga > 2
4. Sincope sem prédromos

SFSR 1. Histéria de IC; A presenca de qualquer um
2. Hematdcrito < 30%; dos critérios indica maior
3. ECG alterado; risco para complicagdao
4. Histoéria de dispneia; grave em 7 dias
5. PAS <90 mmHg na triagem.

EGSYS 1. Palpitacdes antes da sincope (+4 pontos); | Sdo considerados alto risco
2. ECG alterado ou historia de DCV (+3 | os pacientes com
pontos); pontuacao > 3
3. Sincope precipitada por esfor¢co (+3
pontos);
4. Sincope em posicdo deitada (supina) (+2
pontos);
5. Prédromos autonoémicos (-1 ponto);
6. Existéncia de fatores precipitantes (-1
ponto)

DCV = doenca cardiovascular; EGSYS = Evaluation of Guidelines in Syncope Study; IC = insuficiéncia cardiaca; OESIL
= Osservatorio Epidemiologico sulla Sincope nel Lazio; PAS = pressao arterial sist6lica; SFSR = Saint Francis Syncope
Rule.

9. CONDUTA

No contexto da emergéncia, foco deste livro, o objetivo principal do médico é definir,
com base na avaliacdo inicial, estratificacao de risco e provavel diagnodstico, quais os paciente
que podem ser dispensados e quais devem ter uma investigacdo mais detalhada, com
solicitacao de outros exames, por exemplo’.

Apesar das diretrizes americana e europeia apresentarem diferengas, um ponto em
comum entre ambas é de que pacientes de alto risco devem ser internados, os de baixo
risco podem ser dispensados da emergéncia e os de risco intermediario (sem caracteristicas
de alto ou baixo risco, os casos duvidosos) devem ficar em observacdo na emergéncia ou ter
encaminhamento imediato para especialistals.

0 tratamento baseia-se, de forma geral, em 3 principios: a eficacia do tratamento é mais
ligada ao mecanismo da sincope do que a etiologia, por exemplo, o tratamento com estimulagdo
cardiaca é mais eficaz nos pacientes com bradicardia do que naqueles com hipotensao; muitas

vezes a terapia para prevenir outros episédios de sincope é diferente da terapia para a etiologia
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de base; e que a recorréncia dos episddios decai espontaneamente apos avaliagdo médica,
mesmo que sem terapia especifica’.

A seguir sao detalhados os principais tratamentos para os tipos de sincope, porém
sempre reforcando que o principal objetivo do médico na emergéncia ja foi concluido

(avaliacdo inicial + estratificacdo de risco).

BOX 11.

Durante o teste ergométrico, paciente apresentou leve dispneia, mas sem palpitacdes, dor

toracica ou sincope. Foi constatado o seguinte tracado no ECG:

“PWPWMWW\WMMW

Ty ey
paa A TARTRIBTRTRTRTETRTETR TR VA

9.1.  TRATAMENTO DA SINCOPE REFLEXA

Mesmo sendo considerada uma etiologia benigna, quando imprevisivel e recorrente, ela
pode ser incapacitante. O ponto principal do tratamento inicial é nao-farmacoldgico,

incluindo: educacdo, explicando para o paciente o carater benigno de sua condicao e alertando

parariscos de lesao quando houver o epis6dio; e mudanca de estilo de vida, evitando potenciais
gatilhos e situacdes, como desidratacdo, locais quentes ou grandes multiddes, bem como ser
orientado a identificar os prédromos e, sempre que possivel, deitar e elevar os membros
inferiores quando os sintomas ficam mais intensos’.

Além dessas medidas, devem-se avaliar as medica¢des utilizadas pelo paciente,

retirando ou reduzindo, quando possivel, as doses de drogas hipotensoras que possam ter

desencadeado o episodio de sincope. Nos casos dos pacientes com sincope vasovagal e
proédromos, sdo recomendadas manobras fisicas de contrapressdo isométrica, como o

handgrip ou cruzar as pernas e realizar tensao?.16.
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Nos casos em que o paciente continua tendo episddios recorrentes mesmo com as

medidas anteriores, pode-se realizar tratamento farmacoldgico, com o uso da fludrocortisona

(0,05-0,2 mg 1x/dia), mas em pacientes jovens, com pressdo normal e sem contraindicacdes
para o medicamento, sendo outra op¢do a midodrina (2,5-10 mg 3x/dia), um agonista alfa-
adrenérgico’.

Quando ha pausa sinusal documentada (espontanea ou induzida) > 3 s correlacionada
aos episodios de sincope em pacientes > 40 anos, ha beneficio do uso de marca-passo com

estimulacdo de dupla camara’.

9.2. TRATAMENTO DA HIPOTENSAO ORTOSTATICA

O tratamento inicial dessa etiologia é semelhante ao anterior com medidas nao

farmacologicas envolvendo educacdo e mudanca de estilo de vida, evitando mudancas bruscas

de posicdo, além de hidratacdo adequada (2-3 litros/dia) e ingestao correta de sal (10 g/dia)’.

Também deve-se avaliar medicacdes vasoativas utilizadas e se ha relacao dessas com
os episddios sincopais, a fim de suspender ou reduzir a dose, quando possivel. Lembrando que
os pacientes com riscos de queda devem ter o controle da PAS entre 140-150 mmHg. Outras
medidas sdo as manobras fisicas de contrapressao isométrica’.

Em casos persistentes, pode ser usado o tratamento farmacolégico, no qual a
midodrina (2,5-10 mg 3x/dia) desempenha 6timo papel sintomatico, porém deixando claro
para o paciente que nao ira cura-lo. Neste caso a 22 opg¢do é a fludrocortisona (0,05-0,2 mg

1x/dia)’.

9.3. TRATAMENTO DA SINCOPE ARRITMOGENICA
9.3.1.  BRADICARDIAS

Quando ha relagdo entre a sintomatologia e a sincope do paciente com sua alteragdo no
ECG, o marca-passo é util e efetivo para alivio sintomatico. Dentre as alteragdes ha: disfuncao
do nodo sinusal e BAV intrinseco. Nos casos de ndo ter comprovacao da relagdo, ha beneficio
desta terapia para casos de bloqueio de ramo bifascicular, quando o estudo eletrofisioldgico ou
o monitor de eventos implantado for positivo. Os BAV de 22 e 32 grau nao necessitam da
comprovacido para o tratamento com marca-passo. E importante destacar que o marca-passo é

contraindicado quando a causa da bradicardia é reversivel’.
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9.3.2.  TAQUIARRITMIAS

Nos casos de taquiarritmias supraventriculares a 12 escolha é a ablagdo cardiaca.
Quando ha falha na ablag¢ao ou enquanto o paciente aguarda a realizacao do procedimento, as
drogas antiarritmicas podem ser utilizadas’.

Ja nas taquiarritmias ventriculares, quando devido a medicamentos que prolongam o

QT (azitromicina e cloroquina, por exemplo), deve-se suspendé-los. O tratamento de escolha é
a ablacdo cardiaca a fim evitar episddios recorrentes, e a 22 opg¢do sdo as drogas
antiarritmicas, assim como nas supraventriculares. A grande diferen¢a é que também héa a
alternativa de cardiodesfibrilador implantavel (CDI) para casos selecionados, sendo
indicado para: fragdo de ejecao < 35% e histdria prévia de IAM com taquiarritmia ventricular
induzida durante estudo eletrofisiol6gico. Também pode ser considerado nos pacientes com
fracdo de ejecdo > 35% e que ou ndo podem realizar ou foram refratarios as outras duas opgdes

de tratamento?’.

BOX 12.

Com base no resultado do ECG de TV monoma@rfica e por nao haver cardiopatia estrutural

aparente, paciente foi diagnosticado com taquicardia ventricular idiopatica. Foi

submetido a abla¢ao cardiaca e sem necessidade de CDI, pois teve melhora do seu quadro

apos terapéutica e sem recidivas.

9.4. TRATAMENTO DA SINCOPE POR DOENGA CARDIACA ESTRUTURAL

E consenso que o objetivo principal nestes pacientes nio é sé prevenir outros episédios
sincopais, mas também tratar a doenga de base. Diversas sao as causas e cada uma tem um
tratamento especifico, como é o caso de: cardiomiopatia hipertrofica, estenose adrtica,
disseccdo aguda de aorta, embolia pulmonar, tumor, hipertensao pulmonar, tamponamento

cardiaco, dentre outros’.

CARDIOLOGIA NA EMERGENCIA: GUIA PARA 0 PRONTO-SOCORRO 62
CAPITULD 111 | SINCOPE




FLUXOGRAMA

PACIENTE COM TLOC NA EMERGENCIA

Avaliacao Inicial
(histéria clinica + EF + ECQG)

Convulsao
A Perda  completa, abrupta e
~ ., transitéria da consciéncia +
Psicogénica Nao E sincope? Sem controle do tdnus postural +
Recuperacido espontinea, rapida e
outros sem sequelas neuroldgicas
Sim
Conduta de
acordo com : . .
. . Sim Etiologia
etiologia e
risco
Nao
Estratificacdo de
risco
Caracteristicas de . . . -
sincone reflexa ou de Baixo risco Alto risco Caracteristicas de
p sincope cardiaca
HO
Risco
intermediario
4 )\ 4 )\
Alta da emergéncia Internagio
J & J
N\ (" 7\
. . Exames adicionais para
Educagdo + MEV Encaminhamento diagnéstico P
< para especialista ~ /
A e A
Avaliar medicagoes Tratamento de acordo com a
utilizadas etiologia
& J & J
Casos refratarios = tratamento
farmacolégico

ECG = eletrocardiograma; EF = exame fisico; HO = hipotensao ortostatica; MEV = mudanca de estilo de
vida; TLOC = perda transitoria de consciéncia, em inglés.
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CASO CLINICO

Mulher, 37 anos de idade, vendedora, branca, deu entrada no pronto atendimento do
setor de Emergéncia devido a um quadro de dispneia subita, palpita¢des, sudorese e vertigens
iniciados ha cerca de uma hora, quando a paciente estava em repouso. O marido, que
acompanhava a consulta, relata que, no caminho para o hospital, a paciente desmaiou no carro,
apenas acordando cerca de 4 minutos depois, fato que ela ndo lembra. Nega precordialgia,
porém relata que apresentou trés episddios semelhantes nos ultimos seis meses, que
regrediram espontaneamente em cerca de meia hora. Relata hipertensao, diabetes mellitus e
histéria familiar positiva para tireoidopatia. Faz uso de metformina para controle da diabetes,
e losartana e hidroclorotiazida para controle da hipertensdo. Nega internagdes, cirurgias e
doengas prévias. Quando questionada sobre outros sintomas no Interrogatério de Orgdos e
Aparelhos, relatou apresentar queda de cabelo, diarreia e sudorese excessiva (“nao suporta o
calor de Sobral”).

Ao exame fisico, a paciente estava em estado geral ruim, hidratada, acianética, anictérica
e afebril, com os sinais vitais: Pressao Arterial: 155 x 75 mmHg; Frequéncia Cardiaca: 145 bpm;
Frequéncia Respiratoria: 31 irpm; Saturacdo de Oxigénio: 89%. A ausculta cardiaca mostrava
ritmo irregular, em dois tempos, com normofonese de B1 e B2, sem sopros; pulsos palpaveis
com amplitude diminuida. Ausculta respiratéria sem alteracdes. A inspecdo do pescoco, notou-
se a tireoide aumentada de tamanho, o que motivou a sua palpagdo, onde esta se mostrava de

consisténcia elastica e aumento difuso, sem nodularidade.
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QUESTOES

a. Qualaafeccdoaguda que acometeu esta paciente? Ela apresenta sinais de gravidade? Se sim,
quais? (BOX 13)

b. Que exames complementares vocé solicitaria diante da sua suspeita diagndstica para esta
paciente? (BOX 14)

c. Qual a doenga subjacente, possivelmente apresentada por essa paciente, que é considerada
fator de risco para esta afeccao aguda? (BOX 15)

d. Como vocé conduziria esta paciente no departamento de Emergéncia? E a longo prazo?

(BOX 16)

OBJETIVOS DE APRENDIZAGEM DO CAPITULO

a. Quais sdo os principais mecanismos fisiopatoldgicos pelos quais acontece uma
taquiarritmia?

b. Quais os sinais e sintomas esperados em um paciente com taquiarritmia estavel? E instavel?

c. Como diferenciar as principais taquiarritmias supraventriculares e ventriculares pelo
eletrocardiograma?

d. Qual a conduta a se tomar diante das principais taquiarritmias estaveis? E se o paciente

estiver instavel?

1. INTRODUCAO

As taquiarritmias sao, fundamentalmente, definidas por alteragdes da frequéncia,
formacdao ou condugdo do impulso elétrico através do miocardio cuja origem pode ser
supraventricular, quando o ritmo € originado acima da jungao entre o n6 AV e o feixe de His, ou
ventricular, quando a origem é abaixo da bifurca¢do do feixe de His, habitualmente expressa
por QRS alargado. Além disso, apresentam como principal caracteristica a frequéncia cardiaca

acima de 100 batimentos por minuto (bpm)?.

2. FISIOPATOLOGIA

Compreender a formacgao desses distirbios possibilita a identificacdo do tratamento
mais eficaz da disfuncdo geradora do ritmo alterado?. As arritmias cardiacas sdao produzidas
por anormalidades na geracao ou na conduc¢do do impulso, ou em ambas. Taquiarritmias podem

ser classificadas de acordo com o mecanismo envolvido na sua formacgao. A classificacdo dos
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mecanismos inclui automaticidade aumentada, arritmias com mecanismo de gatilho e
reentradas3.

- Automaticidade aumentada: um conjunto de células do miocardio despolariza com
limiar menor em relacdo as demais. A despolarizacdo ocorre em frequéncia aumentada, de
forma a assumir o controle do ritmo cardiaco. Alteragdes estruturais do tecido miocardico,
disturbios hidroeletroliticos e medicamentos podem facilitar esse mecanismo. Essas arritmias
sdo frequentemente precipitadas por estimulacdo adrenérgica, tendem a acelerar até a
frequéncia cardiaca maxima e ndo sdo precipitadas por contracdes prematuras. Exemplos:
taquicardia atrial focal e taquicardia juncional?.

- Automaticidade por gatilho (pds-potenciais precoces ou tardios): ocorre quando o
potencial de acdo pode deflagrar despolarizagdes anormais adicionais. Pode ser pods-
despolarizacdo precoce quando ocorre antes da repolarizacdo ou pds-despolarizacdo tardia
quando ocorre depois da repolarizagdo. Exemplo: arritmias ventriculares associadas a QT
longo, como torsades de pointes?.

- Reentrada: Disturbio na propagacdo do estimulo elétrico em que um mesmo impulso
retorna e produz uma série de despolarizacdes, geralmente, desencadeadas por uma
extrassistole, em areas denominadas reentradas anatdomicas, as quais envolvem regidoes de
fibrose, ou isquemia, em que os periodos refratarios dos atrios estao encurtados. Nesse caso,
existem duas vias de condugao préximas, com velocidades de propagacao do estimulo elétrico
diferentes: uma rapida, porém com periodo refratario lento, e outra via lenta, com periodo
refratario rapido. Desse modo, a ativacao do impulso elétrico pode persistir em uma regido do
coracdo pelo tempo suficiente para que o tecido adjacente recupere a excitabilidade. Assim, o
mesmo impulso volta a excitar o coracao. O mecanismo gerador pode ser localizado no né
atrioventricular (AV), no atrio, ou através de uma via acessoria atrioventricular (como na
sindrome de Wolff-Parkinson-White). Esse mecanismo é caracteristicamente paroxistico,

porém, pode ser sustentado com necessidade de tratamento farmacolégico.*

3. QUADRO CLINICO E AVALIAGAO INICIAL

As manifestagdes clinicas das taquiarritmias sdo variadas, e muitos pacientes também
podem apresentar-se de forma assintomatica.> Os sinais e sintomas mais comuns incluem
dispneia, palpitagdes, sudorese, turgéncia jugular, alteracées do nivel de consciéncia, dor ou
desconforto toracico, hipotensio, sincope e pré-sincope.%> Durante a anamnese, é importante

caracterizar como iniciaram as palpitacdes, se foi subito ou gradual, a duracao do episodio e
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como a percepc¢ao dos batimentos cardiacos cessou. Se essa sensacdo ocorreu apos esforgo
fisico e estresse, normalmente é relacionada a automatismo sensivel a catecolaminas, enquanto
palpitagdes que iniciaram espontaneamente durante o repouso podem ser desencadeadas por
estimulo vagal, como na FA.>

Na avaliacdo inicial, é fundamental identificar condi¢des clinicas de instabilidade,
como sinais de baixo débito cardiaco, de baixa perfusdo cerebral, de isquemia miocardica aguda
e de faléncia ventricular esquerda, a fim de priorizar a avaliacdo desses pacientes na sala de
emergéncia, monitora-los e iniciar a terapéutica adequada.® De forma simplificada, deve-se
investigar os “D’s” da instabilidade: dispnéia; diminui¢do do nivel de consciéncia; desmaio;
diminuicdo da pressao arterial e dor toracica.

No entanto, é valido ressaltar que é necessario descartar outras causas de instabilidade
hemodinamica, que podem estar associadas ao quadro de taquicardia, como sepse e choque
séptico, anemia grave, disturbios metabdlicos, tromboembolismo pulmonar, entre outros.2

Além disso, ao interrogar sobre a histdéria patologica pregressa, deve-se investigar
episédios prévios de arritmias, hipertireoidismo, cardiopatias (IAM, IC), condi¢cdes que
favorecam disturbios hidroeletroliticos (ex: doenca renal cronica, desidratacao), uso de drogas
de abuso e uso de medicamentos, como diuréticos, antiarritmicos, antidepressivos, e drogas
que prolongam intervalo QT. A historia familiar de disturbios do ritmo cardiaco também deve
ser questionada, como sindrome do QT longo, FA, cardiomiopatia hipertrofica e distrofia
muscular.25

No exame fisico, é importante palpar os pulsos do paciente e identificar se o ritmo é
regular ou irregular, definir a frequéncia cardiaca, medir a pressao arterial nos dois membros
superiores, determinar o tempo de enchimento capilar, realizar a ausculta cardiaca em busca
de B3 ou B4 e hipofonese de bulhas, avaliar sinais de congestdao pulmonar e sistémica, como
crepitagdes em ausculta pulmonar e edema de membros inferiores, além de sinais de
hipertireoidismo, como tremores de extremidades e protrusdo ocular.2> Se a manobra de
Valsalva ou a compressao do seio carotideo forem realizadas, taquiarritmias que dependem do
n6 AV podem ser cessadas ou tornar-se mais lentas. Ao determinar a frequéncia cardiaca do
paciente, esse valor pode ser comparado com a frequéncia maxima esperada pela idade,

utilizando a equagdo de Karvonen, que define esse resultado como: 220 - idade.2
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BOX 13. CLINICA
Qual a afeccao aguda que acometeu esta paciente? Ela apresenta sinais de
gravidade? Se sim, quais?
Essa paciente esta sendo acometida por uma taquiarritmia instavel. Entre os sintomas que

reforcam essa hipdtese diagndstica, tem-se: dispneia subita, palpitagdes, sudorese e

vertigens, além da sincope relatada pelo acompanhante. A histéria pregressa de trés crises

semelhantes contribui para a suspeita. Entre os sinais que reforgam a hipétese, tem-se o
ritmo cardiaco irregular a ausculta. Diante de um paciente com dispneia subita, deve-se
atentar a outros diagnosticos diferenciais, principalmente, para este caso, insuficiéncia

cardiaca aguda, pneumonia aguda e tromboembolismo pulmonar. Essa paciente apresenta

sinais de gravidade, sendo eles: dispneia subita e desmaio.

4. EXAMES COMPLEMENTARES / ALGORITMO DIAGNOSTICO

0 exame complementar essencial para o diagndstico e classificagdo das taquiarritmias é
o eletrocardiograma. Um ECG de 12 derivagOes deve ser realizado no momento em que se
identificam as manifestac¢oes clinicas do paciente, com a finalidade de registrar a alteracao da
atividade elétrica do corac¢do.2! Outros exames também podem ser solicitados posteriormente,
a depender da suspeita clinica do paciente, como eletrdlitos (ex: potassio e magnésio), para a
investigacdo de disturbios hidroeletroliticos, marcadores bioquimicos de lesdo cardiaca, ureia
e creatinina para a avaliacdo da fung¢do renal e dosagem de substancias (digoxina, quinidina,
procainamida), além de testes adicionais como Holter 24h, teste de esfor¢o, Tilt-Test, loop
recorder implantavel e estudo eletrofisiologico invasivo.2>

Diante da variabilidade dos tipos de taquiarritmia, sua identificagio por meio do
eletrocardiograma pode ser complexa. Para facilitar esse processo, pode-se realizar a
abordagem inicial sistematizando a identificacdo de quatro fatores:2?°

1. Ointervalo QRS é estreito ou largo?

2. Oritmo é regular ou irregular?
3. Haonda P visivel?
4

Se presente, qual a relacao da onda P com o QRS?
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ECG 12 Derivagdes
Avaliar largura do complexo QRS
QRS <120 ms QRS > 120 ms
QRS QRS
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I Avaliar Ritmo ‘ I

'
|
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ik Ausentes Multiplas Ondas "F" L de;onducho; TV Palimorees aberrancia de condugdo;
Nao visiveis Visiveis morfologias de Flutter p tach FV (PCR) : 3
drogas; DHE; WPW FA ou Flutter com WPW;

A TAM '

TSV com aberrancia
Avaliar resposta a Fi Fluttter Atrial com
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TRNAV
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Identificar:
1. Frequéncia Atrial
2. Morfologia da onda P
3. Relagao das frequéncias
atrial e ventricular
4. RP longo X RP curto

Relagéo 1:1 de ondas P e QRS

i ¥ ¥ v
Morfologia
onda P anormal

Onda P Onda P Morfologia Sem atividade
"retrégrada” “retrégrada” onda P anormal atrial aparente

Ondas P > Complexos QRS

Morfologia
onda P anormal

Frequéncia Atrial
250-320 bpm; Onda P
em "dente de serra”

Flutter Atrial

Taquicardia
Sinusal

TRNAV atipica I TRNAV tipica ] [ TA com BAV ] [ Taquicardia juncional ]

TRAV de 1° grau TRNAV/ TRAV

4.1. QRS ESTREITO

Uma taquicardia de QRS estreito define-se como frequéncia cardiaca maior do que 100
batimentos por minuto com o intervalo QRS de duragao inferior a 120 milissegundos.> Isso
reflete a ativacdo rapida dos ventriculos pelo sistema normal His-Purkinje e que a arritmia tem
origem acima ou dentro do feixe, logo, todas as taquicardias de QRS estreito sao taquicardias
supraventriculares.” Uma vez identificadas, o segundo passo é classifica-las entre ritmo regular

ou irregular:

411.  RRIRREGULAR

Quando o intervalo RR € irregular, o terceiro ponto sera identificar a presenca de ondas
P (melhor visualizadas em deriva¢des DIl e V1)2:
- Se ausentes, o paciente possui Fibrilagdo Atrial; Nesse caso, a massagem carotidea pode

reduzir a frequéncia ventricular.
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- Se forem identificadas, outras possibilidades sao a Taquicardia Atrial Multifocal (TAM),
com presen¢a de pelo menos 3 ondas P morfologicamente distintas, ou o flutter atrial de

conducdo AV variavel.

41.2. RRREGULAR

Caso o intervalo RR seja regular, novamente devemos prosseguir com a observagao de

ondas P:

41.2.1.  ONDAS P NAO VISIVEIS:

Se nao forem identificadas, pode-se fazer um teste com adenosina ou massagem de seio
carotideo para bloquear o n6 AV. Essas medidas permitem a reversdao da arritmia ou a
visualizacdo de ondas P, auxiliando no diagnostico®. Os diagndsticos diferenciais dessa classe
incluem:

- Taquicardia por Reentrada Nodal: FC entre 150-250 bpm; pode haver presenca de
“ondas P retrégradas” (ver adiante). A massagem carotidea pode reduzir a frequéncia ou
reverter a arritmia®.

- Taquicardia Atrial: Eixo da onda P anormal (causado por automatismo de um foco atrial
ectopico)?.

- Taquicardia Juncional: Pode haver “ondas P retrégradas” dissociadas aparecendo ap6s

o complexo QRS ou escondidas no QRS”.

4.1.2.2.  RELACAO DE 1:1DE ONDAS P E COMPLEXO QRS
Se arelacao entre as ondas P e os complexos QRS correspondem 1:1, devemos identificar

a distancia da onda P com inicio do complexo QRS que a precede, que normalmente é longa.2

Short RP Long RP

tRPS
pﬁ<‘ kRP PR

- RP Curto
Caso essa distancia permaneca curta, as possibilidades diagndsticas sdo: taquicardia por
reentrada nodal tipica, taquicardia por reentrada atrioventricular ortodrémica, taquicardia

atrial com RP longo.2
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- RP Longo

Quando a distancia entre RP permanece longa, o paciente pode estar apresentando uma
taquicardia sinusal. Porém, existem outros eventos que se encaixam nesse perfil, como
taquicardia juncional reciprocante, taquicardia atrial e taquicardia por reentrada nodal atipica

e taquicardia atrioventricular tipo Coumel.2

41.2.3.  NOMERO DE ONDAS P SUPERIOR AOS DE COMPLEXO QRS
Nesses casos, dois tipos de taquicardia se manifestam dessa forma:
- Flutter atrial: “Ondas F” numa frequéncia de 250-350 bpm, em “dente de serra”;
bloqueio 2:1, 3:1, etc; frequéncia ventricular: metade, um terco, etc. da frequéncia atrial;
massagem carotidea: aumenta o bloqueio.?

- Outros: taquicardia atrial.

4.2. QRS LARGO

Se um paciente com FC > 100 bpm realizar um ECG evidenciando complexo QRS que
ultrapassa os 120 milissegundos, ele apresenta uma taquicardia de QRS largo.® A maior parte
dessas taquicardias correspondem a ritmos ventriculares, que normalmente estdo relacionados
a quadros mais graves. No entanto, se houver bloqueio de ramo anterior, condugdo aberrante,
efeito de farmacos ou eletrolitos, algumas taquicardias supraventriculares podem se apresentar
dessa forma.28

Uma vez diagnosticado uma taquicardia de QRS largo, podemos prosseguir com a

classificacao quanto ao ritmo:

4.21. RRREGULAR:

Geralmente sao representados pela Taquicardia Ventricular Monomoérfica e a maioria
das Taquicardias Supraventriculares (TSV), embora uma pequena variacao do intervalo RR
possa ser vista na TV. Caso o individuo esteja instavel hemodinamicamente, a abordagem
terapéutica baseia-se considerando como uma taquicardia ventricular, devido ao seu potencial
de gravidade.?

Como uma forma de identificar o tipo de arritmia, podemos utilizar os seguintes critérios

de diferenciacao:810
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1. Critérios de Brugada

1 - Auséncia de complexo RS em todas as derivag¢des precordiais?
Sim
Nao
TV

2 - Inicio do R ao nadir da onda S > 100 ms, em uma derivagao precordial?

Sim
Nao v
3 - Dissociagdo AV?
Sim
Nao
TV
4 - Critérios morfoldgicos para TV nas derivagdes V1-2 e V6*?
Sim
Nao
TV

BRE

pequenc A I Rlargo Descida lenta
»”
AN —
Rapuda doscxda | "-'-
> 70 38
[ v | A v S
I '\‘/\—

*Critérios morfoldgicos para TV

TV: Taquicardia Ventricular; TSV-A: Taquicardia Supraventricular com Aberrancia; BRD: Bloqueio de Ramo

Direito; BRE: Bloqueio de Ramo Esquerdo.
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2. Critérios de Vereckei

Onda R inicial presente

[sm ]

NAO

\ 4

v

Onda R ou Q inicial > 40 ms

/\

!

Entalhe na fase
descendente do QRS?

—

SIM

v

NAO

v

SIM

VVVf<1

SIM

o T

/

TV

3. Critérios de Santos (12-16)

NAO

N

TSV com aberrancia

1 - As 4 derivagoes (D1, D2, V1 e V6) apresentam polaridade com predominancia negativa?

|

Sim

2 - Pelo menos 3 das 4 derivagdes apresentam polaridade com predominancia negativa?

Sim

v

3 - Pelo menos 2 das 4 derivagoes (sendo D1 ou V6 incluidas) apresentam polaridade com predominéncia

negativa?
Sim
l Nao TV
TSV-A
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4.2.2. RRIRREGULAR

e TV Polimorfica: Complexos QRS com duracgdo, amplitude eixos e morfologias

diferentes. Dividida entre QT longo e QT curto. Quando associa-se ao QT longo,

denomina-se torsades de pointes.?

e Outros: FA pré-excitada: FA com Wolff-Parkinson-White (WPW)Z% FA com

aberrancia: FA com complexo QRS de morfologia constante com BRD ou BRE.?

BOX 14. DIAGNOSTICO + EXAMES COMPLEMENTARES

Que exames complementares vocé solicitaria diante da sua suspeita diagndstica para

esta paciente?

Foram solicitados, para essa paciente, hemograma completo, glicemia de jejum, funcao

renal, funcdo hepatica, marcadores de necrose miocardica, TSH, T4 livre, eletrocardiograma,

radiografia de térax e ecocardiograma transtoracico. Seguem os resultados:

Laboratorio

Valores obtidos

Valores de referéncia

HEMOGRAMA

Hemacias

11,4 g/dL

12-15,5 g/dL

Hematocrito

32,6%

34-45%

Leucdcitos

6.600 cel/mm3

4.000-10.000/mm3

Neutrofilos

3.900/mm3

1600-7700/mm3

Linfocitos

2.250/mm3

1100-4400/mm?

BIOQUIMICA

Glicemia e fun¢do renal sem alteragdes

TGO/AST

120 U/L

<40U/L

TGP/ALT

92/L

>40U/L

MARCADORES DE NECROSE MIOCARDICA

Troponina e CK-MB sem alteragdes

HORMONIOS

TSH

<0,05 mU/L

0,45-4,5 mU/L

T4 livre

4,6 ng/dL

0,9-1,7 ng/dL
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Eletrocardiograma: ritmo de FA.

Radiografia de térax: sem alteragdes.

Ecocardiograma transtoracico: ritmo cardiaco irregular taquicardico, sem aumento

cameral, funcdo sistélica ventricular esquerda preservada (FE = 67%).

Diante destes exames, confirmou-se que a paciente apresentava uma fibrilacio atrial.

5. PRINCIPAIS TAQUIARRITMIAS

Estudar as taquiarritmias é sempre um desafio complexo, afinal, trata-se de um
conteudo bastante extenso e por vezes de explicacdo rebuscada demais ao entendimento rapido
do estudante. A seguir, abordaremos as principais taquiarritmias de maneira sintética e
didatica, discorrendo a respeito de suas respectivas epidemiologia, fisiopatologia, etiologia,

diagnostico e tratamento.

5.1. FIBRILACAO ATRIAL
5.1.1.  EPIDEMIOLOGIA

A fibrilacao atrial (FA) € a taquiarritmia crénica mais comum, com uma prevaléncia de
1-2% na populacdo, aumentando progressivamente com a idade. Mais de 95% dos pacientes
com FA tém mais de 60 anos de idade. O risco de desenvolver FA em toda a vida para homens
de 40 anos de idade é de aproximadamente 25%. A FA é um pouco mais comum em homens do

que em mulheres e mais comum em brancos do que em negrosi.
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Entre os fatores de risco para FA, além da idade e de doenga cardiaca subjacente, estao
a hipertensao arterial (HA), diabetes mellitus, cardiopatia, obesidade e apneia do sono. A FA
estd associada com um aumento de 1,5 a 1,9x no risco de mortalidade apés o controle da doenga
cardiaca subjacente. A FA também estd associada com o risco de desenvolver insuficiéncia
cardiaca (IC), assim como quem tem IC também tém mais risco de desenvolver FA. A FA
aumenta em cinco vezes o risco de acidente vascular cerebral (AVC) e estima-se que seja a causa
de 25% desses casos!l.

Por vezes, a FA é associada a um fator desencadeante agudo, como o hipertireoidismo
ou a intoxicacdo alcodlica aguda, ou a uma enfermidade aguda, como o infarto agudo do
miocardio (IAM) ou a embolia pulmonar. A FA ocorre em até 30% dos pacientes em
recuperacao de cirurgia cardiaca, associada a pericardite inflamatériall.

A classificagdo mais utilizada na pratica clinica refere-se a forma de apresentagao da FA.
Define-se “FA paroxistica” aquela que é revertida espontaneamente em até 7 dias do seu inicio.
Episodios com duragdo superior a 7 dias tém o nome de “FA persistente'. Alguns estudos
utilizam a terminologia de “FA persistente de longa dura¢do" para designar os casos com
duracgado superior a um ano. Finalmente, o termo “fibrilagdo atrial permanente" é utilizado nos
casos onde as tentativas de reversao ao ritmo sinusal nao serao mais instituidas. FA nao valvar
é definida por FA na auséncia de estenose mitral reumatica, valvula mecanica ou bioldgica ou
plastia mitral prévial2,

5.1.2.  FISIOPATOLOGIA

Quando os midcitos atriais estdo danificados, importantes alteracdes de suas
propriedades eletrofisiolégicas podem ocorrer, predispondo a formag¢do de novos “trajetos
elétricos” através do miocardio atrial. Dessa forma, um estimulo proveniente de uma
extrassistole atrial pode se fragmentar, fazendo surgir multiplos pequenos circuitos de
reentrada (movimentos circulares). Estes circuitos aparecem e desaparecem em momentos
diferentes e em diversas partes do miocardio atrial, que perde, portanto, a sua atividade ritmica.
Visualmente o atrio apresenta movimentos fibrilatérios completamente desorganizados, a uma
frequéncia de 400-600 por minuto?2,

Se todos os estimulos elétricos atriais passassem para os ventriculos, a frequéncia
cardiaca seria 400-600 bpm, degenerando-se para uma fibrilagdo ventricular, acontecimento
que é impedido pela existéncia do n6 atrioventricular, que atrasa a condugdo elétrica entre os

atrios e os ventriculos e mantém a FC entre 90-170 bpm12.
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Embora os mecanismos precisos que contribuem para o desenvolvimento da FA nao
sejam claros, varios fatores sdao provaveis, incluindo ativagao do sistema renina-angiotensina-
aldosterona, a carga hemodindmica e mudangas estruturais nos atrios, gatilhos focais iniciando
fibrilacao atrial paroxistica e fibrose atrial por reentrada

atrial persistente. O distdrbio também pode ser desencadeado pela ativa¢do atrial rapida
associada a outras taquicardias supraventriculares, como taquicardia atrial ou flutter atrial,
taquicardia de reentrada nodal atrioventricular ou sindrome de Wolff-Parkinson-White. A

manutencao da FA tende a perpetuar esse ritmo?2.

5.1.3.  ETIOLOGIAS

Em nosso meio, dois grupos de cardiopatia predominam como causa de FA: 1)
hipertensiva e 2) reumatica. Os idosos com HA formam o grupo etiolégico mais comum. O IAM
pode cursar com FA em 6-10% dos casos. Presumivelmente, a isquemia atrial e o estiramento
atrial, decorrentes da disfun¢do de VE, sdo os fatores patogénicos. A doenca coronariana cronica
sem disfuncao de VE, IAM ou HA ndo é propriamente uma causa de FA11,

A cardiomiopatia dilatada cursa com FA em 15-20% dos casos, enquanto a
cardiomiopatia hipertroéfica, em 10-30%. Outras cardiopatias associada a FA é a comunicagdo
interatrial. Pacientes com miocardite, pericardite, tromboembolismo pulmonar (TEP), doenca
pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) grave e apneia obstrutiva do sono (AOS) também tém
incidéncia aumentada de FA. Estudos recentes demonstraram a grande relagdo entre AOS e FA,
sendo que pacientes com essa condicdo, sem terapia otimizada, possuem taxas
significativamente mais altas de faléncia da reversao para ritmo sinusalll.

A libagdo alcodlica pode levar a surtos autolimitados de FA paroxistica em pacientes
higidos (“Holiday Heart Syndrome”), bem como o uso de drogas como cocaina e anfetaminas.
Outras drogas que podem cursar com FA sdo a teofilina e os digitalicos (intoxicagado digitalica).
Disturbios hidroeletroliticos e gasométricos também podem precipitar FA, principalmente nos

cardiopatas prévios.
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BOX 15. ETIOLOGIAS DA FA

Qual a doenca subjacente, possivelmente apresentada por essa paciente, que é
considerada fator de risco para esta afeccao aguda?
Como essa paciente apresentava, além do quadro clinico ja explanado de taquiarritmia

instavel, o relato de queda de cabelo, diarreia e intolerancia ao calor, histéria familiar para

tireoideopatias, e um aumento da glandula tiredide ao exame fisico, suspeita-se fortemente de

uma condicdo de hipertireoidismo. Essa suspeita foi confirmada pelos exames laboratoriais,

que mostraram aumento de T4 livre e diminui¢do do TSH.

5.1.4.  DIAGNOSTICO

Para o diagnostico de FA é absolutamente necessario o ECG. Existem dois critérios para
definicdo de um ritmo de FA:

e Complexos QRS espacados de forma irregular (intervalos aleatérios);
e Auséncia de onda P.

A figura 1 mostra um exemplo de FA. A linha de base da FA pode apresentar ondas f, que
sdo pequenos potenciais elétricos gerados aleatoriamente pelos atrios. Essas ondas f podem ser
muito finas e indistinguiveis de uma linha reta, ou podem ser grosseiras, simulando ondas de
flutter atrial ou de taquicardia paroxistica atrial. A diferenca é que na FA as ondas sdo de
formato aleatdrio sem enlace entre a onda f e o disparo do complexo QRS. No flutter e na
taquicardia paroxistica atrial, a atividade elétrica atrial é regular e existe uma relagdo AV fixa

que pode conduzir 2:1, ou 3:2, ou 3:1 etc. ou ainda de forma variavel, mas ndo aleatoriaZ.

Figura 1 - Eletrocardiograma de Fibrilagdo Atrial.
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Na FA persistente, a manifestacdo da doenca é normalmente evidente em um ECG de 12
derivagoes. O Holter pode ser utilizado naqueles com FA paroxistica, mas um gravador de ciclo
de eventos automatico pode ser necessario em pacientes com paroxismos infrequentes. Hoje,
temos a disposicao o Holter de 7 dias, que aumenta a sensibilidade e especificidade para o
diagnéstico de Fibrilacdo Atrial Paroxistica. Um ECG de 12 derivagdes também pode indicar a
presenca de pré-excitacdo na sindrome de Wolff-Parkinson-White (um intervalo PR curto ou
onda delta)10,

A FA comumente é associada com outras comorbidades. Por isso, a exclusdo de outros
fatores relevantes e dependentes de histéria clinica e procura de doencgas associadas, como
doencas da tireoide (TSH, T4 livre), doenca cardiaca estrutural (por exemplo, com a
ecocardiografia) e patologia intratoracica (por exemplo, por radiografia) é importante. Assim,
na avaliac¢do inicial, além do exame clinico e do ECG, exames como ecocardiograma, radiografia
de tdérax, hemograma, funcdo tireoidiana, troponinas, BNP, eletrédlitos, fun¢do renal e

coagulograma (caso seja indicada anticoagulacdo) também sdo de suma relevanciaZ2.

5.15.  TRATAMENTO

O tratamento depende das circunstancias do paciente. Em pacientes com quadro
caracterizado na histéria como agudo, a estratégia usualmente privilegia o controle de ritmo.
Em outros casos, pode-se considerar uma estratégia de controle de ritmo ou de frequéncia
cardiaca (FC) associado ou nao a anticoagulacdo. Nos casos em que a FA é secundaria, deve-se
sempre tratar a causa primaria.

Em pacientes com FA recém-diagnosticada, o objetivo do tratamento de curto prazo
deve ser o controle de seus sintomas com diminui¢do da frequéncia cardiaca ou o controle do
ritmo. Estudos randomizados ndo mostraram diferencas entre essas duas terapias na taxa de
mortalidade cardiovascular, entretanto, a estratégia de controle do ritmo pode ser mais
adequada para pacientes nos quais a manutenc¢ao do ritmo sinusal tem boas expectativas de
apresentar sucesso. A tabela 1 traz condi¢des com baixa probabilidade de sucesso de
cardioversao.

A cardioversdao de emergéncia é indicada na presenca de instabilidade definida por
presenca de descompensacao de insuficiéncia cardiaca com edema agudo de pulmao; isquemia

coronariana secundaria a FA ou hipoperfusao tecidual.
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Tabela 1 - Situagdes de baixa probabilidade de sucesso de cardioversao ou de manutencdo do ritmo
sinusal ap6s cardioversido. Adaptado de Marchini et al.,, 2018

Fibrilagdo atrial ha mais de um ano

Aumento importante de atrio esquerdo (didmetro > 6 cm ou volume indexado > 48

Recorréncia de FA apesar de doses adequadas de antiarritmico e cardioversao
recente

Condigoes subjacentes ndo resolvidas (tireotoxicose, pericardite, pneumonia ou
doenca valvar mitral)

5.15.1.  CONTROLE DE FREQUENCIA CARDIACA (FC)

Existe pouca evidéncia sobre o melhor medicamento para controle de FC. As
consideragdes para a escolha de longo prazo de agentes bloqueadores do n6 atrioventricular
para controle da frequéncia ventricular devem incluir estilo de vida e comorbidades do
paciente. Particularmente importante é saber se o paciente apresenta disfun¢do ventricular
esquerda associada quando se indica a terapia com controle de frequéncia ventricular. Em
pacientes com FE >= 40%, tanto os beta-bloqueadores como os bloqueadores dos canais de
calcio sdo escolhas adequadas. O esmolol é opcado interessante, pois tem meia-vida muito curta,
e se a hemodinamica do paciente responder adversamente, basta suspender a infusao.

Em pacientes com FE < 40%, a droga inicial recomendada é usualmente a amiodarona,
assim como também os beta-bloqueadores, embora exista o risco de conversao para o ritmo
sinusal (risco pequeno), sendo outra opc¢do a digoxina, que pode ser adicionada em caso de
controle de FC inadequado com a amiodarona.

Na FA com pré-excitacao (sindrome de Wolff-Parkinson-White), nunca se deve usar
digoxina, betabloqueadores e bloqueadores de canal de calcio. A Figura 2 mostra um exemplo
da FA pré-excitada. Essas medicagdes bloqueiam mais a conduc¢ao pelo n6 AV do que pelo feixe
acessorio, trazendo o risco de conducao de frequéncia muito alta pelo feixe acessorio e evolugao
para fibrilacdo ventricular. Nesses casos deve-se proceder com cardioversao elétrica de
urgéncia. A tabela 2 traz os principais medicamentos utilizados para controle da FC e suas

respectivas posologias.

Tabela 2 - Principais medicamentos utilizados para controle da FC na FA e suas posologias.
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Medicamento | Posologia

Esmolol Dose de ataque (opcional): 0,5 mg/kg em 1 minuto. Dose de manutengao: 50
nug/kg/min até um maximo de 200 pg/kg/min. A meia-vida média em
adultos é de 9 minutos.

Metoprolol Dose de ataque: 2,5 a 10 mg EV em bolus, repetir conforme necessidade.
Dose oral é de 100 a 200 mg ao dia.

Verapamil Bolus EV 0,075-0,15 mg/kg (por volta de 5 a 10 mg) em 2 minutos e dose de
manuteng¢do de 5 mg/h.

Diltiazem Bolus EV 0,25 mg/kg em 2 minutos e dose de manutenc¢ao de 5-15 mg/hora.
Dose oral de manutengdo de 120 a 360 mg ao dia.

Amiodarona Dose de ataque 150 mg EV em 10 minutos. Dose de manutencao: 0,5 a 1
mg/min. A dose necessaria chega a 1,2 a 1,8 g nas primeiras 24 horas.

Digoxina Bolus EV 0,25-0,5 mg até um maximo de 1 mg (dose maxima por peso: 8-12
ng/kg).

Figura 2 - Eletrocardiograma de Taquicardia Atrioventricular com Circuito Antidréomico e Fibrilagao
Atrial (Sindrome de Wolff-Parkinson-White).
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Em pacientes com IC estavel e FE diminuida, os betabloqueadores devem ser a terapia
de primeira linha. Em pacientes sintomaticos, uma abordagem mais rigorosa guiada por 24h de
Holter e teste ergométrico € utilizada ambulatorialmente. A figura 3 mostra a abordagem de

controle de frequéncia cardiaca sumarizada.
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Figura 3 - Controle agudo da FC na FA. Adaptado de Marchini et al., 2018.

Controle agudo da FC
FE < 40% FE 2 40%
A4 \ 4
Tentar dose baixa de Betabloqueador ou
betabloqueador Bloqueador do canal de
l calcio
Se instabilidade
hemodinamica, preferir
amiodarona

Considerar digoxina (reservada
geralmente quando FE < 40 %)

l

Evitar bradicardia

5.1.5.2.  CONTROLE DE RITMO

Em pacientes com primeiro episédio de FA, deve-se considerar pelo menos uma vez a
conversao para ritmo sinusal. Em pacientes com indicacao de controle agudo de ritmo, é preciso
primeiro saber se estes apresentam ou nao instabilidade hemodindmica. Caso sim, existe
indicacdo urgente de cardioversdo usualmente elétrica. Em pacientes sem instabilidade, pode-
se optar tanto por uma estratégia de controle de ritmo como uma estratégia de controle de
resposta ventricular.

Em pacientes com disfuncdo cardiaca significativa, a amiodarona é a medicacao de
escolha em doses similares as utilizadas para controle da FC. Em pacientes com disfungao
cardiaca moderada a leve, uma opc¢do é o Vernakalant, firmaco antiarritmico recentemente
aprovado com propriedades seletivas atriais por bloqueio de corrente de potassio que é
expressa principalmente nos atrios. O Vernakalant é contraindicado em pacientes com
hipotensao, insuficiéncia cardiaca moderada a grave, valvopatias significativas, prolongamento
do intervalo QT e bradicardia.

Em pacientes sem doenca cardiaca estrutural, a estratégia “pill in the pocket” com
medicacOes orais € uma boa opcao, utilizando propafenona e flecainida (ndo disponivel no

Brasil). A posologia da propafenona encontra-se na tabela 3. Pode ser decidida em pacientes
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sem doenca cardiaca estrutural, embora nao seja uma conduta muito comum, a cardioversao

quimica endovenosa; nesses casos, sdo op¢des propafenona, flecainida, ibutilide, e Vernakalant,

esses trés ultimos nao disponiveis no Brasil. A figura 4 resume o protocolo de reversao de ritmo

na fibrilacao atrial (FA).

Tabela 3 - Medicagdes orais na estratégia “pill in the pocket” para pacientes com FA de inicio recente

sem doenca cardiaca estrutural.

Medicamento

Posologia

Propafenona

Dose para cardioversao: 450 mg (< 70 kg) e
600 mg (> ou igual a 70 kg). Nao repetir por
pelo menos 24 horas. Por causa dos efeitos
pré-arritmicos, no primeiro uso manter sob
monitorizagdo por pelo menos 6 horas. Pode
provocar taquicardia ventricular, fibrilagdao
ventricular, assistolia e torsades de pointes.

Figura 4 - Protocolo de reversao de ritmo na FA. Adaptado de Marchini et al., 2018.

FA de inicio recente
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Com instabilidade
hemodinidmica
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5.15.3.

cardiaca
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cardiaca

/

S B Cardioversao oral "pill in the

pocket”
ou cardioversio quimica
(opc¢des: amiodarona,
flecainida, propafenona)

CARDIOVERSAO ELETRICA

A cardioversao elétrica sincronizada direta é um modo rapido e efetivo de converter o

ritmo de FA para ritmo sinusal. O procedimento pode ser realizado com seguranca com sedag¢do
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usualmente com midazolam ou propofol. O uso de cardioversores bifasicos € um pouco mais
eficaz que o dos cardioversores monofasicos. O uso prévio de outros antiarritmicos antes da
cardioversdo elétrica aumenta a chance de sucesso da cardioversao elétrica. Detalhes sobre a

cardioversao elétrica nas taquiarritmias serao explanados ainda neste capitulo.

5.1.5.4.  ANTICOAGULACGAO NA FA

Uma complicagdo importante da FA é o tromboembolismo cerebral, por isso, deve-se
decidir sobre a necessidade de anticoagular o paciente. E importante separar as duas
populacdes que foram estudadas com FA. No primeiro grupo, temos os pacientes com estenose
mitral moderada ou grave ou aqueles com prétese valvar mecanica. Esses pacientes tém
indicacdo de anticoagulacao com varfarina. No segundo grupo, temos os demais pacientes, que
devem ser estratificados com o escore CHA2DS2-VASc. A figura 5 resume o protocolo de
decisdo sobre anticoagulacdo na FA, ao passo que a tabela 4 traz o escore CHA2ZDS2-VASc
completo.

Um escore CHA2DS2 -VASc maior ou igual a 2 em homens ou maior ou igual a 3 em
mulheres indica anticoagulacdo por pelo menos 4 semanas apds a cardioversdao. CHA2DS2-
VASc de 0 indica anticoagulacao com heparina (durante a conversdo), sem necessidade de
anticoagulacao subsequente. CHA2DS?2 -VASc de 1: usar o julgamento clinico e considerar um

antiagregante (aspirina).

Tabela 4 - Escore CHA2DS2-VASc.

LETRA DESCRICAO PONTUACAO
C Insuficiéncia cardiaca 1 ponto
H Hipertensao 1 ponto
A2 Idade >=75 anos 2 pontos
D Diabetes mellitus 1 ponto
S2 AVC ou AIT prévio 2 pontos
\Y Doenga vascular coronariana ou periférica 1 ponto
A Idade entre 65-74 anos 1 ponto
Sc Sexo feminino 1 ponto
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Figura 5 - Protocolo de anticoagulacdo na FA. Adaptado de Marchini et al., 2020.
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anticoagular ACO varfarina)

As drogas anticoagulantes orais devem ser preferidas para preven¢do do

tromboembolismo na maioria dos pacientes. Essas drogas podem ser divididas em duas

grandes categorias, que sdo os inibidores diretos da trombina orais e inibidores de fator Xa via

oral. Os principais anticoagulantes usados sao: varfarina, dabigatrana, rivaroxabana, apixabana

e edoxabana. A tabela 5 traz a posologia dessas medicagdes.

Tabela 5 - Principais anticoagulantes orais utilizados e sua posologia.

Varfarina Iniciar 5 mg/d ou 2,5 mg/d se paciente idoso ou < 60 kg. Dosar o INR a partir
do terceiro dia. O efeito pleno da varfarina necessita de pelo menos 7 dias de
uso (meia-vida do fator II).
Dabigatrana 150 mg 2x/d. Para pacientes com risco de sangramento, podem ser usados
110 mg 2x/d.
Rivaroxabana | 20 mg 1x/d ou 15 mg 1x/d.
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Apixaban 5 mg 2x/d. Para pacientes com risco de sangramento, 2,5 mg 2x/d.

Edoxaban 30 ou 60 mg/d.

Deve-se verificar a funcao renal e hepatica do paciente antes de iniciar tratamento com
0os novos anticoagulantes. Durante o tratamento, deve-se monitorar a fun¢do renal
regularmente e a fun¢do hepatica ocasionalmente para as medicag¢des inibidoras de fator Xa.
No final das contas, a regra de que os novos anticoagulantes nao necessitam de controle nao é
completamente verdadeira, pois apesar de ndo ser necessario monitorar a anticoagulacao em
si, é fundamental monitorar a fun¢ao renal regularmente.

Uma outra consideracdo importante no paciente anticoagulado é seu risco de
sangramento. Para essa avaliacdo, pode-se usar o escore HAS-BLED, onde um escore > 3
representa alto risco de sangramento. Entretanto, isso ndo necessariamente significa uma
contraindicacdo a anticoagulacdo, pela sobreposicdo entre o HAS-BLED e O CHA2DS2-VASc. Os
pacientes com maior risco de sangramento tém também maior risco de eventos embdlicos. A

tabela 8 traz o escore HAS-BLED completo.

Tabela 6 - Escore HAS-BLED.

LETRA DESCRICAO PONTUACAO
H Hipertensdo descontrolada ou PAS >= 160 mmHg 1 ponto
A Alteracdo hepatica ou renal 1 ponto
S AVC prévio 1 ponto
B Antecedentes ou predisposicido a sangramento 1 ponto
L Labilidade no INR 1 ponto
E Idade >=75 anos 1 ponto
D Idade entre 65-74 anos 1 ponto

5.1.5.5.  INTERNAGAO, TERAPIA INTENSIVA E SEGUIMENTO
Sao consideradas indicagdes de internagdo hospitalar em pacientes com FA: episddio de
FA instavel ou muito sintomatico; bradicardia grave apds cardioversao; indicacdo de internacao
para tratamento de gatilho para FA como hipertensdo grave, isquemia, TEP e DPOC;
insuficiéncia cardiaca descompensada.
Os pacientes com IC grave ou outras comorbidades sérias podem necessitar de

internacao em terapia intensiva para monitorizagdo. O paciente deve ser referenciado para
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acompanhamento com cardiologista ou médico generalista para avaliacdo de manutenc¢ado de
estratégia de controle de ritmo ou frequéncia, ajuste de medicagdes e terapia anticoagulante.

Ambulatorialmente, varias medicagdes podem ser utilizadas para controle de FC ou
ritmo. Para manuteng¢do do ritmo sinusal, flecainida, propafenona e sotalol sdo agentes de
primeira linha em pacientes com FA paroxistica ou doenga cardiaca estrutural minima. A
amiodarona é reservada para pacientes com IC congestiva ou hipertrofia ventricular esquerda
importante, ou como agente de segunda linha, apés falha de outros firmacos antiarritmicos, em
razdo de seus graves efeitos colaterais extracardiacos.

Em pacientes com FA irresponsiva ou que sdo intolerantes a drogas bloqueadoras do n6
AV para controle da frequéncia ventricular, a ablacdo nodal atrioventricular com implante de

marca-passo definitivo melhora os sintomas e a qualidade de vida.?

BOX 16. TRATAMENTO DA FA

Como vocé conduziria esta paciente no departamento de Emergéncia? E a longo
prazo?
Como a paciente apresenta uma FA de inicio hd uma hora, secundaria ao seu quadro de
hipertireoidismo, classifica-se essa arritmia como sendo uma FA de inicio recente secundaria.

Como ela apresentava dois sinais de instabilidade hemodinamica (dispneia persistente suibita

e sincope), optou-se pela internacao da paciente, com monitorizacdo cardiaca, oximetria de

pulso, administracdo de oxigénio por cateter nasal (satO2 estava 89%), resolucdo do quadro
de hipertireoidismo e cardioversao elétrica de urgéncia se necessario.

Diante da condig¢do de hipertireoidismo, optou-se pelo uso de propiltiouracil 1,5 g/dia
VO associado a hidrocortisona 100 mg EV, buscando inibir a producdo de horménios
tireoidianos e reduzir sua concentracdo, respectivamente. Para controle da FC durante esse
manejo inicial com farmacos antitireoidianos, optou-se pelo uso de esmolol 0,5 mg/kg em
dose de ataque e 100 mcg/kg em dose de manutengdo, obtendo sucesso clinico (redugdo da
FC e melhora dos sintomas de palpitacdo na paciente). Uma hora apds o inicio dessa terapia,
a paciente teve outra sincope e piora da dispneia, o que reforcou a necessidade de realizacao
de uma cardioversao elétrica emergencial.

Procedeu-se, entdo, a cardioversao elétrica da paciente, iniciando com 120 ] usando
cardioversores monofasicos. Para a realizacdo desse procedimento, a paciente foi sedada

utilizando propofol 2,5 mg/kg. Apos a cardioversao de emergéncia, realizou-se
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monitoramento cardiaco continuo por 2 horas, observando-se reversao imediata para ritmo
sinusal, que se manteve. A paciente também teve melhora clinica ao longo deste periodo,
mantendo-se eupneica e com satO2 de 98%.

Como a paciente apresentava pontuacgao de 3 pelo escore CHA2DS2-VASc (1 ponto para
hipertensao, 1 ponto para diabetes e 1 ponto para sexo feminino), configurando alto risco
tromboembdlico, decidiu-se por anticoagular esta paciente cronicamente apds a cardioversao,
fazendo uso de varfarina 5mg VO 1x/dia. Para manutenc¢do do ritmo sinusal cronicamente,
também se optou pela prescricao de propafenona 500 mg/dia VO. Como o quadro de FA dessa

paciente foi ocasionado pela sua condicao de hipertireoidismo, ela foi encaminhada para o

ambulatoério de Endocrinologia, além do acompanhamento no ambulatério de Cardiologia

para monitorar possiveis recidivas da FA.

5.2. FLUTTER ATRIAL
5.2.1.  EPIDEMIOLOGIA

Na populagdo geral, o desenvolvimento de flutter atrial “nova” é incomum e ocorre
significativamente em menor frequéncia que a fibrilagdo atrial’®. Em um estudo de base
populacional, o aparecimento de flutter atrial isolado, sem identificacio de fatores
predisponentes recentes ou comorbidades cronicas, ocorreu em apenas 3 dos 181 pacientes14.
Nesse mesmo estudo, 16% dos casos foram atribuidos a IC e 12% a doeng¢a pulmonar obstrutiva
cronica (DPOC).

5.2.2.  FISIOPATOLOGIA

O flutter atrial, antigamente, era classificado em tipo I ou tipo Il conforme sua
fisiopatologia, entretanto, tal terminacao nao € mais usada, sendo o flutter dividido em “tipico”
e “atipico”.

A designacdo de flutter atrial "tipico" envolve um circuito macroreentrante
atravessando o istmo cavo-tricispide (ICT). Esse istmo é a regido do atrio direito tecido entre
o orificio da veia cava inferior e o anel da valva tricispide. Se esse istmo estd envolvido, é
chamado de flutter atrial "tipico" ou flutter atrial dependente de ICT. O circuito geralmente é
uma rotacdo no sentido anti-horario em torno da valva tricispide, exibindo um aspecto “dente

de serra" nas derivagdes inferiores do ECG. Se o circuito é no sentido horario, é chamado de
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vibracdo tipica "reversa" ou "horaria", exibindo ondas positivas nas deriva¢des inferiores do
ECG13,

Se 0 ICT nao estiver envolvido no mecanismo subjacente, entdo ele é chamado de flutter
atrial "atipico". Esse tipo de vibracdo pode envolver qualquer regido dos atrios direito ou
esquerdo, em torno de areas de tecido cicatricial devido a doenca cardiaca intrinseca ou tecido

cicatricial cirtrgico/ablado?3.
5.2.3. ETIOLOGIA

Em geral, as etiologias do flutter sdao bastante similares as da FA, destacando-se as
doengas que sobrecarregam os atrios (especialmente o direito), como a IC e a Doenga Pulmonar
Obstrutiva Crénica (DPOC). Outras causas classicas incluem doeng¢a valvar mitral, pés-
operatdrio de cirurgia cardiaca, doenga do n6 sinusal, miocardite e pericarditel3.

Uma vez tendo uma condicdo precipitante, o flutter pode surgir espontaneamente ou ser
precipitado por fatores do tipo disturbios eletro-gasométricos ou pela insuficiéncia cardiaca
aguda. O flutter “isolado” é raro. A associacdo de flutter com FA é muito comum, as vezes até no

mesmo tracado de ECG (fibrilo-flutter), muito em razao das etiologias semelhantes.

5.2.4.  DIAGNOSTICO

0 ECG é essencial para o diagndstico. Para os pacientes com flutter no momento da
realizacdo do ECG, este geralmente mostra uma frequéncia atrial de aproximadamente 300
bpm (varia entre 240-340). Ondas P estao ausentes, e a atividade atrial é vista como um padrao
“em dente de serra”, especialmente nas derivagdes II, Il e aVF. A conducdo atrioventricular é
tipicamente 2:1 (o ventriculo usualmente bate na metade da frequéncia atrial, em flutters sem
disfuncao do n6 AV). A figura 6 mostra um eletrocardiograma de um flutter atrial tipico, com
condugdo 2:113,

Um ecocardiograma transtoracico deve ser feito em todos os pacientes com flutter,
principalmente para avaliar o tamanho e a fungao atrial e ventricular bilateralmente. Testes de
exercicio podem ajudar a reproduzir flutters atriais induzidos por esfor¢o. Monitorizagdo com
Holter pode ser util para identificar a arritmia quando os sintomas sao nao especificos ou nao
presentes no momento da consulta. Exames laboratoriais como dosagem de eletrélitos, fungdo

renal e hepatica podem ser pedidos para avaliar causas secundarias!3.
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Figura 6 - Eletrocardiograma de flutter atrial tipico, com conducdo 3:1.
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5.2.5. TRATAMENTO

O tratamento, em geral, é bastante semelhante ao da FA, ja previamente debatido, com
algumas diferencas a serem elucidadas. Diante de um paciente com flutter, deve-se primeiro
verificar se ha instabilidade. Caso sim, deve-se realizar a cardioversao elétrica emergencial. O
flutter é uma arritmia facilmente revertida com cardioversao elétrica (um choque sincronizado
de 50 ] é bem sucedido em 90% dos casos). Caso ndo seja revertido, um segundo choque de 100
] deve ser aplicado?3.

Nos pacientes estaveis, mas sintomaticos, pode-se iniciar o tratamento com inibidores
do nd AV, de preferéncia via EV, em uma dose um pouco maior do que a usada na FA. Em alguns
pacientes, a arritmia pode reverter espontaneamente, apds a melhora da func¢ao cardiaca e do
controle eletroliticol3.

Nos demais pacientes, deve-se tentar a cardioversao farmacolédgica ou elétrica eletiva.
Todas as drogas antiarritmicas utilizadas na cardioversao da FA também podem atuar no
flutter, porém com menor eficacia, exceto a ibutilida e a dofetilida. As doses sdo as mesmas da
FA. A preferéncia, entretanto, costuma ser para a cardioversao elétrica eletiva, sempre
comeg¢ando com 50]J13.

Com relagdo a anticoagulacdo no flutter, as recomendagdes sdo para adotar os mesmos
esquemas de anticoagulacdo da FA nos casos de: historia de FA; flutter cronico (por mais de 6

meses); e grupo de risco para tromboembolismo (aplicar CHA2DS2-VASc)13.
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A chance de recidiva do flutter é alta, assim como a da FA. Os mesmos antiarritmicos
citados na FA podem ser usados para prevenir o retorno da arritmia, porém, ndo ha um
considerado de escolha. Ainda ha chance de recidiva da arritmia usando o antiarritmico. Por
isso, muitos autores recomendam a terapia intervencionista para os casos recorrentes
sintomaticos, sendo o principal método utilizado a ablagdo por radiofrequéncia do circuito do

flutter1s,

5.3. TAQUICARDIA SINUSAL
5.3.1.  EPIDEMIOLOGIA

A taquicardia sinusal é um ritmo em que a frequéncia de impulsos provenientes do né
sinoatrial esta elevada. Esta taquicardia é, mais frequentemente, um fendmeno normal e
fisiolégico, observado em resposta, por exemplo, ao exercicio. Entretanto, em algumas
instancias, esta taquicardia pode ser inapropriada ou patolégica. E a arritmia cardiaca mais
comum e pode resultar em prognodstico adverso, particularmente em pacientes com doencga

cardiovascular?s.

5.3.2.  FISIOPATOLOGIA

Na maioria dos pacientes, a taquicardia sinusal é uma resposta fisiolégica a uma
demanda de maior débito cardiaco, estado simpatomimético aumentado ou inibicdo
vagal/parassimpatica, sendo um importante mecanismo de aumento do débito cardiaco em
vigéncia de infec¢des, hipovolemia ou outros estressores. E causada por um hiperautomatismo
do né sinusal, sem necessariamente indicar doenc¢a2. A maioria dos pacientes ndo apresenta

sintomas diretamente atribuiveis a taquicardia, mas sim as condi¢Ges associadas a elals.

5.3.3. ETIOLOGIA

Como ja dito, a taquicardia sinusal é, mais comumente, uma resposta fisiologica.
Entretanto, pode também estar presente em situagdes de aumento patolégico da liberagdo de
catecolaminas, tais como: hipovolemia, sepse, anemia, hip6xia, embolia pulmonar,
feocromocitoma, hipertireoidismo, DPOC, sindromes coronarianas agudas e abuso de

estimulantes (cafeina, nicotina, anfetaminas)?>.

5.3.4.  DIAGNOSTICO
O ECG é essencial para o diagnostico. A taquicardia sinusal é basicamente um ritmo
sinusal com a FC aumentada, sendo caracteristicas do seu ECG: 1) frequéncia cardiaca > 100

bpm; 2) onda P presente e com orientacao normal (eixo da onda P entre 0 e 90); 3) intervalo

CARDIOLOGIA NA EMERGENCIA: GUIA PARA 0 PRONTO-SOCORRO 93
CAPITULO IV | TAQUIARRITMIAS




T—=

PR normal (< 200 ms); 4) QRS em geral estreito; 5) RR regular; 6) RP longoZ. A figura 7 traz um

exemplo de taquicardia sinusal.

Figura 7 - Eletrocardiograma de taquicardia sinusal.
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5.3.5. TRATAMENTO

Na maioria das vezes, a taquicardia é apropriada para a condic¢ao clinica do paciente e

ndo necessita de tratamento especifico. Deve-se procurar e tratar a causa de base.

5.4. TAQUICARDIA ATRIAL (FOCAL E MULTIFOCAL)
5.4.1.  EPIDEMIOLOGIA

A taquicardia atrial € uma incomum, mas ndo rara taquiarritmia. Foi estimado que a
unifocal ocorre em 5-15% das arritmias em adultos com taquicardia supraventricular
paroxistical®, e que a multifocal ocorre em 0,05 até 0,32% dos eletrocardiogramas em hospitais
e em 0,37% dos pacientes hospitalizados. A idade de acometimento é de aproximadamente 70
anos. Esses pacientes idosos sdo geralmente acometidos por varias comorbidades, com uma

taxa de mortalidade de 40-60% por causas cardiovasculares, pulmonares e outras doencgas’.

5.4.2.  FISIOPATOLOGIA
A taquicardia atrial focal (TAF) é causada por um hiperautomatismo de um foco atrial.
Nao ha mecanismo de reentrada. Por outro lado, a taquicardia atrial multifocal é causada por

multiplos focos ectépicos de automatismo atrial?.

5.4.3. ETIOLOGIAS

A taquicardia atrial multifocal (TAM) é encontrada associada a doenc¢a pulmonar em 60
a 85% dos casos, geralmente quadros de exacerbacao de DPOC, mas também em distirbios

eletroliticos como hipomagnesemia ou uso de aminofilina ou teofilinaZ.

CARDIOLOGIA NA EMERGENCIA: GUIA PARA 0 PRONTO-SOCORRO 94

CAPITULO IV | TAQUIARRITMIAS



5.4.4.  DIAGNOSTICO

0 ECG é essencial ao diagnostico. No ECG da TAF, sera encontrada uma FC > 100 bpm; o
eixo da onda p costuma ser anormal, com QRS estreito. Apresenta tipicamente RR regular com
RP longo, e uma caracteristica que a diferencia do flutter é a presenca de linha isoelétrica entre

ondas P. A figura 8 traz um exemplo de TAF2.

Figura 8 - Eletrocardiograma de TAF.
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No ECG da TAM, observa-se FC > 100 bpm, ritmo irregular com ondas P de pelo menos

trés morfologias diferentes com intervalos PR irregulares. A figura 9 traz um exemplo de TAM.

Figura 9 - Eletrocardiograma de TAM.
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O tratamento deve ser dirigido a causa de base, com correcdo da hipoxemia e eletrélitos.

5.4.5. TRATAMENTO

A frequéncia ventricular pode ser controlada com bloqueadores de canal de calcio, como

verapamil e diltiazem ou amiodarona?.

5.5. TAQUICARDIA POR REENTRADA NODAL
5.5.1.  EPIDEMIOLOGIA

A taquicardia por reentrada nodal (TRN) é uma taquicardia supraventricular e é a causa
mais comum de palpitacdes em pacientes sem alteracdes cardiacas estruturais. E mais comum
em mulheres, contando com aproximadamente 75%, e geralmente bem toleradaZ2. Pode ocorrer
em qualquer idade, porém, é mais provavel de ser vista em jovens adultos, embora uma série
de 231 pacientes com TRN apresentou a idade média de inicio dos sintomas como sendo de 32

anos1s,

5.5.2.  FISIOPATOLOGIA

Quanto a fisiopatologia, a TRN pode ser dividida em “tipica” e “atipica”. Na TRN tipica
(80% dos casos), um batimento atrial prematuro chega até o n6é AV quando a via rapida estd em
seu periodo refratario, entdo, a conducdo anterégrada pela via rapida esta bloqueada. Dessa
forma, o batimento prematuro sera conduzido pela via lenta até a via final comum no feixe de
His (o que explica por que o intervalo PR estara aumentado). Se a via rapida tiver recuperado
sua excitabilidade quando o impulso elétrico tiver atingido a juncao final das duas vias, o
impulso pode se conduzir retrogradamente pela via rapida, gerando um ciclo repetitivo de
conducdo anterdgrada lenta e retrégrada rapida. A TRN atipica (20% dos casos) possui
fisiopatologia mais complexa, podendo envolver conducao anterégrada rapida e retrégrada

lenta ou multiplas vias lentas!8.
5.5.3.  ETIOLOGIAS

A TRN ¢ tipicamente paroxistica e pode ocorrer espontaneamente ou pode ser
provocada por exercicios fisicos, ingestdo de café, cha ou alcool. Pode estar presente em
sindromes coronarianas agudas como a doenca arterial coronariana, sendo acompanhada de

dor toracica anginosaZ?.

5.5.4.  DIAGNOSTICO

0 ECG é essencial ao diagnostico. Em sua forma tipica, observa-se no ECG: 1) FC entre

150 e 250 bpm; 2) auséncia de onda P precedendo o QRS; 3) QRS em geral estreito e RR regular;
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e pode haver presenca de onda pseudo-s em DII/DIIl e onda pseudo-r' em V1 (onda P
retrograda). Além disso, sdo comuns alteragdes do segmento ST com infradesnivelamento
difuso e supra em aVR, em geral sem correlacdo clinica e que se resolvem apds reversdo ao
ritmo sinusal. Com relagdo a forma atipica, a maior diferenca é que o RP é longo (na forma tipica
é curto). A figura 10 traz um exemplo de ECG de um paciente com TRN tipica, ao passo que a

figura 11 mostra um ECG de uma TRN atipica.

Figura 10 - Eletrocardiograma de TRN tipica.
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Figura 11 - Eletrocardiograma de TRN atipica.
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5.5.5.  TRATAMENTO

Na presenca de uma TRN estavel, pode-se inicialmente fazer uso de manobras vagais
para o diagndstico e o tratamento. A tabela 7 traz as principais manobras vagais utilizadas na

condug¢do de uma TRN e a descricdo de sua técnica.

Tabela 7 - Principais manobras vagais e sua técnica

Comprimir continuamente uma das carétidas, na regido do angulo
da mandibula, por pelo menos 10s. Deve-se auscultar a artéria
Compressao dos seios carotideos antes, e se houver sopro, a manobra é contraindicada (risco de
instabilizacdo de placa aterosclerdtica)

Solicitar que o paciente faca contracdo abdominal sustentada,
Manobra de Valsalva assoprando uma seringa vazia de 20 ml, tentando movimentar o
émbolo

Solicitar que o paciente faga a manobra de Valsalva mencionada por
15s, sentado a 45°.

Manobra de Valsalva modificada Depois abaixa-se a cabeceira para 0°, elevando os membros do
individuo passivamente a 45° por mais 15s. A taxa de sucesso dessa
manobra (estudo REVERT) é de 43%

Caso nao haja reversao para ritmo sinusal com as manobras vagais, pode-se fazer uso da
adenosina, um farmaco que atua no né AV interrompendo a condugao do estimulo elétrico
oriundo dos atrios. Devem ser administrados 6 mg da droga com 20 mL de soro fisiol6gico, em
bolus, seguidos de elevacdao do membro, uma vez que sua meia-vida é muito curta (segundos).
A dose pode ser repetida até duas vezes, em caso de falha (12 mg e 18 mg). Na medida em que
a adenosina bloqueia a condugao AV, observa-se a alteracdo da linha de base durante a infusado
por meio de um ECG continuo, evidenciando o disturbio elétrico por tras da TRN (ex: FA)2.

E de suma importancia explicar ao paciente antes da infusdo que essa medicagio causa
bastante desconforto (alguns autores descrevem uma sensacdo de “morte iminente”). No caso
de pacientes jovens com TRN, uma boa alternativa ao tratamento com adenosina sdo os
bloqueadores de canal de calcio EV (diltiazem e verapamil), pois revertem a taquicardia sem
causar esse desconforto importante da adenosinaZ.

Nao revertendo a TRN com essas estratégias, assume-se que se trata de arritmia que nao
envolve o n6 AV (ex: FA ou flutter atrial), sendo indicado controle da FC com drogas especificas
ja citadas. Pacientes com TRN revertida e assintomaticos podem receber alta hospitalar com

acompanhamento ambulatorial sem necessidade de exames complementares2.
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5.6. TAQUICARDIA POR REENTRADA ATRIOVENTRICULAR (VIA ACESSORIA)
5.6.1.  EPIDEMIOLOGIA

Quando se discute a prevaléncia da taquicardia por reentrada atrioventricular (TAV),
deve-se obrigatoriamente discutir a prevaléncia da sindrome de Wolff-Parkinson-White
(WPW). E importante que se distinga entre o padrdo de WPW no ECG (isto ¢, anormalidades no
ECG de pacientes assintomaticos) e a sindrome de WPW (presenca dessas taquiarritmias de
modo sintomatico). Ambos sdo infrequentes, ocorrendo em menos de 1% da populacgado geral,
com o padrao de WPW no ECG sendo 10 a 100 vezes mais comum que a sindrome de WPW.
Diferentes tipos de taquiarritmia supraventricular podem ocorrer na sindrome de WPW, sendo
que as principais sdo: taquicardia por reentrada em via acessoria (80% dos casos), FA (20%) e

flutter atrial (5%)2°.

5.6.2.  FISIOPATOLOGIA

No cora¢do normal, o impulso elétrico atrial chega aos ventriculos apés passar pelo né
AV e sofrer um retardo fisioldgico, permitindo assim que a contragdo ventricular venha apos a
atrial. A via acessoéria é uma via de conducdo extranodal que liga o miocardio atrial ao
ventricular através de um sulco atrioventricular, permitindo uma pré-excitacao ventricular2.

A sindrome de WPW ¢ definida como a combinacdo entre presenca de via acessoéria e
episédios de taquiarritmias sintomaticas. Esta associada a um pequeno risco de morte subita.
As TAV sao facilitadas pela formagdo de um circuito de reentrada envolvendo a via acessoria,
sendo divididas em ortodromicas e antidrémicas, baseadas na direcio da reentrada e
morfologia do ECG.

Na TAV ortodromica, o estimulo desce dos atrios para os ventriculos em sentido horario,
passando inicialmente pelo n6 AV e retornando aos atrios por meio da via acesséria de maneira
retrograda. Na TAV antidromica, é o contrario: o estimulo desce em sentido anti-horario,
passando inicialmente pela via acessoria, despolarizando os ventriculos e retornando aos atrios
por meio do né AV. Outro mecanismo € a ativacdo direta ventricular pela via acesséria, vista em

fibrilacdo atrial ou flutter atrial associada a WPW.

5.6.3. ETIOLOGIAS

Os individuos com sindrome de WPW e, consequentemente, TAV, apresentam uma
alteracdao anatdmica em seu coracgdo cuja causa ainda nao foi devidamente esclarecida. Todavia,

estudos atuais acreditam haver relacao genética para o advento dessa sindrome, ja que, dentre
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os pacientes com sindrome de WPW, 3.4% apresentam parentes de primeiro grau com esta

mesma sindrome?°.

5.6.4.  DIAGNOSTICO

0 ECG é fundamental para o diagnoéstico. No ECG da sindrome de WPW em ritmo sinusal,
encontramos predominantemente trés alteragdes: 1) Intervalo PR curto (<120 ms); 2) QRS
alargado (>110 ms) com empastamento na porg¢ao inicial (onda delta), que corresponde a fusao
entre a ativacao inicial causada pela passagem do impulso elétrico pela via acessoéria e a
ativacao final; 3) alteragdes secundarias do ST-T opostas a polaridade da onda delta2. A figura

12 traz um exemplo de ECG de um padrao de WPW em ritmo sinusal.

Figura 12 - Eletrocardiograma em padrao de WPW em ritmo sinusal.
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Com relacao a TAV ortodréomica, no ECG observa-se uma taquicardia de QRS estreito e
RR regular, j4 que a despolarizagdo ventricular se da por meio das fibras de condugao
especializadas (condugdo rapida), podendo, ainda, ser observada uma onda P retrégrada que
corresponde a ativacdo tardia dos atrios pela via acessoria. A onda delta desaparece durante
essa taquicardia e é praticamente indistinguivel de uma TRN. O diagnéstico se da pela
identificacao do padrao de WPW no ECG apds a reversao da taquiarritmia.

Quanto a TAV antidromica, a despolarizagdo ventricular ocorre pela via acesséria, com
condugdo ventricular lenta, e, portanto, com QRS alargado, indistinguivel da TV monomoérfica.
E muito menos comum (5% dos pacientes com WPW), sendo seu diagnéstico também feito

retrospectivamente apés observar o ECG pés-cardioversao2.
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Na FA com WPW, observa-se a conducao direta do estimulo aos ventriculos, gerando
uma FC muito elevada que pode degenerar a fibrilagdo ventricular (FV). No ECG, observa-se: 1)
taquicardia irregular; 2) QRS alargado e com morfologia alternante; 3) FC extremamente

elevada > 250-300 bpm.
5.6.5. TRATAMENTO

No caso da taquicardia ortodromica, é mais facil a reversao da arritmia pela inibicdo do
no AV. As drogas de maior eficacia neste caso sdo a adenosina e o verapamil EV.

Drogas que inibem o0 n6 AV sdo contraindicadas na taquicardia antidromica, uma vez que
aumentam a conducdo pela via acesséria e podem resultar em FV. Dentre elas:
betabloqueadores, bloqueadores do canal de calcio, adenosina, digitdlicos e amiodarona. A
Unica droga que pode ser usada é a procainamida, pois inibe o feixe acessorio. No entanto, é
indisponivel no Brasil?.

Em caso de instabilidade, esta indicada a cardioversio elétrica sincronizada, iniciando
com 150 J. Para o tratamento croénico, tanto para a TAV ortodromica como a antidrémica, as
drogas de escolha sdo a propafenona ou a flecainida, que inibem especialmente a via acessoria,
com alguma inibicdo do n6 AV (especialmente a propafenona). Para o tratamento definitivo,

pacientes com WPW devem ser encaminhados para ablagdo do feixe acessoério2.

5.7. TAQUICARDIAS VENTRICULARES
5.7.1.  EPIDEMIOLOGIA

Sao muito menos frequentes que as taquicardias supraventriculares, no entanto,
representam maior gravidade. Elas podem ser de 4 tipos: extrassistoles ventriculares;
taquicardia ventricular ndo sustentada (TVNS); ritmo idioventricular acelerado; e taquicardia
ventricular sustentada (TVS)?20.

As extrassistoles ventriculares ocorrem em 70-95% dos pacientes com IC, sendo
frequentes (incluindo bigeminismo ou trigeminismo). A TVNS foi observada em 50-80% dos
pacientes ambulatoriais com IC ou cardiomiopatia. Ritmo idioventricular acelerado ocorre em
aproximadamente 8% dos pacientes com IC ou cardiomiopatia. Por ultimo, a TVS, em contraste
com a grande prevaléncia da TVNS e extrassistoles ventriculares em pacientes com

IC/cardiomiopatia, é infrequente, ocorrendo em menos de 5% desses pacientes20.
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0 mecanismo pelo qual se acredita ser responsavel pela formac¢do da maior parte das

5.7.2.  FISIOPATOLOGIA

arritmias ventriculares é a reentrada, ja bem discutida ao longo deste capitulo. Multiplos fatores
podem contribuir para a formacao desses focos de reentrada em pacientes com IC e
cardiomiopatia, como doenca estrutural cardiaca, fatores mecanicos, fatores neuro-humorais,
distarbios hidroeletroliticos, isquemia miocardica e drogas (exemplo classico é as drogas que

prolongam o intervalo QT)20.
5.7.3.  ETIOLOGIAS

Comumente, as arritmias ventriculares estdo associadas a cardiomiopatias (dilatada,
hipertréfica, doenca de Chagas, estenose adrtica, etc) e representam uma complicagdo
importante do IAM. A torsades de pointes, em especifico, pode ser causada por etiologias
adquiridas, como distdrbios hidroeletroliticos (principalmente hipomagnesemia) e
medicamentos que prolongam o intervalo QT, assim como etiologias congénitas, como a rara

sindrome do QT longo?Z.

5.7.4.  DIAGNOSTICO

As taquicardias ventriculares (TV) podem ser classificadas em monomdrficas ou
polimorficas. As TVs monomorficas, em geral, possuem FC > 130 bpm, QRS alargado e regular,
com a mesma morfologia, dissociacdo entre as ondas P e complexo QRS?. A figura 14 traz um

exemplo de ECG de uma TV monomoérfica.

Figura 14 - Eletrocardiograma de uma TV monomorfica.
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Por outro lado, na TV polimoérfica ha varios estimulos elétricos de diferentes focos
ventriculares, resultando em complexos QRS com duracdo, amplitude, eixos e morfologias
diferentes. E classificada em TV polimoérfica com QT normal ou com QT longo?.

Quando associada ao intervalo QT longo é chamada de torsades de pointes (TdP), sendo
que é impossivel diferenciar os dois tipos de TV polimérfica no ECG da crise, uma vez que a TdP
requer a presenca de QT longo em ECG de base. A TdP geralmente ocorre quando QTc é > 500
ms, possuindo a caracteristica de alternancia da polaridade e da amplitude dos QRS, formando
um tracado em fusos, como se as pontas do ECG fossem torcidas. A TdP inicia-se quando uma
contragdo ventricular prematura atinge a onda T (fenomeno “R sobre T”)2. A figura 15 traz um

exemplo de ECG de uma TV polimérfica.

Figura 15 - Eletrocardiograma de uma TV polimérfica.

N

As arritmias ventriculares também sao classificadas em sustentadas e nio sustentadas.
As TVS ocorrem por mais de 30s ou geram instabilidade hemodinamica. Ja as TVNS ocorrem

por menos de 30 segundos e ndo geram instabilidade.

5.7.5.  TRATAMENTO

O tratamento das TVNS consiste em procurar e tratar a causa de base, ndo devendo ser
administrados antiarritmicos. Por outro lado, todo paciente com TVS deve ser levado para a
sala vermelha e mantido monitorizado, visto que frequentemente ha degeneracdo para um
ritmo de parada, como fibrilagdo ventricular2.

Nas TVs monomoérficas instaveis e com pulso, deve-se realizar cardioversdo elétrica

sincronizada a principio com 100 | bifasico, podendo-se aumentar a carga progressivamente. A
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cardioversao elétrica também é a op¢do mais segura para os pacientes estaveis. Pacientes que
possuem cardiopatia estrutural com FE reduzida podem ndo tolerar o uso das drogas
antiarritmicas e evoluir com instabilidade hemodinamicaZ. A figura 16 traz um fluxograma de

conduta simplificado para as taquicardias ventriculares.

Figura 16 - Conduta nas taquicardias ventriculares sustentadas. Adaptado de Marchini et al., 2020.

MOVE (Monitorizacdo, Oz se necessario, acesso
venoso e ECG)

v

Paciente instavel, com pulso? SIM
l NAO Cardioversao elétrica,
sincronizada a 100-200 ]
Paciente deseja sedacio e cardioversao elétrica? SIM
lNAO
Ha possibilidade de isquemia ativa ou SIM Amiodarona 150 mg EV em 10
insuficiéncia cardiaca grave? min ou Lidocaina 1 mg/kg EV

l NAO

Procainamida 10 mg/kg EV a 100 mg/min (em
10 a 20 min)

Em caso de op¢ao pela terapia medicamentosa, pode-se utilizar inicialmente a
adenosina, uma vez que cerca de 15% dos pacientes que inicialmente se classificavam como TV,
na verdade eram TSV com aberrancia, além de que 10% das TVs revertem com adenosina.
Todavia, a medicagdo de primeira linha para o tratamento da TV monomorfica estavel € a
procainamida, que ndo esta disponivel no Brasil. No caso de pacientes com isquemia ativa ou IC
grave, prefere-se a utilizagdo da amiodarona e da lidocaina ao invés da procainamida, pois a
procainamida, por meio de seu efeito inotrépico negativo (mesmo que discreto), pode reduzir
o débito cardiaco e agravar essas condi¢des. Todos os pacientes com TV devem ser admitidos
em UTI para investigacdo etiologica e avaliar necessidade de cardioversor desfibrilador
implantavel (CDI)2.

O tratamento das TVs polimorficas é semelhante ao da TV monomdrfica. A maioria das
TdP sao autolimitadas, porém, se ndo reverter espontaneamente, a conduta é desfibrilar com
200 ] em caso de instabilidade. Todos os pacientes com TdP devem receber magnésio, mesmo

se os niveis séricos estiverem normais, mantendo os niveis séricos elevados com alvo de 3,5 a
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5mg/dL, até aretirada do agente causador, exceto pacientes com doenga renal cronica superior

ao estagio 42.
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CASO CLINICO

Mulher de 65 anos, trazida de domicilio, em nivel de consciéncia reduzido, chega ao
pronto-socorro com histéria de confusido mental ha 2 dias. A acompanhante relatou queixas
prévias de nduseas e vomitos. Um eletrocardiograma havia sido realizado em consulta de rotina
ha duas semanas, o qual foi laudado com apresentacdo de infradesnivelamento do segmento ST
difuso em aspecto “colher de pedreiro”, pois a paciente consultou-se com cardiologista para
acompanhamento de insuficiéncia cardiaca, com fracdo de ejecdo reduzida, na qual teve sua
dose de digoxina aumentada de 0,125mg para 0,250mg ao dia.

Ao exame fisico, a paciente encontra-se discretamente pdlida, confusa e com
desidratacdo leve. A frequéncia cardiaca esta regular em 27 bpm e a pressdo arterial é de
90X50mmHg. A ausculta cardiaca revela bradicardia regular sem sopros e a ausculta pulmonar,

estertores crepitantes em bases bilaterais com frequéncia respiratéria de 26 rpm.

PERGUNTAS NORTEADORAS

1. Qual afeccdo aguda acomete este paciente? Ha sinais de gravidade? Se sim, quais?
Quais exames complementares vocé solicitaria diante da sua suspeita diagnodstica para esta
paciente?

3. Qual medicamento, possivelmente utilizado por essa paciente, que é considerado principal
responsavel para este quadro?

4. Como vocé conduziria esta paciente no departamento de Emergéncia? E a longo prazo?
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1. INTRODUGAO:

Essencialmente as bradiarritmias sdo definidas como disturbios da conducao elétrica
cardiaca, em quais a frequéncia cardiaca (FC) se encontra inferior a 50 bpm, nao
necessariamente apresentando um ritmo irregular. Ja que, de acordo com a III Diretriz da SBC
para Analise e Emissdo de Laudos Eletrocardiograficos, a FC considerada normal estaria entre
60-100 bpm. Acima de 100 bpm teremos as taquiarritmias que serao abordadas em outro
capitulo.

As bradiarritmias podem ocorrer devido a um defeito na automaticidade (funcao) das
células marcapasso, quanto devido a um bloqueio atrioventricular (BAV). Em ambas essas
situacdes ocorre uma disfuncdo ou bloqueio do ritmo sinusal, levando a que um sitio distal ao
nos sinusal assuma o controle do ritmo cardiaco, ditando um ritmo menos que o normal.

Essa condicao também pode ser fisiologica, por exemplo, durante o sono ou entre atletas

treinados, onde temos a bradiarritmia assintomatica.

2. FISIOPATOLOGIA:

Primeiramente é importante relembrarmos que o ritmo cardiaco é ditado pelo né
sinoatrial (NSA), mas ele ndo é a unica célula cardiaca com um potencial de ditar o ritmo
cardiaco. Logo, na presenca de algum defeito no NSA a FC pode alterar devido a mudanca no
local do sitio de nascimento do impulso elétrico ou alteragcdo no ritmo do NSA, por exemplo,
com a dominancia do NAV assumindo o lugar do NSA na fun¢do de marcapasso principal do
coragdo. O NAV tem um ritmo de impulso elétrico préoximo de 40-55 BPM, enquanto o NSA
apresenta um ritmo em torno de 60-100 BPM, logo 0o NAV tem um ritmo menos que o NSA. Essa
situacdao é chamada de ritmo de escape.

Situacdes que levam a alguma alteracao da fun¢do do NSA, levando a um ritmo de escape,
que ocorram acima da jungao atrioventricular sdo chamadas de disfung¢des do n6 sinusal e serdao
melhor mencionadas mais a frente.

Outra situacdo ocorre quando o problema é na juncdo atrioventricular, e um defeito
nessa regido impede que o impulso elétrico se propague, parcialmente ou totalmente para o
ventriculo, configurando um BAV. Nesse caso o ritmo é corretamente gerado pelo NSA mas é
bloqueado durante a sua condugdo. No BAV o ritmo pode ser “de escape juncional”, quando o
bloqueio de conducdo é no NAV, ou “de escape ventricular”, quando o bloqueio é no feixe de

His. A maior diferencga entre eles é que no ritmo juncional o novo estimulo ainda vem de dentro
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da juncdo nodal, gerando um ritmo mais "fisiol6gico", enquanto no juncional o novo estimulo é
gerado fora da juncao, sendo tido como mais cadtico.

E sempre valido relembrar, que apesar de o NSA ter a capacidade de deflagracdo
automatica de impulso elétrico ele nao esta isento de regulacao externa. Logo, por exemplo,
estimulos simpaticos podem aumentar o automatismo do NSA, enquanto parassimpaticos
reduzem o automatismo. Assim, a FC pode aumentar ou diminuir em resposta ao ambiente. As

outras células com capacidade de gerar impulso também podem sofrer essa regulacdo.

3. ETIOLOGIA:

Para que uma reducao da FC ocorra existe um compilado de fatores que atuam tanto de
maneira extrinseca quanto intrinseca, mas que de maneira particular ou conjunta vao levar a
reducdo da FC<50bpm.

Logo, devido a termos diversos processos patolégicos em agdo, conjunta ou particular,
fica simples compreender que as etiologias responsaveis pela reducao do ritmo cardiaco sao
inimeras. Doengas sistémicas, medicamentos e até mesmo adaptacdes fisioldgicas relacionadas
ao ambiente podem causar bradiarritmias.

Uma das principais seria a degeneracao idiopatica do sistema de condug¢ao do impulso
elétrico, que é mais comum em idosos. Nela ocorrem alteragdes, devido ao envelhecimento
organico, que altera a funcionalidade normal, geralmente, do NSA, NAV ou de outros
componentes da via. Se manifesta mais comumente na forma de bloqueio.

0Os medicamentos mais comuns que podem causar bradiarritmias sao bloqueadores do
canal de calcio (BCC), betabloqueadores (BB) e anestésicos gerais. Doenca isquémica é uma
causa importante. Doengas sistémicas que podem levar a esse quadro sao, por exemplo,
hipotireoidismo, hipotensao e disturbios hidroelétricos.

As causas mais comuns se encontram na tabela a seguir.

Intrinseca Extrinseca

Degeneracdo idiopatica Autondmico

Infarto/Isquemia Medicamentos
Infecgao Hiper/hipocalemia

Infiltrativa Hipotireoidismo
Autoimune Hipotermia
latrogénico Neurolégico
Fisiolégico

Fonte: adaptado de Mangrum e DiMarco, 2000.3
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A forma cronica prevalece em idosos, devido a situagdes como: esclerose do NSA,
diabetes, miocardiopatia chagasica e acdo de farmacos. Podendo também aparecer em jovens

devido as alteragdes idiopaticas e genéticas do NSA.

4. QUADRO CLiNICO:

Muitas vezes se trata de uma situacao assintomatica.

Quando tem-se sintomatologia ele ocorre, normalmente, apenas abaixo de 50 bpm.

Na presenca de manifestacdes clinicas as mais presentes sdo: astenia, fraqueza,
intolerancia ao esforgo, dispneia, mal-estar indefinido, tonturas e, mais raramente, pré-sincope
ou sincope.

Situacdes de maior gravidade, como bloqueios de alto grau, podem cursar com, por

exemplo, claudicagdo cerebral.

BOX 17. QUAL 0 DIAGNOSTICO? HA SINAIS DE GRAVIDADE, SE SIM, QUATS?

Essa paciente apresenta-se com uma bradiarritmia instavel. A hipotese diagnostica é
embasada por repercussdes hemodinamicas instaveis caracterizadas por: rebaixamento de
nivel de consciéncia, angina, hipotensao, sincope ou sinais de choque. A historia pregressa

de confusdo mental e exame fisico com baixos niveis pressoéricos contribuem para a
suspeita. Entre os sinais que reforcam a hipdtese, tem-se presentes estertores crepitantes
em bases bilaterais do pulmao. Diante de um paciente com essa sintomatologia, deve-se

atentar a outros diagnosticos diferenciais, principalmente, para este caso, insuficiéncia

cardiaca aguda, pneumonia aguda e tromboembolismo pulmonar. Essa paciente apresenta

sinais de gravidade, sendo eles: rebaixamento de nivel de consciéncia e hipotensao.

5. DIAGNOSTICO:

Baseia-se no exame clinico mais exame fisico mais alguma prova eletrocardiografica que
comprove a condicdo.As provas eletrocardiograficas podem ser: ECG, Holter de 24h,
Ecocardiografia doppler, teste ergométrico e estudo eletrofisiolégico.

e O ECG tanto o convencional quanto o de 12 derivagdes sdo excelentes métodos,
mas, se possivel, sempre optar pelo de 12 deriva¢des devido a maior riqueza de

dados que ele disponibiliza.
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O Holter de 24h é de grande valia pois ele permite encontrar estados

assintomaticos ou até episddios mais agudos e transitorios, além de analisar
atividade cardiaca durante o sono ou atividades normais do dia a dia.

e 0 ecocardiograma Doppler é importante na avaliagao da integridade do coragao,
auxiliando na busca de algum defeito estrutural que possa levar a bradicardia

e O teste ergométrico, mesmo que seja mais utilizado nas taquiarritmias, é util na
observacao do paciente bradicardico ao esforgo fisico.

e 0 estudo eletrofisiolégico é importante na avaliacao da funcionalidade do NSA e
das vias de condug¢do do impulso elétrico, usado principalmente quanto outros

exames nao foram suficientemente elucidativos.

BOX 18. QUAIS EXAMES COMPLEMENTARES SOLICITA-SE DIANTE DESSA
HIPOTESE DIAGNOSTICA?

Solicitou-se para esse paciente eletrocardiograma, hemograma completo, glicemia de

jejum, funcao renal, funcdo hepatica, eletrdlitos, gasometria, troponina, radiografia de térax

e ecocardiograma transtoracico e dosagem de medicamentos conforme a suspeita clinica.
Resultados mais significativos abaixo:
Digoxina: 5.0mg/ dL (Digoxina terapéutica normal - 0,5 a 2,0ng/mL)
Potassio sérico 2.8mg/dL (Nivel de potadssio no sangue é de 3,6 a 5,2 mmol/L)
Eletrocardiograma de paciente com bloqueio atrioventricular de 32 grau ou
BAV total - Leandro
Radiografia de térax: sem alteracoes.
Troponina T: 0,01 ng/ml (valor de referéncia 0,00 ng/ml a 0,04 ng/ml)
Ecocardiograma transtoracico: ritmo cardiaco regular bradicardico, sem
aumento cameral, funcao sistélica ventricular esquerda reduzida (FE = 35%).
Diante desses exames, confirmou-se que a paciente apresentava niveis elevados de

digoxina e hipocalemia.

6. CLASSIFICAGAO:
6.1. DISFUNGOES DO NO SINUSAL:

Sao alteracdes manifestacdes clinicas e eletrocardiograficas que ocorrem quando a

geracdo e/ou propagacdo do impulso nervoso do NSA estd comprometida.
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Podem ser precipitadas por: uso de farmacos, vagotonia e intoxicacdes. A causa mais

frequente é a degeneracao do NSA

6.1.1.  BRADICARDIA SINUSAL:

E a reducio fisiolégica da FC<60bpm, muitas vezes devido a um aumento do estimulo
parassimpatico. Nesse caso a onda P é sinusal é o QRS tem um relacdo 1:1. Pode ocorrer
normalmente em atletas em repouso e durante o sono. E uma condigdo muitas vezes nio

patoldgica, mas pode vir a se tornar na presenca de disfun¢do do né sinusal.
Imagem 1 - Bradicardia sinusal.

II

25 mm/seg 10 mm/mV

6.1.2.  PAUSA SINUSAL:

E causada quando nio ocorre a geracio de um estimulo elétrico no NSA.
No ECG a principal caracteristica é que a pausa deve durar 1,5X o tempo basal do
intervalo PP basal. Na maioria dos casos ndo é um acontecimento patolégico que cause

prejuizos, muitas vezes sendo assintomatica.

Imagem 2 - Pausa Sinusal.

III

S g L

25 mm/seg 10 mm/mV
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6.1.3.  SINDROME BRADI-TAQUI:

E caracterizado no ECG como o acontecimento de episédios de bradicardia seguidos por
taquicardia (fibrilacao ou flutter). A taquicardia tem resolu¢do espontanea, produzindo uma
pausa prolongada. Pacientes com essa sindrome podem apresentar sintomatologia exuberante

mas inespecifica, ex: dispneia de esforco, fraqueza, palpitacdes e sincope.

Imagem 3 - Sindrome Bradi-Taqui.

vl

]

25 mm/seg 10 mm/mV

6.1.4.  BLOQUEIO SINUSAL:

Ocorre devido a um distirbio na conducdo do estimulo elétrico do NSA para os atrios e
ventriculos. Na maioria das vezes o NSA é funcional, mas a um problema nas fibras de condugao.
O diagnostico se da pelo achado no ECG de pausas com tempo de duragdo duas vezes o RR basal
e ndo precedidas de onda P. Esse bloqueio pode ser classificado em: BSA de 12 grau, BSA de 2°
grau tipo I, BSA de 22 grau tipo Il e BSA de 3 grau.

1.4.1. No BSA 12 grau o impulso demora a ser conduzido do NSA aos atrios de maneira

fixa. Porém esse impulso (ativagdo sinusal) ndo é detectado no ECG.

Imagem 4 - BSA 12 grau

e e e S NI R

1.4.2. No BSA 22 grau I ocorre um encurtamento progressivo do intervalo P-P até que
surge um P-P mais longo, que é menor que a soma de 2 intervalos consecutivos, devido a um

impulso bloqueado.
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Imagem 5 - BSA 2 2 grau |

1.4.3. No BSA 22 grau Il ocorre uma pausa com auséncia de ondas P que equivale a 2x o

intervalo P-P anterior.

Imagem 6 - BSA 22 grau II.

1.4.4. No BSA 32 grau so6 pode ser confirmado com um ECG prévio do paciente que
mostra ritmo sinusal ou um estudo eletrocardiografico, ja que ele se caracteriza pela auséncia

de ondas P.

Imagem 7 - BSA 32 grau (Necessita de um estudo eletrocardiografico. ECG funciona como se fosse uma
parada sinusal).

6.2. BLOQUEIO ATRIO-VENTRICULAR (BAV):

Sao anormalidades da conduc¢do que ocorrem durante a passagem da corrente elétrica
dos atrios para os ventriculos por meio do sistema juncional composto do NAV e tronco de feixe
de His. Nesses casos, o defeito de condugdo pode tanto estar no NAV (bloqueio nodal) quanto

no feixe de His e seus ramos (infranodal). Como ja mencionado, um bloqueio do NAV gera um

CARDIOLOGIA NA EMERGENCIA: GUIA PARA 0 PRONTO-SOCORRO I I 6
CAPITULO V | BRADIARRITMIAS



T—=

ritmo de escape juncional, em quando um bloqueio do feixe de his gera um ritmo de escape
ventricular.

No ECG ritmo juncional tem: QRS estreito, FC 40-55 bpm e um comportamento mais
previsivel, enquanto ritmo ventricular tem: QRS alargado, FC 25-40 bpm e siao pouco
previsiveis (podem causar assistolia repentina).

6.2.1. BAV 12 grau: caracteriza-se pelo aumento do intervalo P-R >200ms, onda P
sinusal e condugao P-QRS 1:1 (todas as ondas P sdo conduzidas). Logo ele nao é um bloqueio

propriamente dito, mas sim um retardo na condugao do impulso elétrico.
Imagem 8 - BAV 19 grau. Intervalo PR >200ms.

II

PR
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6.2.2. BAV 22 grau: caracteriza-se pela presenca de ondas P bloqueadas. Nesse caso, a
regularidade de ondas P advindas do NAS é normal, porém algumas ondas passam pela jungao
atrioventricular (sdao conduzidas), enquanto outras sdo bloqueadas (ndo sao conduzidas).
Existem 4 subtipos desse BAV:

6.2.2.1. BAV 22 Mobitz I: nesse subtipo a conducao se torna progressivamente mais
lenta (aumento do intervalo PR) até que subitamente a conducido para (onda P nao

conduzida). Esse, na maioria das vezes tem uma origem nodal, logo é de baixo risco ao paciente.

Imagem 9 - BAV 22 grau Mobitz L.

IT
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6.2.2.2. BAV 22 Mobitz II: aqui temos uma condu¢ido normal da onda P até uma
repentina parada da conduc¢ao, sem a progressdao como no tipo I. Normalmente, tem uma
origem infranodal que acarreta maior risco ao paciente. Atencao pois nesse caso pode haver

uma progressao para BAV total.

Imagem 10 - BAV 22 grau Mobitz II.

6.2.2.3. BAV 22 2:1: como o nome ji sugere para cada 2 ondas P conduzidas 1 é
bloqueada, mostrando o padrao 2:1. Pode ser observado tanto com QRS estreito quanto

alargado.

Imagem 11 - BAV 22 grau 2:1.

IT

e S e )

6.2.2.4. BAV de alto grau: pode ser dita como uma evoluc¢do do tipo 2:1, onde a condugao

estd ainda mais prejudicada, tendo condugdo de 3:1, 4:1 ou ainda menores.

Imagem 12 - BAV de alto grau.

II
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6.2.3. BAV de 32 grau ou total (BAVT): nesse subtipo nenhuma onda P é conduzida ao
ventriculo. Tem-se uma completa dissociagdo entre a atividade atrial (onda P) e ventricular
(QRS) no ECG, com frequéncias diferentes, onde a frequéncia de P-P é maior que a R-R. Toda a
atividade ventricular acontece devido a um ritmo de escape, logo veremos um intervalo R-R

regular.

Imagem 13 - BAV 32 grau ou BAVT.

II

BOX 19. APOS CONFIRMACAO DIAGNOSTICA, QUAL MEDICAMENTO, UTILIZADO
POR ESSE PACIENTE, PODERIA SER RESPONSAVEL PELO QUADRO
APRESENTADO?

Como esse paciente apresentava, além do quadro clinico ja explanado de
bradiarritmia instavel, o diagnostico de insuficiéncia cardiaca, com consulta recente para

adequacdo da dose de digoxina, suspeitou-se de uma situagdo comum na pratica clinica, em

individuos que fazem uso crénico do medicamento, que é a intoxicacdo digitalica, pois

aumentam o automatismo de focos ectdpicos atriais, juncionais e ventriculares ao mesmo
em tempo que retardam a conducdo do né sinoatrial e do né AV, assim, produzindo
bloqueios na condug¢do quando predominam os efeitos sobre o n6 AV. Essa suspeita foi
confirmada pelos exames laboratoriais, que mostraram niveis de digoxina e potassio sérico

medidos em 5.0mg/ dL e 2.8mg/dL, respectivamente

7. CONDUTA

A conduta no paciente com bradicardia visa corrigir a frequéncia cardiaca, com o
objetivo de amenizar os sinais e sintomas causados por essa condicdo. Inicialmente, deve-se
investigar por sinais de repercussao hemodindmica devido ao baixo débito cardiaco e a baixa

perfusao, como dispneia, alteracao do estado mental, hipotensao, congestao pulmonar e
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dor toracica. Além disso, é necessario seguir uma ordem de prioridade do atendimento do
paciente no Departamento de Emergéncia:’

1. Avaliacdo inicial:

A: Verificar e manter permeabilidade das vias aéreas

B: Analisar a ventilacdo, identificar frequéncia respiratoria e Sp0O2, realizar ausculta
pulmonar em busca de sinais de congestdo e oferecer oxigenioterapia se hipoxemia.

C: Checar tempo de enchimento capilar, pulso periférico, pressdo arterial e ausculta
cardiaca.

2. Monitorizagao

Monitorizar o ritmo do paciente, realizar um ECG de 12 derivagdes, acompanhar sinais
vitais do paciente.

3. Se sinais de instabilidade, obter um acesso venoso periférico calibroso.

4. Identificar diagnésticos diferenciais e tratar causas reversiveis, como:8

- Uso de medicamentos (betabloqueadores, bloqueadores do canal de calcio, digoxina,
antiarritimicos, litio, antidepressivos triciclicos)

- Disturbios eletroliticos (ex: hipercalemia, hipercalcemia, hipomagnesemia)

- Hipoxemia

- Hipertensao intracraniana

- Reflexo Vagal

- Isquemia miocardica

Apoés avaliagdo primdria do paciente, a conduta na bradiarritmia depende da

estabilidade do paciente:

7.1. BRADICARDIA ESTAVEL

Quando o paciente permanece com FC < 50 bpm e ndo apresenta sinais e sintomas de
instabilidade hemodinamica, deve-se monitora-lo e manté-lo em observacdo, sem necessidade
de aumento imediato da frequéncia cardiaca.” Posteriormente, ao realizar o ECG de 12
derivagoes, é importante avaliar a presenca de algum bloqueio avangado, como BAV de 22 grau
Mobitz II e BAVT, que necessite da avaliagdo do cardiologista sobre a necessidade da passagem

de um marcapasso transvenoso.8
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7.2. BRADICARDIA INSTAVEL
7.2.1.  ATROPINA

Primeira escolha nas bradicardias instaveis. Deve ser administrada numa dose de 0,5 mg
em bolus, intravenoso, podendo ser repetida num intervalo de 3 a 5 minutos até completar a
dose de 3 mg. Em caso de BAVT ou BAV de 22 grau Mobitz II, a atropina nao sera tdo efetiva,
sendo necessario providenciar um marcapasso transcutaneo (MCP TC) ou realizar dopamina

ou adrenalina em bomba de infusio continua.

7.2.2.  ADRENALINA

Utilizada em casos refratarios a atropina ou ao marcapasso transcutaneo. Pode ser
realizado na dose de 2 a 20 ug/kg/min, titulada de acordo com a resposta do paciente.® Tem

poténcia superior a dopamina para elevar a FC.8

7.2.3.  DOPAMINA

Também utilizado nos casos refratarios as medidas iniciais, podendo ser associado a
adrenalina ou usada de forma isolada, na dose de 2 a 20 ug/kg/min, titulada de acordo com a

resposta do paciente.®

7.2.4.  MARCAPASSO TRANSCUTANEO (MCP TC):

Este dispositivo tem como finalidade oferecer condi¢do hemodinamica até a reversao do
ritmo, tratamento da causa desencadeante ou implante de um Marca-Passo Transvenoso
(MPTV). Utilizado em casos refratarios a atropina ou em BAV avan¢ado. O MPC TC oferece uma
corrente elétrica por eletrodos aderidos a pele do paciente que fornece a despolarizacao
elétrica ritmica na frequéncia desejada para o paciente.®8

Inicialmente, verifica-se a op¢ao de MCP TC no desfibrilador/cardioversor. Se o paciente
estiver consciente, deve-se orienta-lo sobre o procedimento que sera realizado e prosseguir
com a analgesia e sedagdo. Posteriormente, ao fixar as pas na pele do paciente, seleciona-se a
opcdo de MCP TC e determina-se a frequéncia cardiaca desejada (60-80 bpm). Além disso, é
necessario ajustar a amperagem até que se encontre a perda de captura elétrica, e deixar 5 a
10mA acima do limiar de captura. Pode-se palpar o pulso braquial ou femoral para reconhecer

a captura.8
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7.25.  CALCIO

Em casos de intoxica¢do por bloqueador do canal de calcio, pode ser administrado calcio
endovenoso, como gluconato de calcio 10% 3-6 g a cada 10-20 minutos ou em BIC 0,6-1,2
mg/kg/min.

7.2.6.  GLUCAGON

Se o paciente tiver histdria de intoxica¢do por betabloqueadores, ha indica¢do de utilizar

glucagon endovenoso, na dose de 3-10 mg EV em infusdo de 3-5 mg/h.

7.2.7.  ANTICORPO ANTIDIGOXINA

Em caso de intoxicagdo por digitalico.

B0OX 20. COMO PODE SER REALIZADO 0 MANEJO DESSE BAVT NO DEPARTAMENTO
DE EMERGENCIA?
Apés a identificagdo de dois itens da instabilidade hemodinamica (rebaixamento de nivel
de consciéncia e hipotensao), optou-se pela internacdo da paciente, com monitorizacao
cardiaca, oximetria de pulso, porém sem administragdo de oxigénio (satO2 estava 94%), e

resolucdo do quadro de intoxicag¢ao por digitalico, indicando-se o fragmento de anticorpo

antidigoxina. A dosagem conforme a digoxinemia ou quantidade ingerida. Uma ampola

neutraliza 0,5 mg de digoxina. Deve ser administrado em pelo menos 30 minutos e pode
ser repetido. Dessa forma, diante da condicao de bloqueio atrioventricular de 32 grau, um
marcapasso temporario foi implantado por via percutianea por um dia até a recuperacgao
parcial da conducao atrioventricular da paciente. A digoxina foi interrompida por alguns
dias e o potassio reposto por via intravenosa. A paciente recebeu alta com uma dose de

0,125mg da droga.
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FLUXOGRAMA

Bradicardia aguda
(FC < 50 bpm)
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Suporte de via aérea, ventilagdo e
oxigenioterapia, se necessario;
Acesso Venoso Periférico ou Central

v

[ ECG de 12 derivagdes ]

v

Buscar e tratar causas

v

Avaliagdo e
Sintomas graves ou moderados? Observacdo

Atropina 0,5 mg IV

Intoxicagao
medicamentosa?

SIM

Repetir a cada 3 a 5 minutos
até dose de 3 mg

v

Digoxina

Sintomas continuam? ]

!

Ar!u'corp_o Hemodinamicamente instavel? ] SIM
Antidigoxina
NAO
el 2y |AM com BAV? Amiofilina 250mg EV

NAOD

Dose alta de
insulina

Beta-Agonistas
(Adrenalina/ Dopamina)

Sintomas continuam ou BAV 2°
grau Mobitz II/BAVT?

Marcapasso Transcutaneo/
Transvenoso

Adaptado de 2018 ACC/AHA/HRS Guideline on the Evaluation and Management of Patients With
Bradycardia and Cardiac Conduction °
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CASO CLINICO

Homem de 70 anos, hipertenso, chega ao hospital com dor no peito em carater opressivo
que comecou a 30 min. O paciente refere ter pai que morreu de infarto aos 50 anos.
No exame fisico encontramos os seguintes achados:
e Ectoscopia: Estado geral comprometido, licido, orientado, sudoreico e com facies de dor.
e Sinais vitais: FC: 96bpm / PA: 170x110 mmHg / Sat02: 93%
e Exame Cardiovascular: Ritmo cardiaco regular, presenca de B4, sem sopros ou atrito
pericardico. Pulsos simétricos.

e Exame Pulmonar: Murmurios vesiculares presentes e universais. Auséncia de crepitacoes.

PERGUNTAS:

1. Qual a defini¢do de lesdo aguda do miocardio?

2. Qual a definicao de infarto agudo do miocardio?

3. Qual a diferenca entre infarto agudo do miocardio sem supra do segmento st e angina
instavel?

4. Quais os exames diagndsticos de uma SCA sem supra de segmento st?
Como realizar a estratificacdo de risco de uma SCA sem supra de segmento ST?

6. Como definir o tratamento em uma SCA sem supra de segmento ST?
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1. INTRODUGAO E CONCEITOS

A dor toracica aguda é uma das mais frequentes causas de atendimento nas emergéncias,
onde mais de 40% das admissoes sao devido a dor toracical. A maioria destes pacientes recebe
alta com diagnostico de dor toracica nao especificada ou causa nao cardiaca, entretanto,
aproximadamente 25% dos pacientes internados apresentam o diagnoéstico final de sindrome
coronariana aguda (SCA)2.

O grupo de pacientes que ndo apresentam supradesnivel do segmento ST no
eletrocardiograma (ECG) e contém sintomas ou achados em exames compativeis com etiologia
coronariana compdem as sindromes coronarianas agudas sem supradesnivel do segmento ST
(SCASSST)2.

Por defini¢cdo, os pacientes que se encaixam nas SCASSST sdo os pacientes com dor
toracica aguda sem supradesnivelamento persistente do segmento ST, associado ou ndo a
outras alteragdes de ECG que sugerem isquemia miocardica com algum grau de gravidade,
como: elevagdo transitdéria do segmento ST; infradesnivelamento transitério ou persistente do
segmento ST; inversdo de onda T; outras alteracdes inespecificas da onda T (plana ou
pseudonormalizacdo, ou mesmo ECG normal. Neste grupo, estdo os pacientes com angina
instavel (Al), ou seja, sem marcadores de necrose miocardica, e aqueles com infarto agudo do
miocardio sem supradesnivelamento do segmento ST (IAMSSST), quando ha elevacdo de
marcadores de necrose miocardicaZ. Neste capitulo, sera abordado, de forma sintética, nos
aspectos mais relevantes que envolvem a SCASSST, dividindo-a didaticamente nos tépicos

previamente listados no sumario da obra.

2. QUADRO CLiNICO

Existem duas entidades clinicas na suspeita de SCASSST: a Al e o IAMSSST. A angina
instavel é provocada por aporte insuficiente de 02 aos miocitos cardiacos, sem provocar
necrose. E definida como angina pectoris (ou equivalente anginoso), com pelo menos uma das
caracteristicas: 1) ocorre em repouso, com duracdo em geral de 20 minutos (se ndo for
interrompida por nitrato ou outro medicamento); 2) ser grave e descrita como dor franca; 3)
ocorre em crescendo ao longo do tempo (dor com cada vez menos esforgo, dor cada vez pior)3.

A dor toracica é o principal sintoma de isquemia, porém, esta pode apresentar-se apenas
como equivalente anginoso: epigastralgia, dispepsia, dispneia, nduseas e vomitos, sudorese,
hipotensao e sincope. Idosos, mulheres, portadores de diabetes e doentes renais cronicos se

apresentam mais comumente com equivalentes anginosos3. A clinica do IAMSSST é bastante
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semelhante a da Al, sendo que, se o individuo com diagnostico clinico de Al tiver elevacdo dos

marcadores de necrose miocardica, diz-se que ele sofreu um IAMSSST2.

3. EPIDEMIOLOGIA E FATORES DE RISCO

O Infarto Agudo do Miocardio (IAM) é a principal causa de morte no mundo. Em dados
coletados do ano 2017, pelo DATASUS, 7,06% (92.657) dos 6bitos e 10,2% de todas as
internagdes no Sistema Unico de Satde ocorreram devido a IAM. Em estudo realizado no Brasil,
em 72 hospitais, as SCASST representaram 45% das internagdes, sendo que destas %; foram por
IAMSST e %5 por Al

Os principais fatores de risco estao listados abaixo:

e [dade (homens >45 anos e mulheres > 55 anos)

e Dislipidemias: triglicerideos >= 150mg/dL

e LDL>100mg/dL; HDL< 40mg/dL

e Diabetes Melito

e Historia familiar prematura de doenga cardiovascular: homens < 55 anos e
mulheres < 65 anos

e Hipertensao arterial sistémica

4. FISIOPATOLOGIA

A SCASST é resultado de um desequilibrio entre oferta e demanda de oxigénio. O IAMSST
pode ser resultado de uma obstrugdo causada por placa ateromatosa (maioria dos casos) ou
por outras condi¢des, como a obstrucao dindmica na angina de Prizmetal*. A interacdo entre
quatros elementos explica o mecanismo desse quadro: 1) ruptura da placa de ateroma instavel,
2) vasoconstricao arterial coronariana, 3) desequilibrio entre oferta e demanda de oxigénio
pelo miocardio e 4) estreitamento intraluminal. Pequenas fissuras na placa ateromatosa
expdem o conteddo lipidico presente dentro delas. Esse contetido estimula a ativacdo da cascata
de coagulagdo bem como da ativacdo plaquetaria, principalmente pela atuagdo do fator de Von
Willebrand>. Com isso, ha o surgimento de trombos que geram uma oclusido de grau variavel
das artérias coronarianas. No [AMSST ocorre uma suboclusao desse vaso (> 70%) de forma
aguda, gerando redugdo da oferta de oxigénio para o tecido irrigado por aquela artéria. Caso
essa isquemia persista, podera gerar necrose dessa regido. Evento esse, que nao ocorre na

angina instavel.
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5. DIAGNOSTICO E EXAMES COMPLEMENTARES

Como o quadro clinico decorrente de uma SCA, caracterizado primariamente por dor
precordial, ndo é suficiente para determinar a causa dessa sintomatologia, deve-se utilizar
exames complementares. Nesse sentido, a abordagem inicial de pacientes com suspeita de uma
SCA é feita por meio da analise da histéria clinica, realizacdo de ECG de 12 derivagdes, da curva
de marcadores de necrose miocardica e analise dos fatores de risco para o desenvolvimento de
doenca coronariana. Dessa forma, por meio desta propedéutica basica pode-se classificar o
paciente de acordo com risco cardiovascular de complicacdes, o que serd decisivo na

determinac¢do da conduta do paciente.

5.1. ELETROCARDIOGRAMA

O eletrocardiograma de 12 derivag¢des corresponde a primeira ferramenta diagndstica
no manejo do paciente com suspeita de SCA. Tal exame pode ser feito tanto em ambiente pré-
hospitalar como hospitalar. De forma geral prima-se para que o ECG seja realizado até no
maximo 10 minutos da admissdo do paciente. As alteracoes tipicas do ECG em pacientes com
SCASSST sdo infra do segmento ST e inversdo de onda T3. Em alguns casos pode ocorrer um
supra de segmento ST momentaneo que pode marcar pior progndstico.

Além disso, vale destacar que cerca de 1% a 6% dos pacientes ndo apresentam
alteracdes eletrocardiograficas sugestivas de SCASSST. Nestes casos, caso a dor persista, indica-
serepetir o exame em 15 a 30 minutos com a adicdo das derivagdes posteriores e laterais direita

(V3R-V4R, V7-V9).

Figura 1 - Eletrocardiograma mostrando infra do segmento st em derivacgdes precordiais (V4, V5 e V6)
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Figura 2 - Eletrocardiograma das derivagdes precordiais mostrando inversoes simétricas de onda T
(V2,V3,V4,V5eV6)
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5.2. BIOMARCADORES

Os biomarcadores tém grande importancia no diagnéstico e progndstico de pacientes
com SCA. Tais moléculas sdo depositadas no sangue quando ocorre uma lesdo e morte de células
miocardicas*. Os principais marcadores disponiveis para avaliacdo sdo: troponina e
creatinofosfoquinase, sendo a troponina o marcador mais relevante.

Ademais, deve-se ressaltar o importante conceito de lesdo miocardica, que é
determinada quando ocorre, em pelo menos uma amostra, a dosagem de troponina acima do
percentil 99. Tal lesdo é dita aguda quando a dosagem de troponina tem carater dinamico, isto
é, com ascensao e/ou queda dos valores basais. Por outro lado, caso a dosagem de troponina
permaneca elevada a lesdo é considerada cronica. Dessa forma deve-se ressaltar a relevancia
das dosagens seriadas marcadores e da analise de outros exames diagnoésticos, visto que tais

marcadores podem ser alterados em outras condi¢des nao sejam isquémicas.

5.2.1.  TROPONINAS

As troponinas sao estruturas componentes dos sarcoOmeros. Existem trés tipos de
troponinas: I, T e C. As troponinas especificas do tecido cardiaco sdao as troponinas T e I,
enquanto a troponina C é coexpressa pelo tecido muscular esquelético. Nesse sentido, foram
desenvolvidas técnicas sorolégicas para avaliar a troponina C cardiaca (TnTc) e troponina I
cardiaca (Tnlc). A dosagem de tal marcador de necrose miocardica corresponde a primeira
escolha para avaliagcdo diagnostica de pacientes com suspeita de IAMS. Além disso, pacientes

com valores altos de troponina tém maior risco de eventos cardiacos nos primeiros dias de
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internacao e identificam um subgrupo de SCASSST com maior beneficio com o manuseio
invasivo®.

Vale, porém, destacar que a dosagem desses marcadores de forma tradicional nao
costuma ser eficaz em pacientes em que o quadro clinico tem menos de 6h de duracao. Dessa
forma, com a introducdo de troponinas ultrassensiveis (Trop-US) a determinag¢do diagnostica
pode ser feita de forma mais rapida, facilitando o diagndstico precoce principalmente em
quadros clinicos com menos de 6h de duragao’. As Trop-Us tem sensibilidade cercade 10 a 100
vezes mais que as das troponinas convencionais.

Dessa forma, caso o servi¢o tenha disponibilidade de troponina ultrassensivel deve-se
utiliza-la, sendo desnecessario a dosagem de outros biomarcadores. A dosagem de Trop-US
deve ser feita, preferivelmente, no momento da admissdo do paciente e repetida em 1h ou até
2h. Caso ndo se tenha troponina ultrassensivel deve-se optar pela troponina convencional que

deve ser avaliada no momento da admissao do paciente e reavaliada ap6s 3h ou até 6h.

5.2.2.  CREATINOFOSFOQUINASE

Antes da consolidacdo das troponinas como melhor marcador dava-se preferéncia para
o uso de creatinofosfoquinase MB (CK-MB). O CK-MB tem duas formas de avalia¢do, o CK-MB
massa e o CK-MB atividade, dentre esses o preferivel para o diagndstico de lesdes cardiacas é o
CK-MB massa, devido a sua maior sensibilidade e especificidade para o diagndstico de IAM em
relacdo ao CK-MB atividade. Cabe, porém, destacar que o CK-MB massa tem a grande limitagdo
de elevar-se com lesdes nao cardiacas, aumentando o nimero de falsos-positivos. Diante disso
deve-se optar pelo uso de troponinas para o diagndstico de lesdo miocardica, sendo utilizado o

CK-MB massa apenas em casos em que nao se tem disponivel a dosagem de troponina.

BOX 21. EXAMES

ECG: Ritmo sinusal, infra de segmento st em D2, D3 e AVF, inversao difusa de onda T.

Troponinas: Troponinas ultrassensiveis positivas.

5.3. EXAMES DE IMAGEM NAOQ INVASIVOS NA SALA DE EMERGENCIA
5.3.1.  TESTE ERGOMETRICO

O teste ergométrico ou teste da esteira corresponde a uma opg¢do para avaliacdo de
pacientes na vigéncia de dor toracica com risco baixo ou intermediario. A grande vantagem
desse teste é seu alto valor preditivo negativo. Assim, pacientes com teste ergométrico normal

podem receber alta com seguranga para posterior avaliagdo ambulatorial. Vale destacar que
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devem ser afastadas situacdes de SCA de moderado a alto risco e alto risco, doencas agudas da
aorta, tromboembolismo pulmonar, miocardite e pericardite, visto que sao contraindicagdes
absolutas para realizar esse exame.
As indicagdes de realizagdo de teste ergométrico para estratificar o risco apds a avaliacdo
clinica inicial sao:
e ECG basal e biomarcadores sem alteracoes
e Auséncia de sintomas
e Estabilidade hemodindmica e condi¢des adequadas para o esforgo fisico.
Pacientes que ndo podem realizar o teste ergométrico podem ser submetidos a exames

provocativos de isquemia associados a imagem nao invasiva.

5.3.2.  ECOCARDIOGRAFIA

0 ecocardiograma transtoracico corresponde a uma importante ferramenta que pode
ser utilizada para avaliagdo complementar na da dor toracica na emergéncia. Nesse sentido,
essa técnica pode auxiliar no diagnéstico diferencial de outras etiologias, como disseccao de
aorta, doengas do pericardio, embolia pulmonar e valvopatias. Além disso, em alguns casos
pacientes em vigéncia de dor podem ser avaliados por ecocardiograma para verificar a
presenca de alteragdes compativeis com etiologia isquémica.

Além disso, a ecocardiografia de estresse vem adquirindo crescente aceitacdo na
avaliacdo de pacientes na emergéncia, sendo util para a estratificacdo funcional de pacientes
sem dor toracica recorrente e sem evidéncias eletrocardiograficas de isquemia e/ou elevagdo

de troponina.

5.3.3.  CARDIOLOGIA NUCLEAR

A cintilografia miocardica corresponde a um exame bastante util no diagnodstico e
estratificacio de pacientes com SCA de baixo risco®. Esse exame pode ser feito em repouso para
estratificacao de pacientes com suspeita de SCA e ECG nao especifico. Além disso, o exame pode
ser feito em pacientes na auséncia de dor, com ECG normal ou inespecifico com cessa¢do do
sintoma ha menos de 6h. Nesse contexto, apesar de ser um método relativamente seguro e
eficaz para avaliacdo cardiaca em pacientes com suspeita de SCA, as principais limitacdes desse

exame sdo a baixa disponibilidade e o alto custo.

5.3.4.  ANGIOTOMOGRAFIA DAS ARTERIAS CORONARIAS

Corresponde a um método que vem ganhando adesdo para a avaliacdo das artérias

corondrias, com acurdcia de diagnéstico de estenose luminal ja bem demonstrada quando
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comparada a angiografia coronariana invasiva8. Além disso, deve-se destacar a grande
relevancia devido ao alto valor preditivo negativo dessa técnica permitindo que a alta
hospitalar seja mais realizada com mais seguranga.

Outrossim, a relevancia da angiotomografia torna-se maior em casos nos quais o
diagnostico diferencial da etiologia da dor toracica é duvidoso, visto que esse exame permite a
realizacdo do descarte triplo que consiste na avaliagcdo das corondrias, de anomalias da aorta e
dos vasos pulmonares (descartando a presenca de tromboembolismo pulmonar). Por outro
lado, as desvantagens desse método devem ser ressaltadas, que sdo: custo elevado, uso de
radiacdo ionizante, uso de contraste iodado e uso limitado a pacientes que nao podem usar
betabloqueadores ou que tem frequéncia cardiaca acima de 80 bpm. Dessa forma a
angiotomografia torna-se uma op¢do em pacientes com dor toracica aguda de probabilidade
baixa a intermediaria de DAC, com ECG ndo diagnéstico e marcadores de necrose tumoral

negativos ou em pacientes cuja etiologia da dor toracica nao foi bem esclarecida.

6. ESTRATIFICACAO DE RISCO

A abordagem inicial compreende a estratificacao de risco de pacientes com suspeita de
SCA3. Dessa forma, utilizamos escores para determinar a probabilidade de o paciente
desenvolver eventos cardiovasculares nos proximos meses a anos®. Assim, o grau de risco do
paciente ird determinar a conduta médica a ser tomada, a qual pode ser desde alta para
avaliacao ambulatorial até técnica invasiva imediata.

Dentre os escore que temos disponiveis para a avaliacdo do risco cardiovascular> dos
pacientes com suspeita de SCASSST os principais sao: GRACE, TIMI e HEART, dos quais o que
se revelou com método mais eficiente foi HEART SCORE?. Tal escore foi desenvolvido para
avaliar o risco de um evento cardiaco maior (infarto, necessidade de revascularizacdo ou
morte) em 6 semanas da apresentacao inicial dos sintomas.

ESCORE HEART
HISTORIA 2 - altamente suspeita
1 - moderadamente suspeita
0 - pouco/nada suspeita
ECG 2 - depressao significativa do segmento ST
1 - distirbios de repolarizagdo inespecificos
0 - normal
2 -2 65 anos
1-2 45 anos e <65 anos
0 - <45 anos

ANOS (IDADE)
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ESCORE HEART

RISCO (FATORES) 2 - 2 3 ou histéria de doenca arterosclerética

1-1ou?
0 - nenhum

TROPONINA 2 - 2 3x o limite superior
1 -1 a3x o limite superior
0 - menor que o limite superior

Baixo risco: escore HEART <ou =3

Eventos cardiovasculares
maiores em 6 semanas

o0,00%
40,00%
30,00%
20.00%
10,00% I
0,00% _—
=3 4ab 27

Baixo risco = Escore HEART <3

Outro escore que pode ser usada de forma mais simples corresponde ao TIMI RISK

SCORE que por ser mais simples pode ser usado de forma mais rapida para avaliacao do risco

do paciente

ESCORE TIMI

Idade = 65 anos

Presenca de pelo menos trés fatores de risco para
coronariopatia

Estenose coronariana = 50%, previamente documentada

Infradesnivel de ST > 0,5 mm no ECG admissional

Pelo menos dois episdédios anginosos nas ultimas 24h

Uso de AAS nos ultimos sete dias

Elevacdo dos marcadores de necrose miocardica
(cTnl, cTnT, ou CK-MB).

Baixo risco = 0-2
Médio risco = 3-4
Alto risco = 5-7
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0 escore GRACE foi desenvolvido para fornecer uma estimativa de dbito intra-hospitalar
ou Obito e [AM 6 meses apds a alta, posteriormente esse escore foi validado como estimativa de
risco de 1 a 3 anos apo6s a alta. A principal limitacdo do escore GRACE corresponde a sua

complexidade necessitando de utilizacdo de computador ou aparelho digital para o calculo de

risco.
PACIENTE COM DOR TORACICA AGUDA: SCA SUSPEITA
HISTORIA CLINICA / EXAME FiSICO / ECG < 10min / TROPONINA / ESCORE HEART
ECG normal ECG nommal ‘ ECG anormal
° ¢ elou instabidade cittrica
Troponna US < corte Troponina US < corte Troponina US > corle EAP
(Dor tordcica > 6h) vel de ST ranstéen
NOVA DOSAGEM DE TROPONINA US EM 1h
Sem vanagio da Tropenna US Elevagio da
troponina US indsponivel
Observagdo | ECG com isquomia
! Considerar ECOTT | elouclevacio da
Troponina em 3-8h | tropormna o'ou
SomeonEA:;fS] LMNQ&G&;’:{MM
(—WE
ou HEART >3
REAVALIACAO INTERNACAO ABORDAGEM
AMBULATORIAL HOSPITALAR INVASIVA IMEDIATA

O tratamento é baseado no risco cardiovascular do paciente, determinando-se entdo a

estratégia conservadora ou estratégia invasiva’.

7.1. PACIENTES DE BAIXO RISCO

Nesse paciente basicamente deve ser feita a conduta conservadora que € caracterizada

pela analgesia, terapia anti-isquémica e terapia antitrombotica, as quais serdo descritas com

detalhe adiantel0,

7.2. PACIENTES DE RISCO INTERMEDIARIO/ALTO

Nesses pacientes é indicado a monitorizacao continua dentro da unidade coronariana
com terapia anti-isquémica, terapia antitromboética e oxigenoterapia se necessario, para

posterior conduta invasiva.
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7.3. OXIGENIOTERAPIA:

A oxigenioterapia esta indicada em pacientes de risco alto e intermediario caso a Sat02
estiver menor que 90% ou estiver com sintomas de desconforto respiratério. E importante
ressaltar que a oxigenioterapia em pacientes com SatO2 maior que 90% nao mostrou beneficios
em reduzir a mortalidade e a oxigenagao excessiva pode ter efeitos deletérios para o paciente,

como vasoconstri¢do sistémica.

7.4. ANALGESIA

A analgesia com sulfato de morfina pode ser uma op¢do em pacientes que mantém dor

continua, apesar da terapia anti-isquémica otimizada.

7.5. TERAPIA ANTI-ISQUEMICA

A terapia anti-isquémica corresponde a administracao de nitratos e betabloqueadores
0s quais auxiliam a reduzir o trabalho miocardico diminuindo a demanda miocardica por
oxigeénio.

7.5.1.  NITRATOS

O beneficio do uso dessas drogas estad relacionado aos seus efeitos na circulacao
periférica e coronariana. Nesse sentido, tais drogas possuem um efeito venodilatador, gerando
reducdo do retorno venoso para o coragao e o volume diastolico final do ventriculo esquerdo, o
que diminui o consumo de oxigénio pelo miocardio. Além disso, pode-se observar efeitos
vasodilatadores sobre as artérias coronarianas melhorando o aporte de oxigénio para o
coragao.

A administragdo dessa droga é feita inicialmente de modo sublingual e as principais
op¢des para uso sdo nitroglicerina, mononitrato de isossorbida ou dinitrato de isossorbida.
Caso nao ocorra melhora rapida da dor pode-se administrar de forma intravenosa, as
formula¢des disponiveis nesta apresentagao sao nitroglicerina e mononitrato de isossorbida. O
tratamento intravenoso deve ser mantido por 24 a 48h da ultima dor anginosa e sua suspensao
devera ser feita de forma gradual.

Deve-se, porém, destacar que o uso de nitratos estd contraindicado na presenga de
hipotensao arterial importante (PAS <100 mmHg) ou uso prévio de sildenafila nas ultimas 24h

ou uso de tadalafila nas ultimas 48h.
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7.5.2.  BETABLOQUEADORES

O efeito benéfico dessa classe de drogas no contexto da sindrome coronariana ocorre
devido ao bloqueio dos receptores cardiacos beta 1, gerando redu¢do do cronotropismo e
inotropismo cardiaco, o que diminui a demanda cardiaca por oxigénio. Dessa forma, essas
drogas devem ser usadas em todos os pacientes caso ndo haja contraindicagdo. Ndo ha
evidéncias de superioridade de um betabloqueador sobre outro. Entretanto, caso o paciente
desenvolva disfuncdo ventricular deve-se optar pelas drogas dessa classe que
comprovadamente reduzem a mortalidade em pacientes com insuficiéncia cardiaca
(metoprolol, carvedilol e bisoprolol).

Deve-se, porém, destacar que os betabloqueadores ndo devem ser utilizados em

pacientes com fatores de risco para choque cardiogénico e em vigéncia de broncoespasmo.

7.6. TERAPIA ANTITROMBOTICA INICIAL

A terapia antitrombética visa impedir a ativacdo plaquetaria exacerbada que ocorre na
instabilidade coronariana ap6s sua ruptura. Dessa forma, desenvolveu-se a terapéutica da
dupla antiagregacdo plaquetaria que consiste na administracdo de Acido Acetilsalicilico (AAS)

e um inibidor do receptor plaquetario P2Y12.

7.6.1.  ACIDO ACETILSALICILICO

Deve ser administrado para todos os pacientes sem contraindicacdo em dose de ataque
de 150 a 300 mg VO oral na admissao. Posteriormente deve ser feita a manuten¢do a uma dose
de 75 a 100mg VO. Em pacientes alérgicos a AAS esta indicada a monoterapia com inibidores

da P2Y12.
7.6.2.  INIBIDORES DA P2Y12

As drogas pertencentes a essa classe sao: clopidogrel, prasurgrel e ticagrelor. A intencao
do uso dessas drogas corresponde a inibicao da ativacao plaquetaria exacerbada. A manutenc¢ao

do tratamento ap6s uma SCA sem supra de ST deve ser de 12 meses.

7.6.2.1.  CLOPIDOGREL
Corresponde a uma droga da classe das tienopirinas que atua inibindo de forma
irreversivel o receptor plaquetario P2Y12. Em pacientes que serdo submetidos a angioplastia a
dose de ataque é de 600 mg. Caso opte-se por um tratamento conservador a dose de ataque é

300 mg.
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7.6.2.2.  PRASUGREL

Corresponde a uma tienopiridina moderna que mostrou superioridade ao clopidogrel,
sendo cerca de dez vezes mais potente que o clopidogrel. Assim esse medicamento € utilizado
em pacientes submetidos a ICP na sala de hemodinamica. Sua dose de ataque é de 60 mg VO
com uma dose de manutenc¢ao de 10 mg.

Cabe, porém destacar que em pacientes com histérico de AVC, AIT ou anatomia
coronariana desconhecida o uso de prasugrel é contraindicado. Ou seja, seu uso deve ser

iniciado, durante a abordagem a uma sindrome coronariana aguda, na sala de hemodinamica.

7.6.2.3.  TICAGRELOR
Corresponde a um inibidor reversivel das tienopiridinas. Apresenta a vantagem de ser
suspenso de 48 a 72 horas antes da CRVM e ndo aumentar o sangramento pés-operatorio. Em
termos de eficacia, o ticagrelor, assim como o prasugrel, é superior ao clopidogrel. Essa droga
é usada com dose de ataque de 180 mg, seguida de 90 mg 2 vezes ao dia independentemente

da estratégia terapéutica adotada (clinica, cirtirgica ou percutanea).

7.6.3.  ANTAGONISTAS DOS RECEPTORES DA GLICOPROTEINA I1B/IIIA

A ativacdo de receptores da glicoproteina IlIb/Illa corresponde ao mecanismo final da
agregacdo plaquetaria. De forma que a alteragdo morfoldgica sofrida pelo receptor aumenta a
afinidade dessa molécula de se ligar ao fibrinogénio, o elemento formador das “pontes entre as
plaquetas”.

Dessa maneira, fairmacos antagonistas desses receptores tém sido utilizados em
situagdes clinicas com grande potencial de ativacdo plaquetaria, como ICPs complexas e
complicacbes trombéticas como no-reflow apds angioplastia. Os farmacos disponiveis sao:
abciximab, tirofiban e eptifibatide.

Devido ao aumento do risco de sangramento tais drogas devem ser indicadas como
terceiro antiagregante plaquetario em pacientes com alto risco trombdtico e baixo risco

hemorragico.

7.7.  ANTICOAGULANTES

O uso de anticoagulantes deve ser feito o mais rapido possivel em todos os pacientes
com SCASSST, visto que essa medida diminui a incidéncia de [AM e 6bito, sendo empregada

poucas horas apés o diagnéstico®.
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Os principais anticoagulantes disponiveis sdo: enoxaparina, fondaparinux e heparina

nao fracionada (HNF)

7.7.1. ENOXAPARINA

A enoxaparina corresponde a uma heparina de baixo peso molecular que, em termos
gerais, é a droga preferencial na escolha do tratamento de SCA sem supra de ST.

Cabe, porém, destacar que a enoxaparina nao deve ser administrada em pacientes com
mais de 150 kg, com disfuncao renal grave ou previsdo de cirurgia de revascularizacao

miocardica nas préximas 24h.

7.7.2.  HEPARINA NAQ FRACIONADA

A heparina nao fracionada, devido a maior facilidade de poder ser revertida com o uso
de protamina, corresponde a droga de escolha quando ha o planejamento de cirurgia de
revascularizacdo miocardica nas préximas 24h. Além disso, o uso da HNF torna-se preferencial
quando o paciente tem disfuncao renal grave (clearence < 15 ml/min), sdo obesos com peso
acima de 150 kg ou em pacientes na emergéncia com o estudo hemodinamico realizado de

forma imediata.

7.1.3.  FONDAPARINUX

Corresponde a um inibidor indireto do fator Xa que necessita niveis adequados de
antitrombina no sangue. Em pacientes cuja conduta terapéutica corresponde ao tratamento
conservador, o fondaparinux pode ser uma alternativa a enoxaparina. Entretanto, quando a
conduta indicada é angioplastia deve-se administrar HNF no momento da ICP visto que o uso
isolado de fondaparinux esta associado ao aumento do risco de trombose de cateter e

fendmenos embodlicos secundarios.

8. TERAPIA INTERVENCIONISTA

Em pacientes de baixo risco a terapia conservadora deve ser aplicada. Por outro lado,
para pacientes de risco intermediario a alto a estratégia intervencionista esta indicada. Nesse
contexto, a terapia intervencionista corresponde a interven¢ao coronariana percutanea ou a
cirurgia de revascularizacdo miocardica. De toda forma, para a decisdo da estratégia
intervencionista, deve ser feita a avaliacdo da coronariana por meio da cinecoronariografia.

A decisao de quando deve ser feita a cinecoronariografia depende do estado e dos fatores
de risco do paciente. Nesse sentido, pacientes de risco intermedidrio devem ter sua avaliacao

invasiva feita em até 72h (estratégia invasiva). Pacientes de risco alto devem ter sua avaliacao
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em até 24h (estratégia invasiva precoce) e pacientes com muito alto risco devem ter sua

avaliagcdo em até 2h (estratégia invasiva imediata). Na tabela abaixo é determinado o perfil de

risco dos pacientes.

MUITO ALTO RISCO ALTO RISCO RISCO INTERMEDIARIO
ESTRATEGIA INVASIVA ESTRATEGIA INVASIVA ESTRATEGIA INVASIVA
IMEDIATA PRECOCE
Instabilidade hemodinamica | Troponina positiva DM ou insuficiéncia renal
ou choque cardiogénico
Angina recorrente ou | Alteracdo dinamica ST/T ICC ou FEVE < 40%
persistente  refrataria  ao

tratamento clinico

Arritmia ventricular maligna
ou PCR

GRACE >140

Angina pés-1AM

Complicacdes mecanicas ICP ou CRVM prévios
IC aguda GRACE 109-140 ou sintomas
recorrentes ou teste

funcional positivo

Alteragdes dinamicas

recorrentes

ST/T

BOX 22,

Paciente, recebeu terapia anti isquémica (nitroglicerina) associada a terapia

antitrombotica (dupla antiagregacao plaquetaria). Assim, o paciente recebeu dose de

ataque de AAS e, como foi submetido ao cateterismo em menos de 24h, ndo recebeu pré-

tratamento com tienopiridinico, recebendo 600 mg de clopidogrel durante a ICP. O

cateterismo foi indicativo de angioplastia, a qual foi realizada com a implantacdo de um

stent. Dessa forma, ocorreu melhora clinica e reversdo do quadro de precordialgia. Apds o

pOs operatoério o paciente foi liberado para casa com medicagao otimizada.
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FLUXOGRAMA

Paciente com
suspeita de SCASSST

l

Realizar CCO, Troponina
e ver histéria clinica

L.

ECG normal e ) Sindrome
ECG normal e Troponina US = corte ,
coronariana de

. . rnponina LS < corte
n < i}
riponina US < corte (dor < 6h) e/ou ECG normal ito alto risc

| J
1

MNova dosagem de

Tropanina US em 1h EAP instabilidade
hemodindmica supra de ST
transitorio, angina refrataria...

Houve elevacio de
Troponina?

Nao Sim (

Abordagem invasiva | |
imediata

HEART SCORE > 3
Reabilitacdo . i Estratificacdo Internacdo
ambulatorial - nado invasiva hospitalar

Estratificacdo de
risco ao paciente

l
l l l !

, ) Risco . Muito alto
Baixo risco . . Risco alto ,
intermediario risco
. Estratégia Estratégia
Abordagem Estratégia . , 5 , ) 5
. . invasiva invasiva
conservadora invasiva : i
precoce imediata
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CASO CLINICO

Homem, 62 anos, negro, aposentado, natural e residente em Tocantins, Palmas,
procurou o Hospital de urgéncia de Palmas com queixas de “forte dor no peito”. Dor em aperto
em regido precordial de forte intensidade (Escala Visual Analégica - EVA: 8)* com irradiagdo
para o membro superior esquerdo de inicio ha aproximadamente 6 horas. Referiu ainda
palpitagdes, nduseas e tonturas. Tem historia de hipertensao, diabetes, obesidade e tabagismo.
Pai falecido de infarto aos 50 anos.

Ao exame fisico, regular estado geral, lticido, orientado em tempo e em espaco, afebril,
leve cianose em extremidades (1+/4+), anictérico, hidratado, taquipneico (26 irpm),
taquicardico (128 bpm) e com pressao arterial de 170/130 mmHg e Saturacdo de Oxigénio de
88%. Apresentava sudorese, edema em membros inferiores (1+/4+), pulsos irregulares e
estase jugular. Na ausculta pulmonar, apresentava murmurio vesicular amplamente
distribuidos em ambos hemitérax, presenca de estertores creptantes bibasais. Na ausculta
cardiaca: bulhas arritmicas normofonéticas em 3 tempos, com ritmo de galope, com discreto
sopro sistolico em foco adrtico e sopro diastdlico em foco mitral. Abdémen flacido, globoso, com
ruidos hidroaéreos presentes, som timpanico, figado e bago nao palpaveis e indolor a palpagdo

superficial e profunda.

PERGUNTAS NORTEADORAS

1. Na suspeita de um infarto, quais as caracteristicas de uma dor tipicamente anginosa?

2. Como diagnosticar uma SCACSST?
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Qual a diferenca entre “tempo porta-agulha” e “tempo porta-baldao?”
Quais medicagdes sao essenciais ao paciente com um IAMCST em curso?

Qual conduta o médico devera adotar na emergéncia, de acordo com a situagdo do paciente?

S 1o W

Quais as principais indicagdes para uma cirurgia de revascularizagdo miocardica de

emergéncia?

1. INTRODUGAO

A dor toracica é uma das principais causas de atendimento de emergéncia no mundo ndo
relacionadas a trauma, correspondendo a cerca de 10% dos atendimentos.! A maioria deles, no
entanto, ndo possui diagnoéstico definido, recebendo alta por dor toracica nao especificada e
cerca de 25% é diagnosticado com Sindrome Coronariana Aguda (SCA).12

Dentre estes, destacam-se, pela gravidade, as Sindromes Coronarianas Agudas Com
Supradesnivel do Segmento ST (SCACSST).2 Patologia que cursa com elevacao do segmento ST

em seu principal achado eletrocardiografico, a qual nos debrucaremos a estudar neste capitulo.

2. EPIDEMIOLOGIA

O Infarto agudo do Miocardio é responsavel por cerca de um sexto das mortes na
populacdo brasileira.3 Nas ultimas décadas, essa doenca vem sendo apontada como o maior
problema de saude publica nos paises desenvolvidos e crescente questdo nos paises em
desenvolvimento, possivelmente pela maior facilidade de diagnéstico atualmente, com acesso
a exames, notadamente o aumento da acuracia das troponinas ultrassensiveis.

Alguns estudos, como Carvalho et al (1996), apontaram a mortalidade por Doenca
Arterial Coronariana (DAC), sobretudo a Sindrome Coronariana Aguda Com Supradesnivel do
Segmento ST (SCACSST), em idades cada vez mais jovens, ressaltando a questdo do género, com
aumento significativo de casos e mortes em mulheres e apontando, ainda, os principais fatores
de risco relacionados com os estilos de vida e os fatores psicossociais.# Tal fato mostra a

importancia de esse tema ser abordado com profundidade ao longo do capitulo.

3. FISIOPATOLOGIA

Apesar de existirem subtipos da Sindrome Coronariana Aguda, o mecanismo
fisiopatolégico é semelhante entre eles. Na maioria dos casos, ocorre a ruptura da placa
ateroscleroética e consequente trombose superposta, produzindo isquemia miocardica aguda.

Essa isquemia decorre de prolongada obstrucao ou reducao de fluxo das artérias. E se faz

CARDIOLOGIA NA EMERGENCIA: GUIA PARA 0 PRONTO-SOCORRO I 43
CAPITULO VI | SINDROME CORONARIANA COM SUPRA DE ST (SCA CSST)




necessario entendermos o que motiva esse processo a fim de propor um melhor tratamento e
possibilitar a prevencao dessa doenga.

A doenga coronariana aterosclerotica é hoje entendida como tendo um forte
componente inflamatério endotelial e subendotelial, em especial quando existe infiltracdo e
deposicao de particulas lipidicas, notadamente o colesterol de baixa densidade (LDL)>. Essa
inflamagdo é desencadeada por proliferacdo de macroéfagos e linfocitos T no interior da placa
de ateroma, o que pode levar a diminui¢do do colageno pelos vasos e degradac¢do da capa de
fibrotica. Devido a esse processo inflamatorio, a Proteina C reativa, importante citocina pré-
inflamatoéria produzida pelo figado, prediz maior gravidade quanto maior sua concentragdo.®

Quando o corpo ndo consegue mais combater essa inflamacdo, a placa aterosclerotica
pode se romper, produzindo ativacdo das plaquetas e produzindo agregacdo no local de
ruptura. Paralelamente, o fator tecidual da placa rota ativa a cascata de coagula¢do, gerando
formacao de trombina (o mais potente agente coagulante do organismo) que produz fibrina e
que, junto com as plaquetas, formam o trombo intraluminal e posterior isquemia da parede
irrigada pela artéria em questdo.®’

Existem outros mecanismos fisiopatologicos menos frequentes na SCA, em que o
fendmeno isquémico pode decorrer de vasoconstricdo coronaria transitoria localizada ou
difusa ou, até mesmo, por trombose coronariana aguda levando a dificuldade de irrigacdo da

musculatura cardiaca.”

4. DIAGNOSTICO

Para que um IAMCST seja diagnosticado, faz-se necessario atentar-se a um tripé:

I- Clinica do paciente

II- Eletrocardiograma

III- Curva dos Marcadores de Necrose Miocardica (MNM)

A maioria dos pacientes, que estao no curso de um infarto, apresentam dor toracica
anginosa, a qual precisa ser destrinchada na anamnese. Uma dica pratica se da pelo mneménico
“CLINICA” (Carater, Localizagdo, Intensidade, “Nitrato”, Irradiacdo, Curso no tempo e
“Associados”), o qual ajuda ao médico a ndo esquecer nenhum aspecto na caracterizagdo da dor.
Sendo assim, a dor definitivamente anginosa (Tipo A) é a que mais se associa a essa emergéncia
cardioldgica e é demarcada por:

e Precordialgia constritiva (ou seja, dor “em peso” ou “em aperto”);
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e Localizacdo precordial ou subesternal - importante salientar que o paciente nao
consegue demarcar um ponto especifico da dor quando questionado, afirmando
ser uma dor difusa (o que justifica a mao no peito caracteristica do Sinal de
Levine);

e Forte intensidade;

e Melhora com nitrato, entretanto, na maioria das vezes, ndo se resolve por
completo;

e Pode irradiar para o epigastrio, dorso, MMSS, mandibula/pescoc¢o - entretanto,
tal dor ndo se irradia para os trapézios e nem para regido abaixo do umbigo (essa
irradiacdo é mais tipica de pericardite);

e Longa duragdo, normalmente superior a 20 minutos;

Os sintomas geralmente associados sdo nauseas e vOmitos, dispneia, sudorese fria,
ansiedade e, até mesmo, sensacao de morte iminente.

Todavia, em alguns grupos de pacientes - mulheres, idosos, diabéticos e individuos que
foram submetidos a transplante cardiaco, por exemplo - os sintomas supracitados podem nao
se manifestar, cursando com uma “dor atipica” ou apenas com os chamados equivalentes
anginosos, como:

e Dor toracica “em queimacdo” ou “em facada” - e ndo a precordialgia constritiva;

e Sintomas de baixo débito, como lipotimia ou sincope, além de cansago;

e Choque cardiogénico - por sinais de hipoperfusao, como confusdo mental,
hipotensao arterial, pulsos finos;

e IVE aguda

e Edema agudo de pulmao (EAP) - quando ha a presenca de estertores acima da
metade inferior dos pulmoes.

No exame fisico, o paciente com IAMCST pode apresentar bradicardia ou taquicardia
sinusal, hipertensao arterial e presenca de B4. Entretanto, € importante salientar que sinais
como hipotensdo sistdlica (PAS abaixo de 110mmHg), presenca de estertores pulmonares e
taquicardia sinal sdo maus preditores ao quadro do paciente, atuando como um “aviso prévio”
de que existe a chance de eventos adversos nas proximas 72h.

Quando se soma a positividade da histéria clinica com um eletrocardiograma que
apresenta supradesnivel do segmento ST em 2 ou mais derivagdes continuas ou BRE novo ou

supostamente novo, deve-se pensar em IAMCST até que se prove o contrario! Como nessa

CARDIOLOGIA NA EMERGENCIA: GUIA PARA 0 PRONTO-SOCORRO I 45
CAPITULO VI | SINDROME CORONARIANA COM SUPRA DE ST (SCA CSST)




T—=

emergéncia o tempo € essencial, o paciente deve ser conduzido imediatamente como IAMCST
diagnosticado antes mesmo dos resultados dos Marcadores de Necrose Miocardica (MNM) 8.
Por fim, nos casos em que a clinica ndo esteja tdo bem estabelecida, porém esteja
associada a um eletrocardiograma que apresente alteragdes eletrocardiograficas suspeitas ou
nos casos em que a clinica esteja bem estabelecida, entretanto o ECG admissional esteja normal
(cerca de 50% dos casos), a dosagem de troponina, principalmente a ultrassensivel (o mais
importante Marcador de Necrose Miocardica), é de grande valia para apontar a presenca de

uma lesdo miocardica em curso, a qual precisa de uma intervencao imediata8.

5. ESTRATIFICAGAO PROGNOSTICA

Apesar de o paciente com IAMCST ja ser considerado de alto risco, faz-se necessario
estratifica-lo para que a equipe médica possa se preparar para a possibilidade de desfechos
adversos.

CLASSIFICACAO DE KILLIP

Esta classificacdo se d4 por meio da avaliagdo de sintomas e sinais clinicos da presenca
de IVE.

KillipI | Nao ha evidéncias de IVE.

Killip I | Presenca de dispneia e poucos estertores pulmonares, B3 ou turgéncia jugular.

Killip III | EAP instaurado.

Killip IV | Choque cardiogénico.

Quanto mais alta a classe do paciente, pior o progndstico, uma vez que a mortalidade
relacionada foi de 6%, 17%, 338% e 81%, respectivamente 18,

CLASSIFICACAO HEART SCORE

Nos casos em que o ECG e a troponina ndo se alterem, mas o paciente ainda possua uma
clinica suspeita, pode-se utilizar esse escore para estabelecer uma conduta mais adequada: alta

ambulatorial ou tratar como SCA?

ESCORE HEART
HISTORIA 2 - altamente suspeita
1 - moderadamente suspeita
0 - pouco/nada suspeita
ECG 2 - depressao significativa do segmento ST
1 - disturbios de repolarizacao inespecificos
0 - normal
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ESCORE HEART
ANOS (IDADE) 2-2= 65anos
1-= 45 anos e < 65 anos
0 - <45 anos

RISCO (FATORES) 2 - 2 3 ou histéria de doenca arterosclerética
1-1ou?Z2
0 - nenhum

TROPONINA 2 - 2 3x o limite superior

1-1a3xo limite superior
0 - menor que o limite superior

Baixo risco: escore HEART <ou =3

Pacientes com o escore HEART < ou = 3 possuem baixo risco e podem receber alta
hospitalar. Entretanto, pacientes com o escore > 4 precisam ser submetidos a um teste invasivo,
caso este negative, pode receber alta hospitalar, todavia, caso positive, o caso deve ser

conduzido como uma SCA.

6. EXAMES COMPLEMENTARES
6.1. ELETROCARDIOGRAMA

Em todo paciente suspeito, um ECG deve ser obtido e interpretado em menos de dez

minutos. Na maioria dos infartos, o ECG ird revelar o diagndstico correto. Alteragoes
eletrocardiograficas caracteristicas acompanham o infarto do miocardio, e as alterac6es mais
precoces ocorrem quase imediatamente com a instalagdo do comprometimento miocardico.
Entretanto, o ECG inicial nem sempre pode ser diagnostico, e a evolucdo das alteracdes
eletrocardiograficas varia de pessoa para pessoa. Dessa forma, € necessario obter
eletrocardiogramas seriados quando o paciente é admitido ao hospital. Durante um infarto
agudo do miocardio, o ECG evolui por trés estagios: 1.a onda T se torna apiculada (hiperaguda)
seguida por uma inversao; 2. o segmento ST se eleva; 3. novas ondas Q aparecem.?

Onda T: Com a instalagdo do infarto, as ondas T se tornam altas e estreitas, esse

fendbmeno é chamado de apiculagao.
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Geralmente algumas horas depois, as ondas T se invertem. A inversao da onda T, por sij,
é indicativa apenas de isquemia e ndo é diagnostica de infarto do miocardio. A inversao da onda
T é um achado muito inespecifico, pois muitas situagdes podem levar uma onda T a se inverter,
por exemplo, bloqueio de ramo e a hipertrofia ventricular com anormalidades da repolarizagao
estdo associadas com inversao da onda T. Apesar dessa inespecificidade uma caracteristica
diagnostica util é que as ondas T do infarto do miocardio sdo invertidas simetricamente, ao
passo que, na maioria das outras circunstancias, elas sdo assimétricas, com uma inclinagdo

suave para baixo e ascensao rapida.?

e bR R

onda T invertida
de forma simétrica

II avL v2 v5
N L . S i e

III avFe v3 vé
H V“‘-WV——-./—“\A[“J\/—\/—/\A#"V“——’\JV—\ \W\H’V‘Lﬁu

Segmento ST: A elevacdo do segmento ST significa lesdo miocardica. A lesdo
provavelmente reflete um grau de dano celular além da simples isquemia, mas ela é
potencialmente reversivel e, em alguns casos, os segmentos ST podem retornar rapidamente

ao normal. Na maioria dos casos, contudo, a elevacdo do segmento ST é um sinal confiavel de
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que um infarto verdadeiro ocorreu e que o quadro eletrocardiografico completo de um infarto
ira evoluir, a ndo ser que haja uma intervencao terapéutica agressiva e imediata. Contudo, assim
como a inversao da onda T, a elevacdao do segmento ST pode ser vista em intimeras outras
condi¢des além de em um infarto do miocardio em evolugao, por exemplo, pericardite, embolia

pulmonar e sindrome de abaulamento apical.?

B e e R

Onda Q: O aparecimento de novas ondas Q indica que ocorreu morte celular miocardica
irreversivel. A presenca de ondas Q é diagndstica de infarto do miocardio. Essas ondas
geralmente aparecem dentro de algumas horas do inicio do infarto, mas, em alguns pacientes,
elas podem levar varios dias para aparecer. Em geral, o segmento ST ja retornou a linha de base

quando as ondas Q aparecem. As ondas Q tendem a persistir durante toda a vida do paciente.?

6.2. TROPONINA

As troponinas sao proteinas do complexo de regulacdo miofibrilar, que ndo estao
presente no musculo liso. Existem trés subunidades: Troponina T (TnTc), Troponina I (Tnlc) e
troponina C. A troponina C é coexpressa nas fibras musculares esqueléticas de contragao lenta
e ndo é considerada como um marcador especifico cardiaco. Acredita-se que as troponinas tém
duas principais vantagens em relacdo a CK-MB: maior especificidade para lesdo miocardica, na
medida em que a CK-MB é encontrada em tecidos ndo cardiacos e habilidade em detectar
pequenas quantidades de lesdo miocardica, ndo detectavel pelos ensaios de CK-MB. TnTc ou
Tnlc sdo atualmente os marcadores bioquimicos de escolha para deteccdo de necrose

miocardica em pacientes com suspeita de SCA, por sua alta sensibilidade e quase completa
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especificidade, metanalises de ensaios de primeira e segunda geracao demonstraram que Tnlc
tem sensibilidade e especificidade clinica para o diagnéstico de IAM na ordem de 90 e 97%,
respectivamente.

Nos ultimos anos, os ensaios para detec¢do de troponinas na corrente sanguinea
evoluiram com relacdo a sua sensibilidade, os ensaios ultrassensiveis. Esses ensaios tém
permitido a dosagem de concentra¢des muito baixas de troponinas, com excelente nivel de
precisao.

As troponinas na admissao estdo dentro do valor de normalidade em até um quinto dos
pacientes que depois confirmam diagnéstico de IAM. Naqueles que se apresentam em menos
de 3 horas do inicio dos sintomas, esse nimero é ainda maior, sendo sempre necessaria a
mensuracao seriada do marcador. A medida seriada da troponina também é importante para o
diagnostico correto de infarto agudo, na medida em que mais casos de aumento do marcador
sdo detectados em outras condi¢cdes agudas e cronicas. E fundamental a demonstracdo de
aumento e/ou queda da concentracdo de troponina para diagnéstico diferencial.

Apesar do importante papel das troponinas no contexto do [AM, vale ressaltar que niveis
anormais de marcadores bioquimicos, incluindo as troponinas, ndo traduzem obrigatoriamente
diagnostico de IAM, nem o mecanismo de lesdao miocardica. Qualquer dano agudo ou crénico ao
cardiomiocito pode levar a aumento de troponinas. Se a apresentac¢ao clinica ndo é tipica de
SCA, devem ser buscadas outras causas de lesdo cardiaca relacionadas com aumento de
troponinas, como insuficiéncia cardiaca, embolia pulmonar, insuficiéncia renal croénica ou

sepse.8

6.3. CREATINOQUINASE E MIOGLOBINA

A CK-MB é um marcador ainda muito utilizado na pratica clinica, embora tenha diversas
limitagoes conhecidas. Idealmente, a CK-MB deve ser mensurada por meio de imunoensaio para
dosagem da sua concentragdo no plasma ao invés da sua atividade, por sua comprovada
superior sensibilidade. Metanalises de diagnésticos retrospectivos de infarto do miocardio
demonstram sensibilidade de 97% e especificidade de 90% para diagndstico de IAM. A CK-MB
massa apresenta como principal limitacdo elevar-se ap6s dano em outros tecidos nao cardiacos
(falso-positivos), especialmente lesdo em musculo liso e esquelético. As subformas da CK-MB
foram empregadas como marcadores precoces (menos de 6 horas) de lesio miocardica;
entretanto, sua menor especificidade e a dificuldade técnica para reproducdo dos resultados

limitaram sua utilizacao.8
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A mioglobina é um marcador muito precoce de necrose miocardica, precedendo a
liberacao de CK-MB em 2 a 5 horas. Por ndo ser um marcador cardioespecifico, a sua principal

vantagem parece ser na deteccdo de IAM nas primeiras horas de evolucao.?

6.4. CINECORONARIOGRAFIA

A cinecoronariografia representa elemento central na avaliacao e tomada de decisdo
terapéutica em pacientes com IAMCSST. Este exame deve ser realizado ndo apenas para iniciar
um procedimento de revascularizacgdo, mas também para determinar o grau de
comprometimento da artéria corondria e estabelecer a presenca e extensido de lesdo do
miocardio. O nimero de vasos e a extensdo do acometimento aterosclerético podem auxiliar na
classificacao de risco e na tomada de decisao sobre a melhor estratégia de tratamento para
esses pacientes.8

No entanto, existem algumas peculiaridades da cinecoronariografia no IAMCSST que
devem ser observadas para manter os potenciais beneficios que ela pode proporcionar. Idosos,
diabéticos, pacientes com disfuncdo miocardica/renal preexistente conhecida, pacientes que ja
foram revascularizados e pacientes com indice de massa corporal baixo ou muito alto devem

receber atencao especial, pois sdo uma populacdo de mau progndstico.8

7. CLASSIFICAGAO

As alteragdes eletrocardiograficas no infarto com supra do segmento ST nao
correspondem a uma classificacao propriamente dita, mas sim a uma determinacao das paredes
miocardicas acometidas de acordo com a presenca de alteracdes elétricas em suas paredes
correspondentes. Apesar de classificar o infarto de acordo com o local que a oclusao pelo
trombo esta causando isquemia, a conduta sera praticamente a mesma para todos os casos.

As paredes miocardicas sdo analisadas por suas derivacdes equivalentes:

e Lateral alta: corresponde as derivagdes D1 e aVL;
e Inferior: corresponde as derivacdes D2, D3 e aVF;
e Anterior: corresponde as derivagdes V1, V2, V3 e V4;
e Lateral baixa: corresponde as deriva¢des V5 e V6;

e Anterior extensa: corresponde as derivacdes D1 e aVL + V1-V6.
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INFERIOR LATERAL BAIXA ANTERIOR/SEPTAL

Ademais, é importante ressaltar que o ventriculo direito, apesar de possuir uma
irrigacao bastante superior ao ventriculo esquerdo (isso se explica pelo fato de o VD ser irrigado
tanto na sistole, quanto na diastole, enquanto o VE é irrigado apenas na diastole), ainda esta
sujeito a ser foco de um infarto e, portanto, alvo de necrose. Na suspeita de infarto de VD, é de
suma importancia rodar as derivacoes eletrocardiograficas a direita - V3R e V4R, sendo esta
ainda mais importante -, uma vez que essas derivacdes possibilitam avaliar apropriadamente
a atividade elétrica do VD. Nessas derivagdes, podem ser observadas as mesmas alteragdes
numa situacdo de [AM com supra do segmento ST nas quais sdo observadas nas derivagdes
“classicas”.

e Ventriculo direito: corresponde as derivagdes V3R, V4R, V1.8

BOX 23.

O paciente foi encaminhado para realizagdo de eletrocardiograma que mostrou supra
desnivelamento do segmento ST de 2 mm na parede anterior. Apés 6h, desenvolveu
inversdao na onda T, onda Q patolégica, além da presenca de onda U invertida transitoria.

Na pesquisa de marcadores bioquimicos de lesdo miocardica houve elevacao das

troponinas acima do percentil 99 do limite maximo de referéncia, porém a CK-MB massa

estava dentro da normalidade.
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8. CONDUTA
8.1.  PASSOS INICIAIS

O paciente com [AMCST em curso, na grande maioria das vezes, apresenta sintomas de
hipoxemia, dor e ansiedade, sintomas estes que o médico responsavel deve tentar extingui-los
ou, pelo menos, ameniza-los. Além disso, outras condutas, antes mesmo de uma terapia de
reperfusdo propriamente dita seja feita, sio importantes ao progndstico e desfecho do quadro
do paciente.?

OXIGENOTERAPIA

Recomenda-se a monitorizagdo da saturagdo sanguinea de oxigénio por meio da
oximetria de pulso, visando ao conhecimento da necessidade, ou nao, da oxigenoterapia. Esta
estd indicada quando o paciente cursa com dispneia, saturagdo < 90%, congestdo pulmonar ou
possui risco cardiovascular moderado/alto.

Pode ser suplementada por meio de mascara ou cateter nasal (2 a 4L/min), visando a
manter a saturagdo entre 90-99%.

Esta indicado uso de pressdo positiva ou intubacao orotraqueal (I0T) quando a mascara
ou cateter nasal forem insuficientes, como em situacdes de faléncia ventricular aguda
acentuada, edema pulmonar ou caso o paciente seja portador de alguma doenc¢a pulmonar
(desde que esta ajude no processo de instauracdo de hipoxemia mais grave).8

MANE]JO DA DOR

Apesar de a administracao da dor nao mudar o prognostico do paciente, ela ainda se faz
relevante, demandando ateng¢do para sua resolu¢do, uma vez que nao existe explicacao para
fazer com que o paciente permanec¢a em sofrimento — principalmente em uma situagdo tao
estressante, na qual o controle da dor pode até diminuir os sintomas ansiosos expressos pelo
paciente e, portanto, diminuir a descarga adrenérgica associada (esta aumenta a demanda de
oxigénio pelo miocardio).

Inicialmente, recomenda-se o uso de nitratos — atuam na formacao de 6xido nitrico,
portanto tém acdo vasodilatadora coronariana, promovendo o aumento de fluxo e oferta

nutricional ao miocardio.

e Dinitrato ou mononitrato de isossorbida 5mg via sublingual a cada 5 minutos

(dose maxima de 15mg)
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As contraindicacdes ao uso de nitrato sdo: hipotensao, bradicardia, taquicardia, infarto
de VD e uso de inibidores da fosfodiesterase nas ultimas 24h a 72h. Caso a dor persista
mediante a administragao dos nitratos, pode-se utilizar a:

e Nitroglicerina endovenosa, doses iniciais 5-10mcg/min

Em pacientes complicados com edema agudo de pulmdo e em pacientes que nao
responderam ao uso de nitrato esta indicado o uso de sulfato de morfina, o qual atua como
analgésico, ansiolitico e ainda possui certa acao vasodilatadora.

e Sulfato de morfina IV, dose 2 a 4 mg diluida - pode ser repetida em intervalos de
5a 15 min

Sua administracao é recomendada até que que a dor cesse ou que comecem a surgir
sintomas de toxicidade, como hipotensdao ou vomitos. As contraindicacdes ao seu uso sio:
histéria de alergia ao medicamento, IAM de parede inferior e bradicardia reflexa no 1AM
inferior (suspeita de infarto de VD).8

ANTIPLAQUETARIOS

A dupla antiagregacdo plaquetaria (AAS + inibidor do receptor da P2Y12) é um dos
principais elementos na terapéutica da isquemia, devendo ser iniciada em até 10 minutos apds
o inicio do atendimento.

ACIDO ACETILSALICILICO (AAS): atua bloqueando a ciclooxigenase (inibe a formagio
de tromboxano A2) deve ser usado em todos os pacientes. Contraindica¢des consistem na
hipersensibilidade conhecida, tlcera péptica ativa grave, discrasia sanguinea ou hepatopatia
grave.

e Dose Unica de ataque de 160mg a 325mg - deve ser mastigado -, a dose mais
comum no Brasil esta entre 200-300mg
e Dose de manutenc¢do 100mg/dia - uso continuo.

CLOPIDOGREL: tienopiridina que atua bloqueando a ligacgdo do ADP com o receptor
especifico P2Y12 na superficie das plaquetas. A dose de ataque varia conforme a idade do
paciente e conforme a terapia de reperfusao adotada:

e Idade =75 anos: 75mg de ataque + 75mg/dia de manutencao - a dose de ataque
€ menor pelo maior risco de hemorragia intracraniana

e Idade <75 anos +
* Angioplastia primaria: 600mg de ataque + 75mg/dia de manutengao
* Trombdlise quimica ou nao submetido a terapia de reperfusao: 300mg

de ataque + 75mg/dia de manutencao
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E importante definir, também, o tempo de uso da dupla antiagregacio apés a

angioplastia, uma vez que varia de acordo com o tipo de stent inserido no paciente:
e Stent convencional: no minimo, 1 més;
e Stent farmacoldgico: no minimo, 6-12 meses

Caso o paciente tenha previsao de cirurgia cardiaca, é necessario realizar a interrupg¢ao
do clopidogrel 5 dias antes do procedimento.

TICAGRELOR: ndo tienopiridina que atua inibindo o receptor P2Y12 de ADP, sendo um
antiagregante mais rapido e potente que o clopidogrel. Esta indicado nos pacientes que serdo
submetidos a angioplastia primaria, ndo devendo ser utilizado em pacientes que serao
submetidos a trombdlise quimica.

e Dose de ataque de 180 mg + dose de manutencdo de 90 mg 2 vezes ao dia

PRASUGREL: tienopiridina de terceira geracdo, portanto é um fArmaco mais recente que
o clopidogrel.

e Dose de ataque 60 mg + dose de manutencao de 10 mg/dia

Apesar de o prasugrel ter apresentado superioridade sobre o clopidogrel (a¢do mais
rapida e mais potente), isso ocorreu em conjunto com o aumento de episédios de sangramentos
maiores, sendo, dessa maneira, contraindicado seu uso em pacientes com histérico de AVC e
deve ser evitado em pacientes com idade superior ou igual a 75 anos (motivo ja explicitado) e
peso menor que 60Kg. Ademais, nao deve ser utilizado em pacientes que serao submetidos a
trombdlise quimica.?

BETABLOQUEADORES

Os betabloqueadores sao farmacos que atuam inibindo os receptores beta-adrenérgicos,
proporcionando reducao da frequéncia cardiaca, do inotropismo e da pressao arterial, ao passo
que também age aumentando a disponibilidade de oxigénio na rede de colaterais e no
subendocardio (proporciona maior fluxo sanguineo), ajudando no combate a isquemia.

Seu uso esta indicado tanto na fase aguda quanto tardia, sendo o uso precoce de extrema
importancia para melhor desfecho do quadro do paciente - é comprovada sua eficacia na
reducao de fibrilagdo ventricular primaria e morte subita cardiaca.

Entretanto, seu uso imediato ndo estd recomendado na presenca de:

e FC<60bpm;
e PAS <100 mmHg;
e Intervalo PR aumentado (> 240ms);

e Bloqueio atrioventricular de 22 ou 32 graus;
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e Doenca pulmonar (asma ou DPOC grave)
e Disfuncao grave de VE grave;
e Doenca arterial periférica grave.

Ademais, mesmo que o paciente nao apresente contraindica¢des diretas, caso apresente
fatores de risco para choque cardiogénico nas primeiras 24h - como FC > 110bpm, idade
superior a 70 anos, PA sistdlica < 120mmHg e Killip > [ - o betabloqueador nao devera ser usado
imediatamente.

e Metoprolol 50 mg VO 6/6h no 19 dia, seguindo de 100 mg VO 12/12h (uso
continuo) - esquema padrao

Avia preferencial de administracao se da pela via oral. A administracdo intravenosa esta
indicada apenas em casos refratarios, crises hipertensivas ou taquiarritmias.

e Metoprolol IV de 5mgde 5 em 5 minutos (podem ser administradas até 3 doses)
+ uso continuo por via oral na fase tardia

Uma ressalva importante é que o fArmaco pindolol deve ser evitado, uma vez que este
betabloqueador apresenta efeito simpatomimético intrinseco.8

TERAPIA ANTICOAGULANTE

Parte muito importante da terapéutica, uma vez que, quando combinada com a dupla
antiagregacao plaquetaria, potencializa a capacidade de reduzir os desfechos cardiovasculares.
O tipo de anticoagulante utilizado varia de acordo com a terapia de reperfusao escolhida.

Na terapia trombolitica, utiliza-se uma heparina de baixo peso molecular, sendo a
representante mais comum a enoxaparina. E necessario avaliar também a funcio renal do
paciente.

e < 75anos: 30 mg IV em bolus, depois de 15 minutos, 1 mg/Kg subcutaneo 2x/dia
- atengdo para o uso maximo de 100mg/dose

e >75anos: 0,75 mg/Kg subcutaneo 2x/dia

e C(Clearance de creatinina < 30ml/min/1,73m?: 1mg/Kg uma vez ao dia

Na angioplastia primaria, existem duas op¢des: heparina de baixo peso molecular ou
heparina ndo fracionada (HNF). A HBPM é administrada no laboratério de hemodinamica
(0,5mg/Kg), enquanto a HNF numa dosagem de 70-100UI/Kg em bolus e é, geralmente, a mais

utilizada.8
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8.2. TERAPIAS DE REPERFUSAQ

As medidas iniciais supracitadas, quando feitas isoladamente, sdo insuficientes para a
restauracdo do fluxo sanguineo em uma coronaria que esta ocluida por um trombo. Logo, é de
extrema importancia o paciente ser submetido a uma estratégia de reperfusdo, uma vez que
existe uma maxima sobre o manejo de um IAMCST: “tempo é musculo!” - quanto maior o tempo
para que o miocardio volte a ser irrigado, maior o foco de necrose miocardico, o qual é
irreversivel.

Existem dois tipos de estratégia de reperfusdo: tromboliticos ou angioplastia, sendo esta
ultima comprovadamente superior a primeira, porquanto possibilita realizar o diagndstico
anatomico e avaliar prontamente o resultando da intervencdo, enquanto com o uso de
tromboliticos, a certeza acerca da reperfusdo nao tem como ser dada (isso justifica o porqué de,
muitas vezes, pds-trombdlise, o individuo ser submetido a uma angioplastia). Apesar disso, ndo
sdo todos os hospitais que possuem a estrutura necessaria, como um laboratério de
hemodinamica, para realizagdo da interveng¢do coronariana percutanea (ICP), por esse motivo,
a maior parte da realidade brasileira (e do mundo) consiste no uso de tromboliticos.

Esta indicada a reperfusdo coronariana nos casos:

1. Pacientes com sintomas compativeis com IAMCSSST

2. Delta-T de clinica de dor de até 12h - depois desse periodo, a necrose esta
instaurada

3. Suprade ST em duas ou mais derivagdes continuas (em relacdo a parede) ou BRE
novo ou presumidamente novo.

A prioridade sempre sera enviar o paciente a um centro com hemodinamica para ser
submetido a angioplastia. Em vista disso, caso o hospital possua laboratério de hemodinamica,
o paciente deve ser enviado o mais rapidamente para o procedimento, com tolerancia de espera
de 90 minutos, o chamado “tempo porta-baldao” - desde o momento que o paciente entra pela
porta até o momento que ele esta na ICP e o médico hemodinamicista insufla o balao.

Caso o hospital ndo possua disponibilidade para angioplastia, deve-se averiguar,
primeiramente, a possibilidade de transferéncia do paciente para um centro préximo que
possua hemodinamica, se isso for possivel, o tempo de transferéncia nao pode exceder a 120
minutos.

Caso o hospital ndo possua angioplastia e seja invidvel transferir o paciente para que ele
seja transferido em tempo menor que 120 minutos (seja por grande distancia ou grande

demanda de um centro proximo, por exemplo), realiza-se a trombolise quimica em até 30
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minutos desde a chegada do paciente, sendo esta meta de tempo chamada “tempo porta-
agulha”.

E importante salientar que pacientes graves precisam ser transferidos
independentemente do tempo porta-baldo. Sao considerados pacientes graves aqueles que
estdo em situacao de choque, de insuficiéncia cardiaca grave e de contraindica¢do ao uso de
tromboliticos.8

TROMBOLITICOS

A trombolise quimica, quando escolhida, quanto mais cedo for administrada, mais eficaz
ela se torna, sendo as trés primeiras horas a janela de maior beneficio. Entretanto, quando o
delta T de 12h for ultrapassado, o uso de tromboliticos ndo se faz mais necessario, uma vez que
a necrose ja foi estabelecida.

Para que a trombdlise possa ser realizada, é preciso descartar a presenca de
contraindicagdes absolutas ou relativas. As contraindica¢des absolutas sao:

¢ Qualquer sangramento intracraniano prévio

e AVCisquémico nos ultimos 3 meses

e Dano ou neoplasia no SNC

e Sangramento ativo ou didtese hemorragica

e (Qualquer lesdao vascular cerebral conhecida (malformagao arteriovenosa)
e Disseccdo aguda de aorta

e Discrasia sanguinea

Ja as contraindicagdes relativas, resumidamente, sdo:

e AVC isquémico hd mais de 3 meses ou doencgas intracranianas que nao se
enquadram nas contraindica¢des absolutas

e Gravidez

e Uso de antagonistas da vitamina K

e Sangramento interno recente (<2-4 semanas)

e Ressuscitacao cardiopulmonar traumatica e prolongada ou cirurgia de grande
por hd menos de 3 semanas

e HAS ndo controlada

e Punc¢des nao compressivas

e Histéria de HAS cronica importante ndo controlada

e Ulcera péptica ativa
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e Exposicdo previa a estreptoquinase - induz a formacdo de anticorpos e pode
induzir processos alérgicos

TENECTEPLASE (TNK): recomenda-se seu uso em pacientes com idade < 75 anos, pois
apresenta menores riscos de sangramento nao cerebral e pode ser feita em bolus tnico.

ESTREPTOQUINASE (SK): seu maior beneficio encontra-se no fato de provocar menos
sangramentos intracranianos quando comparado com a TNK. Por esse motivo, é o trombolitico
de escolha para pacientes com idade > 75 anos.

e SK: 1,5 milhées Ul em 100ml de SG5% ou SF 0,9%. Correr em 30-60 minutos
e rtPA: 15mg IV em bolus, depois 0,75mg/Kg em 30 minutos, seguido de 0,5mg/Kg
em 60 minutos - cuidado com a dose total maxima de 100mg
e TNK: bolus tinico de acordo com o peso do paciente:
* <60Kg=30mg
* 60-70Kg =35mg
= 70-80Kg=40mg
* 80-90Kg=45mg
* >90Kg=50mg

Como ao usar o trombolitico ndo existe a possibilidade de estabelecer uma garantia de
reperfusdo, recomenda-se o encaminhamento do paciente para que ele possa, posteriormente,
ser submetido a cateterismo e, quando indicada, angioplastia.

ANGIOPLASTIA OU INTERVENCAO CORONARIANA PERCUTANEA (ICP)

A angioplastia pode ser:

(1) Primaria: quando é a primeira estratégia de reperfusao a ser utilizada, ou seja, ndo
ha tentativa prévia de reperfusdao com tromboliticos;

(2) Resgate: quando a primeira tentativa de reperfusao é pela trombdlise quimica,
porém ha o insucesso na trombdlise

(3) Eletiva/Farmaco-invasiva: quando é realizada em um paciente apds uma
trombolise que funcionou - esta é realizada, porquanto ndo ha como se confirmar
verdadeiramente o sucesso da reperfusao.

ANGIOPLASTIA PRIMARIA: Essa estratégia é, incomparavelmente, a melhor escolha
terapéutica, pois é superior ao uso de tromboliticos e a posterior possibilidade da realizagao de
uma angioplastia de resgate ou eletiva. A via de acesso preferivel é pela artéria radial, a qual se
correlacionou a menores taxas de complicagdes hemorragicas, pela qual um stent

(preferencialmente farmacolégico) devera ser implantado na referida artéria ocluida que
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causou a clinica de IAMCST. Deve ser realizada até, no maximo, 12h, reforcando a ideia de que
a necrose miocardica se estabelece apos tal periodo de “janela terapéutica”.

ANGIOPLASTIA DE RESGATE: nesse caso, faz-se necessario estabelecer critérios para
afirmar a falha da trombdlise, os quais, geralmente, se ddo empiricamente pela clinica ou pela
eletrocardiografia do paciente. Ap6s 60 a 90 minutos da administragdo de trombolitico no
paciente, se este ainda apresentar dor toracica (a qual deve ser mais valorizada quando
associada a outros sintomas, como dispneia, sudorese fria e hipotensiao arterial) ou
permanéncia do supra nas referidas derivacdes ou uma nova elevacao (ap6s uma queda inicial)
pode-se dizer que houve falha na trombolise quimica e o paciente deve ser submetido a uma
angioplastia de resgate em até 180 minutos. Ademais, é importante ressaltar que o individuo
que mais se beneficia nesse caso é aquele que apresenta IAMCST anterior extenso, porque
existe uma quantidade muito relevante de musculo que pode ser perdida.

ANGIOPLASTIA ELETIVA: esta é recomendada para todos os pacientes em que a
estratégia da fibrindlise foi escolhida e realizada com sucesso. Este deve ser feito num periodo
entre 3 a 24h depois da trombdlise quimica, visando um melhor diagndstico anatémico e
possiveis corregdes de lesdes residuais ou falhas pela estratégia anterior escolhida - o que
influencia diretamente na ocorréncia de um reinfarto.8

CIRURGIA DE REVASCULARIZAGCAO MIOCARDICA (CRM)

Quando essa estratégia é adotada por uma urgéncia, sendo uma espécie de “carta na
manga” para situacOes mais graves, recomenda-se sua realiza¢do, num periodo de 4 a 6 horas
do inicio do infarto, quando nenhuma das outras 2 terapias de reperfusao, a trombdlise e a
angioplastia, sejam viaveis, como por contraindicacdo, ou falharem. Entretanto, para que o
paciente seja submetido a CRM, é necessario que ele apresente uma anatomia coronariana
favoravel associada a ocorréncia recorrente de isquemia, a choque cardiogénico ou a
complicagdes mecanicas do proprio infarto (que serdo abordadas posteriormente).

Quando a CRM é realizada de maneira eletiva, dentro do periodo de 3 a 7 dias apés a
ocorréncia do infarto, suas principais indica¢des sdo:

(1) Lesdo no tronco da corondria esquerda - suspeitar quando o eletrocardiograma
apresentar o padrao de supra do segmento ST em aVR e infra do segmento ST difuso (demais
derivagoes);

(2) Doenca trivascular;

(3) Doencga bivascular, mas que ha uma oclusdo proximal no ramo interventricular

anterior;
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(4) Doenca bivascular associada a disfun¢do de VE.8

8.3. ALTA HOSPITALAR

E imprescindivel que o paciente receba alta com algumas medicagdes que o ajudardo na
atenuacdo do seu risco cardiovascular e, portanto, na recorréncia de um episodio de infarto.

1. Aspirina (AAS)
Estatina - seu uso independe dos niveis lipidicos prévios do paciente
Betabloqueador
Clopidogrel
IECA

oo W N

Além disso, o reforco em relacdo a mudanca de estilo de vida, como a pratica de atividade

fisica e o consumo de uma dieta adequada, devem ser realizados.8

9. COMPLICAGOES
9.1.  DISFUNCAO MIOCARDICA

A disfuncdo miocardica pode ocorrer durante as fases aguda e subaguda da IAMCSST.
Isso pode ser transitério (ou seja, atordoamento miocardico) ou persistente dependendo da
duragdo da isquemia e integridade da reperfusao. A melhora da fung¢ao ventricular geralmente
ocorre apos repercussdo miocardica precoce bem-sucedida , mas pode levar semanas e nem

sempre acontece.

9.1.1.  DISFUNGAO VENTRICULAR ESQUERDA

Disfuncao sistdlica do VE: Esta é a consequéncia mais frequente do IAMCSST e ainda é

um poderoso preditor independente de mortalidade. E causada por perda miocardica ou
disfuncao isquémica (atordoamento), em alguns casos pioram pela presenca de arritmias,
disfuncao valvar ou complicagdes mecanicas. A disfuncdo do VE pode ser clinicamente
silenciosa ou causar insuficiéncia cardiaca. O diagnoéstico é feito pela clinica e técnicas de
imagem, mais frequentemente ecocardiografia.10.11

Trombo no VE: a formacgado de trombo no VE é uma complicacdo frequente em pacientes

com IAM anterior, mesmo na auséncia de aneurisma apical. Para trombos murais, uma vez
diagnosticados, a terapia anticoagulante oral deve ser considerada por até 6 meses, guiada por
ecocardiograma repetido e com consideragao do risco de sangramento e necessidade de terapia

antiplaquetaria concomitante.10.11
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Aneurisma do VE: Menos de 5% dos pacientes com IAM transmural grande irdo sofrer

remodelacdo adversa com subsequente desenvolvimento de aneurisma do VE. Os pacientes
frequentemente desenvolvem insuficiéncia cardiaca, que deve ser tratada de acordo com
diretrizes especificas. A cirurgia pode ser considerada em pacientes com grandes aneurismas e
insuficiéncia cardiaca ndo controlada ou arritmias ventriculares recorrentes ndo passiveis de

ablagdo.10.11

9.1.2.  DISFUNGAO VENTRICULAR DIREITA

O envolvimento do VD ocorre mais frequentemente com IAMCSST de parede inferior.
Pacientes com infarto do VD podem desenvolver a triade tipica de hipotensdo, ausculta
pulmonar normal e aumento da pressdo venosa jugular. Também apresentam mais
frequentemente arritmias ventriculares, bloqueio AV, complicacdes mecanicas, baixo débito
cardiaco e choque. O manejo do VD isquemia inclui reperfusdo precoce, com cuidado especial
na abertura ramos do VD, evitar terapias que reduzam a pré-carga (ou seja, nitratos e
diuréticos) e correcdo de assincronia AV e/ou bloqueio AV, com estimulacdo sequencial se

necessario.1011

9.2. INSUFICIENCIA CARDIACA

A insuficiéncia cardiaca é a complicacdo mais frequente e uma dos mais importantes
fatores prognosticos em pacientes com IAMCSST. Diagnéstico durante a fase aguda do
IAMCSST baseia-se em sintomas tipicos, exame fisico e radiografia de térax. A avaliagdo de risco
é baseada na classificacao Killip. Ao contrario da insuficiéncia cardiaca cronica, os peptideos
natriuréticos sdo de valor limitado para o diagndstico de insuficiéncia cardiaca aguda ap6s IM
devido a falta de valores de corte definitivos para diagnostico nestes pacientes. Determinar o
mecanismo de insuficiéncia cardiaca no paciente com IAMCSST é essencial, visto que interfere
profundamente na conduta. Embora a disfuncao sistélica do VE seja a causa mais frequente,
disturbios hemodinamicos, bem como disturbios do ritmo, complicagdes mecanicas e disfungao
valvar devem ser investigados. Portanto, a avaliacdo precoce pela ecocardiografia transtoracica
é obrigatoria para avaliar a extensdao do dano miocardico, avaliar as fung¢des e volumes
sistolicos e diastolicos do VE, funcao valvar e detectar complicacdes mecanicas. Qualquer
deterioracdo inesperada do estado clinico do paciente, com evidéncia de comprometimento
hemodinamico, deve desencadear uma reavaliagao clinica, incluindo uma repeticao do exame
ecocardiografico, procurando especificamente evidéncias de Disfuncdao do VE, regurgitacdo

mitral ou complica¢des mecanicas.10.11
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9.2.1.  FORMAS DE APRESENTACAO

Congestdo pulmonar: pode variar de leve a moderada (Killip classe 2) para edema

pulmonar evidente (Killip classe 3), resolver logo ap6s reperfusao e terapia médica, ou evoluir
para insuficiéncia cardiaca cronica.10

Hipotensdo: é definida como PAS persistente < 90 mmHg. Pode ser devido a diferentes
causas, incluindo disfuncdo do VE ou VD, baixo débito cardiaco, distirbios do ritmo,
complicacées mecanicas, disfuncdo, hipovolemia ou excesso de medicagdo. A hipotensdo pode
ser assintomatica ou levar a turvagdo da consciéncia ou sincope. Se prolongada, a hipotensao
pode causar disfun¢do renal aguda ou outras complica¢des sistémicas. Portanto, hipotensdo
grave deve ser revertida o mais rapido possivel.10

Choque cardiogénico: O choque cardiogénico é definido como hipotensdo (PAS < 90

mmHg) apesar do estado de enchimento adequado com sinais de hipoperfusao. Ocorre em 6-
10% de todos os casos de IAMCSST e continua a ser uma das principais causas de morte, com
taxas de mortalidade hospitalar 2 50%, podendo chegar a 90%. Choque cardiogénico nao
costuma se apresentar antes da admissdo; em metade dos casos desenvolve-se nas primeiras 6
h, e em 75% nas primeiras 24 h. Os pacientes geralmente apresentam hipotensao, evidéncia de
baixo débito cardiaco (por exemplo, taquicardia em repouso, estado mental alterado, oligiria e
periferia fria) e congestao pulmonar. Choque é também considerado presente se inotropicos
intravenosos e/ou suporte mecanico sao necessarios para manter uma PAS > 90 mmHg.
Geralmente esta associada a lesao extensa do VE, mas pode ocorrer no infarto do VD. A
mortalidade parece estar associada a sistdlica inicial do VE disfuncdao e gravidade da
regurgitacdo mitral. Outros parametros, como niveis séricos de lactato e creatinina, predizem
mortalidade. A presenca de disfun¢do do VD na ecocardiografia precoce também é importante

preditor de progndstico adverso, especialmente no caso de disfun¢do biventricular.11.12
9.22. MANEJO

Congestao pulmonar: Pacientes com congestdao pulmonar e SatO2 < 90% ou pressao

parcial de oxigénio (Pa02) < 60 mmHg necessitam de oxigenoterapia e monitoramento de
SatO2 para corrigir a hipoxemia, com meta de 95%, podendo exigir avaliacdo gasométrica
periddica. O tratamento farmacolégico inicial inclui diuréticos de alga IV (por exemplo,
furosemida 20 - 40 mg IV com doses repetidas em intervalos conforme evolucdo clinica e
diurese) e, se a pressdo arterial permite, nitratos IV, evitando hipotensdo ou quedas excessivas
pressdo sanguinea. O uso precoce de betabloqueadores, IECA/ BRAs sdo recomendados na

auséncia de hipotensao, hipovolemia ou disfungao renal. O tratamento causal é essencial.
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Pacientes gravemente sintomaticos com congestao pulmonar podem também precisar
de morfina IV para reduzir a dispneia e a ansiedade, mas o uso rotineiro ndo é recomendado
devido a preocupacdes com sua seguranga, pois pode induzir nausea e hipopneia. Ventilacdo
ndo invasiva por pressao positiva ou canula nasal de alto fluxo é eficaz no tratamento do edema
pulmonar e deve ser considerado pacientes com desconforto respiratério (frequéncia
respiratdria > 25 irpm, Sat02 < 90%). Intubagao endotraqueal e suporte ventilatério podem ser
necessarios em pacientes incapazes de atingir a oxigena¢ao adequada, ou naqueles com excesso
de trabalho ou evidéncia de hipercapnia por exaustdo respiratéria. A ultrafiltracdo para reduzir
a sobrecarga hidrica pode ser considerada em pacientes refratarios a diuréticos, especialmente
em pacientes com hiponatremia.1?

Hipotensdo: Em pacientes com hipotensdo e perfusdo normal sem evidéncia de
congestdo ou sobrecarga de volume, carga de volume suave deve ser tentada apds descartar
complica¢Oes, como regurgitacdo mitral, com monitoramento central da pressao. Bradicardia
ou taquiarritmias devem ser corrigidas ou controladas. Em pacientes com infarto do VD, a
sobrecarga de volume deve ser evitada porque pode causar piora hemodinamica. Se a
hipotensdao persistir, terapia inotropica, preferencialmente com dobutamina, pode ser

considerada.0

Choque cardiogénico: O primeiro passo em pacientes com choque cardiogénico é
identificar o mecanismo e corrigir qualquer causa reversivel, como hipovolemia, hipotensao
induzida por drogas ou arritmias; alternativamente, iniciar o tratamento de possiveis causas
especificas, como complicagdes mecanicas ou tamponamento.

Recomenda-se o monitoramento invasivo com uma linha arterial. O cateter de artéria
pulmonar pode ser considerado, a fim de realizar um ajuste cuidadoso das pressdes de
enchimento e avaliacdo do débito cardiaco ou em casos de choque de causa inexplicada. A
hipovolemia deve ser descartada primeiro e corrigida com oferta de fluidos. A terapia
farmacolégica visa melhorar a perfusdo dos 6érgaos aumentando o débito cardiaco e a pressdo
arterial. A terapia diurética é recomendada quando a perfusio adequada é alcangada.
Geralmente sdo necessarios agentes inotropicos intravenosos ou vasopressores para manter
uma PAS > 90 mmHg e aumentar o débito cardiaco e melhorar a perfusdo de 6rgaos vitais. A
dobutamina é a terapia inicial para pacientes com baixo débito cardiaco predominante,
enquanto a noradrenalina pode ser mais segura e eficaz do que a dopamina em pacientes com
choque cardiogénico e hipotensdao grave. O levosimendan pode ser considerado uma

alternativa, especialmente para pacientes em terapia cronica com betabloqueador, porque seu
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efeito inotropico é independente da estimulacdo beta-adrenérgica. Os inibidores da
fosfodiesterase IIl ndo sao recomendados em pacientes com IAMCSST.

Dispositivos mecanicos de assisténcia do VE tém sido usados em pacientes que ndo
respondem a terapia, incluindo inotrépicos, fluidos, mas evidéncias sobre seus beneficios sao
limitados. Portanto, suporte circulatorio pode ser considerado como terapia de resgate para
estabilizar os pacientes e preservar a perfusao dos 6rgdos (oxigena¢do) como uma ponte para

arecuperacao da fun¢do miocardica, transplante cardiaco.10.1213

9.3. ARRITMIAS

Arritmias e distarbios de condu¢do sdo comuns durante as primeiras horas do IAMCSST
e sdo importantes fatores progndsticos. Apesar do aumento da conscientizacdo e da melhoria
do suporte basico e avancado de vida, a incidéncia de morte subita cardiaca, principalmente
devido a taquicardia ventricular (TV) e fibrilacdo ventricular (FV) na fase pré-hospitalar,
permanece alta. A terapia de reperfusdo precoce reduz o risco de arritmias ventriculares e
morte cardiovascular. A presencga de arritmias com risco de vida requer um tratamento rapido
e revascularizacdo completa em IAMCSST. A evidéncia de beneficios de drogas antiarritmicas
em pacientes com IAMCSST é limitada e foram demonstrados efeitos negativos de drogas
antiarritmicas na mortalidade precoce. O uso cuidadoso de drogas antiarritmicas é geralmente
recomendado e op¢des alternativas de tratamento, como cardioversao elétrica, uma estratégia
de 'esperar para ver' para arritmias sem ou com moderada relevancia hemodinamica ou, em
casos selecionados, estimulacao cardiaca e ablagdo por cateter devem ser considerados.
Correcdo de desequilibrios eletroliticos e tratamento precoce com betabloqueadores,

IECA/BRAs e estatinas é recomendado.10.14

9.4. COMPLICAGOES MECANICAS
9.41.  RUPTURA DE PAREDE LIVRE

A ruptura da parede livre do VE pode ocorrer em < 1% dos pacientes durante a primeira
semana ap0s o infarto transmural e pode apresentar dor subita e/ou colapso cardiovascular,
com ou sem dissociacdo eletromecanica. Idade avangada, falta de reperfusao ou atraso da
fibrindlise parece estar associada a um aumento da incidéncia de ruptura cardiaca. O
desenvolvimento de hemopericardio e tamponamento, levando a um choque profundo subito,
geralmente é rapidamente fatal. O diagndstico é confirmado por ecocardiografia. Como a

ruptura é caracteristicamente serpiginosa através das diferentes camadas da parede
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ventricular, o selamento parcial do local rompido pela formacgao de trombo e do pericardio pode
permitir tempo para a pericardiocentese e estabilizagdo hemodinamica seguida de cirurgia
imediata. Recomenda-se o reparo ventricular com remendo de pericardio (ou outros
materiais). As taxas de mortalidade sdao da ordem de 20-75%, dependendo da condi¢do do
paciente e do tamanho e morfologia da ruptura. Em pacientes adequados, a RMC pode
complementar o diagnoéstico identificando a ruptura cardiaca e suas caracteristicas anatomicas

para orientar a intervencao cirurgica.1?

9.4.2. RUPTURA DO SEPTO INTERVENTRICULAR

A ruptura do septo ventricular geralmente se apresenta como deterioracao clinica de
inicio rapido com insuficiéncia cardiaca aguda ou choque cardiogénico, com um sopro sistélico
intenso ocorrendo durante a fase subaguda. Pode ocorrer dentro de 24 h a varios dias apds o
IM e com igual frequéncia no IAM anterior e posterolateral. O diagnéstico é confirmado pelo
ecocardiograma e Doppler, que irdo diferenciar da regurgitacao mitral aguda, definir o tamanho
da ruptura e quantificar o shunt da esquerda para direita, o que pode ser confirmado com mais
precisdo por um Cateter Swan-Ganz. O shunt pode resultar em sinais e sintomas de insuficiéncia
cardiaca direita aguda de inicio recente. O baldo intra-aértico (BIA) pode estabilizar pacientes
em preparacao para angiografia e cirurgia. Diuréticos endovenosos e vasodilatadores devem
ser usados com cautela em pacientes hipotensos. O reparo cirirgico pode ser necessario com
urgéncia, mas nao ha consenso sobre o momento ideal para a cirurgia. A cirurgia precoce esta
associada a uma alta mortalidade, relatada como 20-40%, e um alto risco de ruptura ventricular
recorrente, enquanto a cirurgia tardia permite reparo septal mais facil em tecido cicatricial, mas
traz o risco de extensao da ruptura e morte enquanto espera pela cirurgia. Por esta razao, a
cirurgia precoce deve ser realizada em todos os pacientes com insuficiéncia cardiaca grave que
ndo responde rapidamente a terapia agressiva, mas o reparo cirurgico eletivo tardio pode ser
considerado em pacientes que respondem bem a terapia agressiva para insuficiéncia cardiaca.
Fechamento percutaneo do defeito com dispositivos projetados pode em breve se tornar uma

alternativa a cirurgia.10-15

9.4.3.  RUPTURA DO MUSCULO PAPILAR

A regurgitacdo mitral aguda pode ocorrer de 2 a 7 dias ap6s o IAM devido a ruptura do
musculo papilar ou das cordas tendineas. A ruptura pode ser completa ou envolver uma ou mais
das cabecgas e é de 6 a 12 vezes mais frequente no musculo papilar postero-medial devido ao

seu suprimento sanguineo ser feito por apenas uma artéria (CD ou CX). A ruptura do musculo
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papilar geralmente apresenta-se como deterioracdo hemodinamica subita com dispneia aguda,
edema pulmonar e/ou choque cardiogénico. Um sopro sistélico é frequentemente subestimado.
A ecocardiografia de emergéncia é a principal forma de realizar o diagnoéstico. O tratamento
imediato é baseado na reducdo da pés-carga para reduzir o volume regurgitante e a congestao
pulmonar. Diuréticos intravenosos e vasodilatador/inotrépico, bem como BIA, podem
estabilizar os pacientes em preparagao para angiografia e cirurgia. Cirurgia de emergéncia é o
tratamento de escolha, embora tenha alto indice de mortalidade (20-25%). A substituicao da
valvula é frequentemente necessaria, mas os casos de reparo bem-sucedido por sutura do
musculo papilar tém sido cada vez mais relatados e parecem ser uma op¢do melhor se o

procedimento for realizado por cirurgioes experientes.10.16

9.5. PERICARDITE
9.5.1.  PERICARDITE ASSOCIADA AO INFARTO PRECOCE E TARDIA

A pericardite precoce pos-IAM geralmente ocorre logo apds o IAMCSST e é transitdria,
enquanto a pericardite tardia associada ao infarto (sindrome de Dressler) geralmente ocorre 1
a 2 semanas apos o IAMCSST e é presumido que sua patogénese seja uma resposta
imunomediada desencadeada por dano ao tecido pericardico causado por necrose miocardica.
Tanto a pericardite precoce quanto a tardia sdo raras na era da interveng¢dao coronariana
percutanea primaria e geralmente estdo relacionadas a reperfusao tardia ou falha reperfusao
corondria e infartos com uma grande area de miocardio afetado. Os critérios diagndsticos nao
diferem daqueles para pericardite aguda incluindo dois dos seguintes critérios: (i) dor toracica
pleuritica (85-90% de casos); (ii) atrito pericardico (< 33% dos casos); (iii) Alteracdes de ECG
(= 60% dos casos), com novo supradesnivelamento generalizado do segmento ST, geralmente
leve e progressiva, ou depressao PR na fase aguda; e (iv) derrame pericardico (<_60% dos casos
e geralmente leve). A terapia anti-inflamatdria é recomendada na pericardite p6s-IAMCSST
como nas sindromes pericardicas pés-lesdo cardiaca para alivio de sintomas e reducao de
recorréncias. A aspirina é recomendada como primeira escolha da terapia anti-inflamatéria
p6s-IAMCSST na dose de 500-1000 mg a cada 6-8 h por 1-2 semanas, diminuindo a dose total
diaria em 250-500 mg a cada 1-2 semanas. A colchicina é recomendada como terapia de
primeira linha como adjuvante a terapia com aspirina/anti-inflamatérios ndo esteréides (3
meses) e é recomendada para as formas recorrentes (6 meses). Os corticosteroides ndo sao

recomendados devido ao risco de afinamento da cicatriz com o desenvolvimento ou ruptura do
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aneurisma. A pericardiocentese é raramente necessaria, exceto nos casos de comprometimento

hemodindmico com sinais de tamponamento.10.17

9.5.2.  DERRAME PERICARDICO

Pacientes pds-IAMCSST com derrame pericardico que preenchem pericardite os
critérios de diagnéstico devem ser tratados como tendo pericardite. Pacientes sem sinais
inflamatorios nos quais é detectado um derrame pericardico com circunferéncia > 10 mm ou
naqueles com suspeita de tamponamento, deve ser investigada possivel ruptura subaguda por
ecocardiografia ou por RMC se a ecocardiografia for inconclusiva. A pericardiocentese
raramente é necessaria. A ecocardiografia detectara e quantificard o tamanho do derrame. Se

for sangue e se acumular rapidamente, a cirurgia exploratoria é recomendada.1%.17

BOX 24.

Diante dos achados e diagnoéstico de Infarto agudo do miocardio, o paciente foi internado

em unidade coronaria de terapia intensiva, sendo administrado acido acetilsalicilico (300
mg/dia), estatina 80mg, betabloqueador (Metoprolol 100 mg), sulfato de morfina (VI) na
dose de 3mg diluidos a cada 5 minutos e oxigénio a 100% (3 1/min), por meio de mascara
nasal, e nitroglicerina (VI). Realizou-se avaliagdo refinada da anatomia coronaria
utilizando-se o SYNTAX que classificou o paciente no tercil de menor complexidade
(primeiro tercil), sendo o mesmo encaminhado para o tratamento percutaneo.
Foi encaminhado para hemodinamica para realizar uma angioplastia. Nao houve outras
intercorréncias durante o periodo que o paciente ficou no hospital. 0 mesmo teve alta uma
semana depois do procedimento. O paciente foi incentivado a aderir uma dieta saudavel

associada a atividade fisica regular e abandono do tabagismo.
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PERGUNTAS NORTEADORAS

Qual a diferenga entre urgéncia e emergéncia hipertensiva?
Quais sao as principais etiologias?
Quais exames devem ser solicitados aos pacientes com crise hipertensiva?

Qual a conduta no manejo de uma urgéncia hipertensiva?

g1 & W N e

Qual a conduta geral no manejo de uma emergéncia hipertensiva?

CASO CLINICO

Homem, 52 anos, pardo, agricultor. Chega ao departamento de emergéncia
acompanhado da filha apds apresentar 3 episédios de vomitos, associado a uma queixa de
cefaleia, turvagao visual e sonoléncia. Os sintomas iniciaram ha 1 dia. O paciente relata ter sido
diagnosticado com hipertensdao ha 6 anos, e nega outras comorbidades. Nega etilismo e
tabagismo. Faz uso irregular de hidralazina 25mg via oral 2 vezes ao dia, e captopril 50mg 1 vez

ao dia.

1. CONCEITOS E EPIDEMIOLOGIA

A hipertensao arterial é uma doenca cronica, de etiologia multifatorial e extremamente
comum no Brasil, sendo mais prevalente em homens e com o aumento da idade.! Em razao do
envelhecimento da populacao e do aumento da prevaléncia de obesidade, é esperado que em

torno de 33% da populacao mundial seja acometida por essa condi¢doZ.
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No pronto-socorro, de 3% até 25% dos atendimentos sdao decorrentes de elevagdo da
pressdo arterial. Estes ocorrem, principalmente, pela inadequaciao do tratamento
ambulatorial.3

A crise hipertensiva é definida pelo aumento acentuado da pressao arterial (PA), quando
a pressao arterial sistdlica (PAS) é maior ouigual a 180 mmHg e/ou a pressao arterial diastolica
(PAD) é maior ou igual a 120 mmHg. A partir disso, é imprescindivel definir o tipo de crise, se é
uma urgéncia ou uma emergéncia, uma vez que a conduta e os riscos sao diferentes.!

A diferenca é que na emergéncia hipertensiva (EH) ocorre lesdo aguda e progressiva de
orgdo-alvo (LOA) (e.g. coragdo, retina, cérebro, rins e vasos sanguineos), com risco imediato de
morte. Na EH, devemos dar atencdo ao quadro clinico, que pode ter manifestacées de
acometimento renal, cerebrovascular, cardiovascular, de multiplos 6érgaos e até mesmo de pré-
eclampsia.l4

Outro conceito importante é o de pseudocrise hipertensiva (PCH), onde ndo ha LOA
aguda e nem risco de morte iminente. Costuma ocorrer em pacientes ja hipertensos, que sdo
tratados (e ndo controlados) ou nao tratados, em que o nivel pressorico diverge dos sintomas,
isto é, a PA estd muito elevada, mas o individuo se encontra assintomatico ou oligossintomatico.
A elevagdo da PA devido a um evento de grande carga emocional, doloroso ou qualquer
desconforto (e.g. tontura rotatoria, enxaqueca, cefaleias vasculares, sintomas da sindrome do
panico) também se enquadra como PCH.1

Nos Pronto-Atendimentos, a crise hipertensiva corresponde de 0,45 a 0,59 de cada 100
casos atendidos na emergéncia. Destes, 25% sdo emergéncias hipertensivas, sendo o edema
agudo de pulmao (EAP) e o acidente vascular encefalico isquémico (AVEi) os mais prevalentes

das EH.1

2. ETIOPATOGENIA

A Pressao Arterial (PA) é uma medida da tensdo exercida na parede das artérias pelo
fluxo de sangue circulante que pode ser matematicamente representada pela multiplicagdo do
Débito Cardiaco (que é diretamente proporcional ao Volume Sistélico e a Frequéncia Cardiaca)
pela Resisténcia Vascular Periférica. Sua medida é de extrema importadncia, pois esta
diretamente relacionada a situacdo perfusional de o6rgdos importantes e, quando
patologicamente elevada, ao dano endotelial e organico. Assim, a sobrevivéncia do individuo
requer que a pressdo seja mantida no leito arterial em todos os momentos, com fino controle

para variacao de acordo com as atividades exercidas. Para esse fim, o corpo dispde de alguns

CARDIOLOGIA NA EMERGENCIA: GUIA PARA 0 PRONTO-SOCORRO |73
CAPITULO VIl | EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS




mecanismos proprios de percepc¢ao e regulacao de fluxo e pressdo que atuam basicamente a
curto e longo prazo.>

O mecanismo de rapida resposta que altera os valores tensionais no controle
cardiovascular é a resposta neuro-humoral, efetivada pelos componentes simpatico e
parassimpdatico do Sistema Nervoso Auténomo. Os componentes sensoriais-aferentes do
controle rapido ocorrem pela ativacao de diversos barorreceptores especializados localizados,
por exemplo, nos seios carotideos e no arco adrtico. Quando ha uma alteracdo notada por estes
receptores, o barorreflexo é iniciado em resposta para a regulagdo da PA. Essa acdo autbnoma
controla a pressao a nivel vascular e cardiaco, modulando o ténus da vasculatura, e alterando o
componente da pods-carga, além de agir sobre receptores adrenérgicos e muscarinicos
cardiacos, controlando o inotropismo e o cronotropismo. Desta forma ocorre um impacto direto
tanto na Resisténcia Vascular Periférica quanto no Débito Cardiaco.®

Entretanto, existe um obstaculo para o reflexo de regulagdo de curto prazo: as alteracoes
prolongadas na pressao arterial. Esse prolongamento no valor alterado desloca a sensibilidade
do sistema que compde a aferéncia do barorreflexo para um valor-gatilho mais elevado, isto é,
dessensibiliza os barorreceptores. Tal explicagao justifica o fato de pacientes com Hipertensao
Arterial Sistémica (HAS) ndo possuirem uma normaliza¢do para niveis presséricos fisiolégicos
como uma resposta a PA alterada.>

De forma congruente, o mecanismo de controle de longo prazo envolve a modulacao da
volemia e da acao de vasoconstritores. Esse reflexo é composto por vias que requerem de 24 a
48 h para efetivar a sua acao e seu principal 6rgao efetor é o Rim. O sistema aferente renal
ocorre pelo aparelho Justaglomerular que realiza o chamado feedback tubuloglomerular. Nesse
mecanismo, a macula densa percebe alteragdes da perfusao renal pela diminui¢do ou aumento
da Taxa de Filtragdo Glomerular, controlando de forma paracrina as arteriolas aferentes e
eferentes e, também, sinalizando para a produg¢do de Renina, quando ha um hipofluxo por uma
PA média baixa. A Renina é o pontapé inicial do Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona
(SRAA), que é uma cascata com diversas substdncias responsaveis, de uma forma geral, por
aumentar a pressado arterial, tanto pela acdo vasoconstritora da Angiotensina II, quanto pela
retencdo hidrossalina promovida pela Aldosterona.>

Assim, diversos sistemas efetores possuem a func¢do de regular positivamente a pressao
arterial, utilizando-se de componentes que alteram o Débito Cardiaco, com a agao inotrépica e
cronotropica direta ou a retencdo de sodio e agua no Tubulo Contorcido Distal, aumentando o

volume efetivo de sangue circulante, ou modulando a Resisténcia Vascular Periférica no ajuste

CARDIOLOGIA NA EMERGENCIA: GUIA PARA 0 PRONTO-SOCORRO I 74
CAPITULO VIl | EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS




do tonus do musculo liso das artérias e arteriolas, seja por acdo adrenérgica direta ou pela acao
de outros vasoconstritores.

Por meio da compreensdo dos sistemas regulatorios, a fisiopatologia da Hipertensao
Arterial Sistémica pode ser esclarecida como sendo um desbalango dos componentes neuro-
humorais. A desregulagdo inicial pode ocorrer por um aumento generalizado do Débito
Cardiaco e da Resisténcia Vascular Periférica, como, por exemplo, em situa¢des de
exacerbagdes adrenérgicas (Feocromocitoma; uso de substancias simpaticomiméticas, como as
anfetaminas). O aumento do débito cardiaco pode estar relacionado a sobrecarga volémica (ex.:
Ingesta excessiva de sal, glomerulonefrites, doenca renovascular, etc.), e até mesmo por
problemas sistémicos renais, suprarrenais, hormonais, que sao capazes de afetar o feedback
tubuloglomerular, o S.R.A.A. e até mesmo o endotélio vascular (ex.: Estenose da Artéria Renal,
Hiperaldosteronismo Primario, Acromegalia, Aterosclerose, etc).®

A H.A.S. pode causar complica¢gdes quando nao tratada. Tais complicagdes se traduzem
na forma de lesOes organicas, ou de 6rgao alvo, que variam conforme a velocidade e o grau de
instalagdo da hipertensao.

Os 6rgdos possuem um fino controle de autorregulacao de fluxo arterial. Tal qual o ja
citado feedback tubuloglomerular, a modulagao do fluxo organico varia de acordo com o estado
de perfusdo dos oOrgdos, e esta manutencao permite um fluxo fisioldgico, até certo ponto,
constante. A autorregulacdo se da pela alteracdo do tonus das arteriolas que suprem o orgao,
ou seja, um aumento da PAM induz a vasoconstricao reflexa, “protegendo” o o6rgdo do
hiperfluxo, e a queda da PAM causa uma vasodilatagdo como resposta, mantendo o fluxo

constante nessa situagdo.”

PAS + 2xPA

PAM =
3

Todavia, existe um limite para esse reflexo: ocorre que o fluxo s6 pode ser mantido
quando a PAM esta dentro de uma faixa de variacao passivel de controle, que em individuos
normotensos, por exemplo, se encontra entre 60 e 120 mmHg. Dessa forma, uma hipotensao
severa (PAM < 60 mmHg), por exemplo, ndo consegue ser superada por este mecanismo,
fazendo com que a hipoperfusdo se mantenha mesmo que uma vasodilatacdo maxima seja
exercida. E, de forma semelhante, um aumento superior ao limite maximo da faixa de regulacao
(PAM> 120 mmHg) ndo pode ser corrigido pelo reflexo, que mesmo no apice da sua

vasoconstricdo resposta, ndo impede o hiperfluxo deletério para o 6rgao. Assim ocorre, por
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exemplo, na eclampsia e na crianca com Glomerulonefrite Pos-Estreptocdcica, que sao
previamente normotensos e acabam sendo acometidos pela brusca elevagao pressorica.3

No Hipertenso Cronico, como seus niveis pressoricos sao habitualmente mais elevados,
a faixa de variagdo para a autorregulacdo do fluxo organico também se encontra alterada para
valores mais elevados. Por exemplo, no individuo com HAS, este reflexo consegue manter o
fluxo constante quando a PAM esta em um nivel entre 120 a 160 mmHg. Por isso, em pacientes
hipertensos de longa data, situa¢des de hiperfluxo, como a Encefalopatia Hipertensiva, por
exemplo, s6 ocorrerdo em niveis tensionais extremamente elevados (PAM > 160 mmHg), ja que
seu intervalo de controle esta deslocado. Da mesma forma, valores levemente diminuidos na
PAM (PAM < 120 mmHg), nesses pacientes, ja podem acarretar situacdes de hipoperfusao.
Destarte, é possivel perceber que o risco de uma situacao deletéria ndo s6 depende dos niveis
pressoricos, mas também da situacao do individuo e de sua historia.3

Tabela 1 - Emergéncias Hipertensivas

Emergéncias Hipertensivas

Neuroldgicas Encefalopatia Hipertensiva

Hemorragia Intraparenquimatosa

Hemorragia Subaracndide
AVCI
Cardiovasculares Edema Agudo de Pulmiao

Sindrome Coronariana Aguda

Dissec¢do Aguda de Aorta

Crises Adrenérgicas Feocromocitoma

Ingestdo de simpaticomiméticos

Gestacionais Eclampsia

Tabela 2 - Emergéncias Hipertensivas

Urgéncias Hipertensivas

Cardiovasculares Insuficiéncia Coronariana Aguda

Insuficiéncia Cardiaca

Aneurisma de Aorta

Hipertensao Acelerada Maligna

Neuroldgicas AVCI*
Renais Glomerulonefrites agudas
Gestacionais Pré-Eclampsia

(Tabela 1 e 2 - Referéncia 3)
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3. QUADRO CLINICO
3.1.  APRESENTAGAO GERAL

Nas emergéncias hipertensivas, as manifestagoes ocorrerdo de acordo com o érgao-alvo

acometido pela elevacao niveis pressoricos.

3.2. ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA

O cérebro tem um mecanismo proprio de regulacdo do fluxo sanguineo, a fim de evitar
que oscilacdes sistémicas causem prejuizo. No entanto, diante de uma subita e grave elevagao
da pressdo arterial (PA), esse mecanismo é excedido, de modo que a pressao sanguinea causa
uma brecha na barreira hematoencefalica. Logo, o fluido vascular extravasa, levando ao
desenvolvimento de edema cerebral. Isso, por sua vez, gera manifestagdes clinicas, como
cefaleia, vomitos, nduseas, confusdo mental, letargia até convulsdes e coma.38

Alteracdes visuais, como escotomas visuais e turvacdo da visdo podem ocorrer. Além
disso, ao exame fisico, o paciente pode apresentar alteracao do nivel de consciéncia e, ao exame

do fundo de olho, papiledema, hemorragia retiniana e exsudatos.3#8

3.3. ACIDENTE VASCULAR ENCEFALICO

No Acidente vascular encefalico hemorragico (AVEh), geralmente, o paciente apresenta
uma cefaleia intensa e suibita. Esta pode ser acompanhada de convulsdes, rebaixamento do nivel
de consciéncia, vomitos, déficit neurolégico focal subito, como afasia, hemianopsia e
hemiparesia. Na hemorragia subaracnoide (HSA), o paciente, na maioria dos casos, descreve a
cefaleia como a pior da sua vida (“cefaleia em trovoada”), também costuma causar vomitos,
nauseas, além dos outros sintomas descritos anteriormente, sendo os déficits focais menos
frequentes.?10

No acidente vascular encefalico isquémico (AVEi), os achados mais preditivos sao
paresia facial, desvio ou fraqueza do bracgo e distirbio da fala. O nivel de consciéncia costuma

ndo estar alterado, mas, se estiver, o diagndstico nao pode ser descartado.!

3.4. SINDROME CORONARIANA AGUDA

0 quadro clinico pode ser visto detalhadamente no capitulo de SCA. No entanto, vale
descartar que a isquemia cardiaca aciona um reflexo da elevacao da pressao arterial. Visto isso,

o aumento da resisténcia vascular periférica piora a isquemia e, consequentemente, a angina,
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uma vez que intensifica a demanda do miocardio por oxigénio. Dessa forma, a reducdo da

pressao visa diminuir a pos-carga.l3

3.5. DISSECCAO AGRTICA AGUDA

A Disseccao Aguda de Aorta (DAA) é uma emergéncia com gravidade diretamente
proporcional a Pressdo Arterial Média do individuo acometido. Isso se deve ao fato de que a
disseccdo da aorta representa uma lesdo em ruptura da camada intima do vaso, fazendo com
que o sangue adentre o espacgo entre a intima e a média, um espago denominado de “falsa-luz”.
Por vezes o sangue pode percorrer esse caminho nao fisiologico e acabar retornando a luz do
vaso em outra perfuracdo da camada intima. Assim, como os fatores etiopatogénicos incluem a
fraqueza da parede do vaso e a forga de cisalhamento, que aumenta com a pressao intraluminal,
o quadro clinico da DAA estd quase sempre relacionado com uma PA elevada.

De uma forma geral, é extremamente importante considerar a Dissec¢do de Aorta em
pacientes com dor precordial subita, de forte intensidade e PA elevada. A dor é comumente
descrita como abrupta ou aguda e “lancinante”, isto é, como se uma langa atravessasse o peito
do paciente, podendo irradiar para as costas e para a regido lombar, além de acompanhar
sudorese, nauseas e palidez cutanea. O carater agudo e migratério da dor ajuda no diagnoéstico
diferencial da dor toracica. A diferenca pressdrica entre membros acontece em cerca de 50%
dos casos, pode haver, também, pulso assimétrico, sopro de insuficiéncia aértica, sinais de
tamponamento cardiaco (hipofonese de bulhas, estase jugular e pulso paradoxal) e, menos

frequentemente, disfagia e rouquidao aguda.l-3

3.6. EDEMA AGUDO DE PULMAO

0 Edema Agudo de Pulmao (EAP) é uma emergéncia associada a Insuficiéncia Cardiaca
Aguda (ICA), ocorrendo, de forma geral, quando um aumento importante da pds-carga gera
uma sobrecarga pressorica, aumentando o estresse e o consumo de Oxigénio pelo miocardio
insuficiente. No geral, o EAP acompanha quadros de disfunc¢do diastdlica, onde a queda do
débito se deve primariamente a uma dificuldade de enchimento ventricular por reducdo da
complacéncia do ventriculo.3

Os principais achados nesse tipo de emergéncia hipertensiva incluem: dispneia,
ortopneia, uso de musculatura acessoria, estertores crepitantes difusos a ausculta pulmonar,

oximetria de pulso < 90%, ansiedade, sudorese, ma perfusado periférica e cianose.3
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3.7.  CRISES ADRENERGICAS

As crises de estado hiperadrenérgico sdo quadros agudos causados por excesso de
funcao catecolaminérgica, como ocorre, por exemplo, na crise do Feocromocitoma. Este tumor
hipersecretante de catecolaminas causa hipertensdo arterial severa associada a sudorese,
taquicardia e fadiga. Outro fator etioldgico importante da crise adrenérgica é o uso de
substancias simpaticomiméticas (ex.: cocaina, anfetaminas). O quadro abrupto de elevagao
pressorica pode causar uma encefalopatia hipertensiva ou mesmo um Edema Agudo de Pulmao.
No geral, no quadro clinico é possivel observar que, dentre os sinais e sintomas do paciente,

existem sinais adrenérgicos classicos da crise como taquicardia, sudorese, e midriase.?

3.8. ECLAMPSIA E PRE-ECLAMPSIA

A Eclampsia é uma complica¢do grave da gestacao, sendo descrita como uma sindrome
composta por Hipertensdo Arterial, Edema, Proteintria e Encefalopatia Hipertensiva que
aparece por volta da 212 semana de gestacdo. A fisiopatologia ainda nao é muito bem
esclarecida, mas acredita-se que um evento inicial de hipoperfusdo placentaria gera isquemia
placentdria e causa um desequilibrio entre a producdo de fatores inflamatérios e pro-
coagulantes (Tromboxano A2, leucotrienos e citocinas). Quando hd um estado de risco
potencial de evolucdo para um quadro de eclampsia, como elevacdo dos niveis pressoricos,
epigastralgia, encefalopatia, proteinuria, trombocitopenia, edema de papila ou exsudatos
retinianos, esta classificada a Pré-Eclampsia.

Essas manifestacdes sdo mais comuns em primiparas, e um aumento da PA>170x100
mmHg em uma mulher inicialmente normotensa ja é capaz de desencadear alguns sinais e
sintomas da sindrome. De um modo geral, o quadro clinico apresentado pela gestante, além da
Pressdao Arterial elevada, envolve sinais e sintomas de alguma complicacdo, como o
aparecimento de edema de membros, proteintria e sinais de Encefalopatia Hipertensiva, por

exemplo.!

3.9. HIPERTENSAQ ACELERADA/MALIGNA

E um tipo de crise que envolve lesdes vasculares progressivas, sobretudo acometendo
rins e retinas. Frequentemente evolui com EH (emergéncia hipertensiva). Antes o termo
maligna” era empregado quando o paciente apresentava papiledema (Grau 4 da classificacao

de Keith-Wagener), enquanto “acelerada” se referia a alteracdes até Grau 3 (hemorragias
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retinianas e exsudatos ao exame do fundo de olho). Hodiernamente, por terem prognosticos
parecidos, sdo descritas juntas.13
A populagdo negra é a mais afetada. As manifestagdes incluem cefaleia, turvagao visual,

nocturia, astenia e alteracao da funcdo renal.13

4. DIAGNOSTICO E EXAMES COMPLEMENTARES
4.1. EXAME FisIco

A primeira medida empregada deve ser a afericdo da pressdo arterial. Esta deve ser
avaliada nos dois bragos, com o paciente deitado e em pé, se possivel. Desse modo, a pressao
arterial deve ser aferida continuamente, enquanto a estabilizagdo do quadro, sendo
preconizado um minimo de trés afericoes em situacdes ideais. Além disso, é importante
verificar a simetria, regularidade e amplitude dos pulsos nos membros inferiores e
superiores.13

E importante buscar sinais de insuficiéncia cardiaca, verificar a presenca de taquipneia,
estase jugular, crepitacdes pulmonares, 32 bulha, ictus desviado, hepatomegalia e edema de
membros inferiores.3

Na sequéncia, utilizamos o exame neuroldgico como uma importante etapa da avaliacdo
do paciente hipertenso, em decorréncia dos possiveis acometimentos neurolégicos nos
quadros de crises hipertensivas. Deve-se avaliar o nivel de consciéncia e orientagdo tempo-
espaco do paciente, bem como a presenca de sinais de irritacdo meningea (sinais de Kernig ou
Lasegue) ou de déficits focais. Além disso, é importante examinar os campos visuais e realizar
a fundoscopia.3

Por fim, o profissional de satide deve procurar sinais clinicos caracteristicos, baseado na
principal hipdtese diagnostica. Por exemplo, quadros de disseccdao aguda de aorta costumam se
apresentar de forma bem tipica, com assimetria de pulsos, pressao arterial divergente nos dois

bracos, sopros de regurgitacdo adrtica e sinais de tamponamento cardiaco, e massas pulsateis.3
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BOX 25,

Ao exame fisico, paciente apresenta-se em estado geral regular, letargico, orientado

temporal e espacialmente, afebril, acianético, anictérico, normocorado e sem edema.

Glasgow:15; FC: 103bpm; FR: 19irpm; PA: 230/145mmHg (PAM=173mmHg). Ausculta

cardiaca com ritmo cardiaco regular, em dois tempos, bulhas normofonéticas, sem sopros.
Aparelho respiratério com murmurio vesicular presente, sem ruidos adventicios.
Extremidades bem perfundidas, com pulsos periféricos palpaveis e amplos. Exame
neuroldgico sem déficits neurologicos focais. Fundoscopia evidenciou edema do disco

optico bilateralmente, com margens borradas e hiperemiadas, sugestivo de papiledema.

4.2. EXAMES COMPLEMENTARES GERAIS
4.21.  EXAMES LABORATORIAIS

Avaliacao de funcdo renal, eletrélitos, hemograma, sumario de urina e coagulograma sao
importantes para avaliar possiveis fontes de descompensacao do quadro hipertensivo (e.g.
insuficiéncia renal, disturbios hidroeletroliticos, anemia severa e infec¢des). Desse modo, estes

devem ser solicitados em todos os pacientes que apresentam o pico hipertensivo.3 12

4.2.2. ELETROCARDIOGRAMA (ECG)

0 ECG é uma ferramenta importante no direcionamento do raciocinio clinico, uma vez
que pode apresentar isquemia, sobrecarga de camaras, bloqueios de condugéo, ou ainda, sinais
de pericardite.3 12

Nesse contexto, nos casos de disseccdo aortica, eventualmente, pode haver sinais de
hipertrofia ventricular esquerda, decorrentes da hipertensao arterial de longa data, entretanto,
a avaliacao eletrocardiografica na dissec¢ao pode nao apresentar alteracdes relevantes. Apesar
disso, a auséncia de alteragdes isquémicas € util para afastar infarto do miocardio.®

Contudo, vale ressaltar que, anormalidades eletrocardiograficas agudas podem estar
presentes na dissecgdo adrtica, sobretudo, em parede inferior, quando hd acometimento de
6stio coronariano direito, apesar de nao ser tdo comum. Um exemplo desse cenario é o
supradesnivelamento do segmento ST em derivacgoes inferiores, que pode ser uma dissec¢ao de

aorta, se acompanhado de quadro clinico compativel.3.¢
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4.2.3.  RADIOGRAFIA DE TORAX (RX DE TGRAX)

Este exame pode apresentar sinais de congestdo pulmonar, derrame pleural e
condensacdes localizadas nos quadros de crises hipertensivas, a depender da etiologia.3 12

Sob esse viés, nos quadros de disseccdo de aorta, a radiografia costuma apresentar
alteragdes inespecificas, como um alargamento do mediastino e um contorno adrtico anormal.

Além disso, sinais de derrame pericardico e pleural sio comuns nesses quadros.3

4.3. EXAMES COMPLEMENTARES BASEADOS NA SUSPEITA CLINICA
4.3.1.  MARCADORES DE NECROSE MIOCARDICA: TROPONINAS OU CKMB.

Sdo solicitados nas apresentagdes cardiolégicas agudas, nos quadros sugestivos de
isquemia miocardica, como pacientes com dor toracica de apresentacdo aguda ou pacientes

com sinais de faléncia cardiaca aguda.3 12

4.3.2. MARCADORES DE HEMOLISE: RETICULOCITOS, HAPTOGLOBINA, BILIRRUBINA INDIRETA E
DESIDROGENASE LACTICA.

Sdo solicitados na suspeita de HAS maligna, quando ha presenca de papiledema ou

outros sinais sugestivos desse quadro.3

4.3.3.  GASOMETRIA ARTERIAL

E util em pacientes dispneicos, quando se suspeita de insuficiéncia respiratéria.3

4.3.4. BNP OU NT-PROBNP

Pode ser solicitado na suspeita de insuficiéncia cardiaca associada a edema agudo de
pulmao hipertensivo.3 12

Nesse contexto, valores de BNP acima de 400pg/ml ou NT-proBNP acima de 2000pg/ml
sdo altamente sugestivos de insuficiéncia cardiaca, a qual, no contexto das crises hipertensivas,

pode surgir como fator desencadeante ou como consequéncia do quadro.3

4.3.5. TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA (TC) DE CRANIO SEM CONTRASTE

Deve ser solicitada nos quadros neuroldgicos agudos, com diminuicdo do nivel de
consciéncia ou presenca de déficits neuroldgicos focais. 312

Desse modo, a TC de cranio pode sugerir o diagnéstico de encefalopatia hipertensiva se
houver leucoencefalopatia posterior com acometimento predominante da substdncia branca
parieto-occipital bilateral. Por outro lado, este exame possibilita ainda o diagnéstico diferencial

de outras doeng¢as com quadro clinico semelhante, como é o caso dos acidentes vasculares
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cerebrais. Sob esse viés, a TC de cranio possibilita a definicao do tipo de AVE e o territorio
envolvido, de modo que o tipo isquémico representa 85% dos casos. Por fim, é valido salientar
que a ressonancia magnética é mais sensivel do que a TC para os infartos incipientes, contudo,

em virtude de sua disponibilidade mais restrita, a tomografia acaba sendo mais utilizada.1 3 13

14

4.3.6.  PUNGAO LIQUORICA

Deve ser solicitada nos pacientes com alta suspeita de acometimento neurolégico,
porém com TC de cranio sem alteragdes compativeis. Dessa forma, avalia-se possiveis
altera¢des na composicdo do liquor, dosando glicorraquia, proteinorraquia, celularidade total
e diferencial, cultura do liquor, dentre outros. Uma alteracdo liquérica relacionada a crise
hipertensiva é a hemorragia subaracndidea, que confere ao material presenca de eritrocitos e

aspecto xantocrémico .3

4.3.7.  ECOCARDIOGRAFIA TRANSTORACICA

O ecocardiograma transtoracico pode ser util em situagdes especiais, como na
insuficiéncia cardiaca, para avaliar fracdo de ejecao ventricular e disfun¢do de proétese valvar.3
Esse exame pode mostrar sinais de disseccdo aértica, apesar dessa modalidade ter
sensibilidade total de 60 a 85%. Além disso, ele pode evidenciar sinais de insuficiéncia cardiaca,

através de hipocinesia ou acinesia segmentar na isquemia.® 12
4.3.8. ECOCARDIOGRAFIA TRANSESOFAGICA, TOMOGRAFIA HELICOIDAL, ANGIORRESSONANCIA E
ARTERIOGRAFIA

Esses métodos englobam diferentes possibilidades de investigacdo para quadros com
suspeita de disseccdo de aorta, para confirmar ou excluir o diagnéstico.3

Sob esse viés, merecem destaque o ecocardiograma transesofagico e a TC helicoidal. O
primeiro apresenta sensibilidade de até 98%, sendo um excelente exame para os pacientes na
sala de emergéncia. Por outro lado, a tomografia helicoidal atinge excelente acuracia, e
apresenta vantagem perante o ecocardiograma transesofagico na rapidez de execucao,

entretanto, sua disponibilidade nos pronto-atendimentos ainda é restrita.3.¢

4.3.9. ULTRASSONOGRAFIA (USG) DOS RINS

A USG renal deve ser solicitada quando ha sinais de insuficiéncia renal, uropatia
obstrutiva, nefrolitiase, ou ainda, suspeita de estenose de artéria renal, como possivel etiologia

do pico hipertensivo.12
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4.3.10. TRIAGEM DE DROGAS NA URINA

Deve ser solicitada em casos de suspeita de intoxicacdo por uso de metanfetaminas ou

de cocaina.l?

BOX 26.

Diante do quadro clinico apresentado pelo paciente, a equipe médica concluiu que se

tratava de uma emergéncia hipertensiva. Nesse sentido, a principal hipdtese diagnostica

para essa situacdo foi encefalopatia hipertensiva. Dessa forma, foram solicitados os
seguintes exames complementares para prosseguir a investigacdo e realizar o manejo
adequado:

Eletrocardiograma: ritmo sinusal com sobrecarga de ventriculo esquerdo.

Radiografia de térax: sem alteragdes.

Exames laboratoriais: hemograma, ureia, creatinina, eletrélitos e sumadrio de

urina dentro dos parametros da normalidade.

Tomografia computadorizada de cranio sem contraste: areas hipodensas,

sugerindo edema cerebral difuso e edema de substancia branca parieto-occipital

bilateral. Sem evidéncias de acidente vascular encefalico.

Diante dos resultados acima, a hipétese de encefalopatia hipertensiva foi confirmada,

e o paciente foi internado, para ser devidamente tratado. Entretanto, durante a internacgao,

o paciente evoluiu com uma crise convulsiva.

5. CONDUTA
5.1.  MANEJO GERAL DAS CRISES HIPERTENSIVAS

E importante identificar precocementeos pacientes em emergéncia hipertensiva, uma
vez que a lesdo de orgdo-alvo (LOA) gera risco iminente de morte. Nesse contexto, cabe
diferenciar os quadros de pseudocrises hipertensivas (PCH), quando ha uma PA aumentada,
sem, entretanto, haver comprometimento de 6rgao-alvo. Dessa forma, é comum a presenca de
fatores associados a descarga adrenérgica, a exemplo de ansiedade, medo, cefaleia e dores de
forma geral. Nesses casos, drogas anti-hipertensivas ndo estdo indicadas, de forma que a
conduta inicial deve ser direcionada a condicdo principal, com manejo sintomatico (e.g.

analgésicos, ansioliticos).3
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Em seguida, excluindo-se os casos de pseudocrise hipertensiva, é importante identificar
os pacientes com lesdes de 6rgdo-alvo agudas, e maneja-los adequadamente, a fim de diminuir

a morbimortalidade desses casos.3

5.1.1. MANEJO GERAL DAS URGENCIAS HIPERTENSIVAS

Nas urgéncias hipertensivas ndo ha lesdo aguda e progressiva de 6rgdo-alvo, de modo
que, apesar dos niveis pressoricos elevados, preconiza-se o inicio da conduta anti-hipertensiva
ap6s um periodo de observacao do paciente em ambiente calmo, a fim de afastar os casos de
PCH, os quais exigem apenas manejo sintomatico, como ja citado anteriormente.!

Em seguida, para a redug¢dao aguda da pressao arterial, utiliza-se o captopril ou a

clonidina, os quais devem ser administrados por via oral (VO).1

Tabela 3 - Terapia anti-hipertensiva na Urgéncia Hipertensiva

Farmaco Posologia Pico de acao
Captopril 25-50mg VO 60 a 90 min
Clonidina 0,1-0,2mg VO 30 a 60 min

(Referéncia 1)

5.1.2.  MANEJO GERAL DAS EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS

Nas emergéncias hipertensivas, a lesdo aguda e progressiva de 6rgaos-alvo apresenta
um risco iminente de morte, de modo que a redugdo da PA deve ser feita de forma rapida e
precisa nessas situacdes, a fim de impedir a progressao da LOA e reduzir a morbimortalidade
nesses casos. !

Sob esse viés, esses pacientes devem ser admitidos, preferencialmente, em unidade de
terapia intensiva (UTI), e tratados com anti-hipertensivos parenterais. Deve-se estabilizar os
orgaos-alvo afetados com intervencoes especificas, além da reduzir a pressao arterial. Realizar
um monitoramento cuidadoso, para evitar a hipotensao, evitando a isquemia tecidual. Em
termos praticos, nao se deve reduzir a PA diastdlica para niveis abaixo de 100-110 mmHg.1.3.12

As metas terapéuticas nas emergéncias hipertensivas sao as seguintes:

1. Reduzir 25% da PA média na 12 hora;
2. Manter a PA em torno de 160/100-110 mmHg nas préximas 2 a 6 horas;
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3. Manter a PA em niveis proximos de 135/85 mmHg no periodo das 24-48 horas
subsequentes.13.15
No que se refere as drogas utilizadas nessas situagdes, existem diversos anti-
hipertensivos parenterais que podem ser utilizados, de modo que a escolha deve ser baseada
no quadro clinico do paciente e no 6rgao-alvo acometido. Sob esse viés, a medicacao ideal deve
possuir curta meia-vida, com o intuito de possibilitar a titulacao cuidadosa da PA, e mensurar a
resposta terapéutica do paciente.1 12
Entretanto, de maneira geral, o farmaco utilizado na maioria das emergéncias
hipertensivas é o nitroprussiato de sddio, um potente vasodilatador arterial e venoso. Este deve
ser administrado em infusdo continua, na dose de 0,25-10 mg/kg/min. Esse medicamento
possui inicio de acao imediato, e age diminuindo a pré e a pés-carga, melhorando a fungdo
ventricular esquerda e reduzindo a demanda miocardica por oxigénio. Todavia, deve ser
ressaltado o risco de intoxica¢do por cianeto e de hipotensado grave com o uso dessa substancia,
além de nauseas e vomitos serem efeitos colaterais comuns. Deve ser utilizada com cautela em
nefropatas e hepatopatas, em virtude da sua via de metabolizacdo e excre¢do ser,
predominantemente, hepdatica e renal, respectivamente. Por fim, pacientes com pressdo
intracraniana (PIC) aumentada também devem fazer o uso do nitroprussiato com cautela, uma

vez que pode haver um aumento adicional da PIC.13

Tabela 4 - Anti-hipertensivos parenterais e indicacoes

Farmacos Posologia Indicagoes
Nitroprussiato de Sédio Infusdo continua IV Emergéncias hipertensivas
(Vasodilatador arterial e 0,25-10mg/kg/min em geral.

vVenoso)
Nitroglicerina Infusdo continua IV Insuficiéncia coronariana.
(Vasodilatador arterial e 5-15mg/h insuficiéncia ventricular
venoso) esquerda com EAP.
Metoprolol (Beta- 5mg IV; repetir 10/10min, se | Insuficiéncia coronariana,
bloqueador seletivo) necessario, até 20mg disseccdo aguda de aorta.
Esmolol (Beta-bloqueador | Dose de ataque: 500ug/kg IV | Dissec¢do aguda de aorta,
seletivo) Infusdo intermitente IV 25- hipertensao p6s-operatdria
50 ug/kg/min grave.
*Fentolamina (Alfa- Infusdo continua IV Excesso de catecolaminas.
bloqueador) 1-5mg, maximo de 15mg
Hidralazina 10-20mg IV OU Eclampsia.
(Vasodilatador de acdo 10-40 mg IM 6/6h
diret)
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arteriolar)

Farmacos Posologia Indicagoes
Diazoxido (Vasodilatador Infusdo IV 10-15min Encefalopatia Hipertensiva.
da musculatura lisa 1-3mg/kg

Maximo: 150mg

*Fenoldopam (Agonista
seletivo dopaminérgico)

Infusio continua IV
0,1-1,6ug/kg/min

Insuficiéncia renal aguda.

*Nicardipina (Bloqueador
dos canais de calcio)

Infusdo continua IV
5-15mg/h

AVE, encefalopatia
hipertensiva, insuficiéncia

ventricular esquerda com

EAP.
*Labetalol (Alfa e beta- Dose de ataque: 20-80 mg AVE, disseccao aguda de
bloqueador) IV; 10-10 min aorta.
Infusdo continua IV:
2mg/min
Maximo: 300mg/24h
Furosemida 20-60mg IV Insuficiéncia ventricular

esquerda com EAP, estados
hipervolémicos.

*Nao disponiveis no Brasil

(Referéncia 1)

5.2. ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA

O tratamento nos pacientes com encefalopatia hipertensiva deve ser baseado em uma
reducdo lenta e gradual da PA, uma vez que redugdes intensas e rapidas podem gerar
hipoperfusao cerebral.16

Inicialmente, deve-se fornecer o suporte clinico adequado ao paciente, protegendo as
vias aéreas de vomitos e aspiracdo, realizar a protecao das vias aéreas por meio da intubacao
orotraqueal, se necessario, monitorar os sinais vitais, prover oxigénio e disponibilizar um
acesso venoso de grande calibre.3

No que se refere a terapia anti-hipertensiva, recomenda-se o uso do nitroprussiato de
sodio para a conduta anti-hipertensiva inicial, seguido do uso de medicamentos orais, para o
seguimento do paciente. Este é administrado em infusdo intravenosa continua, com doses de
0,25 a 10 mg/kg/min. Existem alternativas superiores ao nitroprussiato (e.g. nicardipina,
labetalol), entretanto, elas ndo estdo disponiveis no Brasil. Nesse contexto, é preconizado que
haja uma reduc¢do de, no maximo, 25% da PA média nas primeiras 2 horas, ou ainda que se
atinjam niveis pressoricos na faixa de 160/100-110 mmHg.1 6,12

Drogas anticonvulsivantes podem ser necessarias, se houver convulsdes reentrantes ou
estado de mal epiléptico. Durante a crise, deve ser administrado 2 mg por minuto de diazepam

intravenoso, até que se atinja uma dose de 10 a 20mg. Em seguida, prescreve-se a fenitoina,

CARDIOLOGIA NA EMERGENCIA: GUIA PARA 0 PRONTO-SOCORRO

187

CAPITULO VIl | EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS



para a prevencdo de novas crises. Esta deve ser administrada intravenosa em infusdo continua,
na dose de 15 a 30 mg/kg, diluida em soro fisioldgico, com uma taxa de infusdo maxima de
50mg/minuto.3

Por fim, se deve tratar as condi¢des associadas, evitando hipoxemia e distdrbios

hidroeletroliticos, os quais podem piorar a encefalopatia.3

5.3. ACIDENTE VASCULAR ENCEFALICO

Quanto ao manejo das emergéncias hipertensivas durante acidentes vasculares
encefalicos, é importante levar alguns pontos em consideragdo. Primeiramente, a hipertensao
pode ter uma funcdo protetora durante o evento agudo, no intuito de manter a perfusao
cerebral para as areas que perderam o mecanismo de autorregulacdo. Assim, reduzir
excessivamente a PA pode gerar hipoperfusao e isquemia tecidual, agravando o prognostico do
paciente.? Em segundo lugar, o paciente com AVE encontra-se ansioso e apreensivo, de modo
que a medida da pressdo arterial inicialmente pode ndo ser um reflexo tdo fidedigno do estado
hemodinamico dele. Dessa forma, nao se deve iniciar anti-hipertensivos parenterais
intempestivamente, com apenas uma medida pressoérica.? Por fim, a hipertensao arterial é o
principal fator de risco para o AVE, sobretudo o tipo hemorragico, de forma que a maioria

desses pacientes ja sdo hipertensos de longa data.16

5.3.1.  ACIDENTE VASCULAR ENCEFALICO ISQUEMICO

No AVE], a terapia anti-hipertensiva deve ser instituida com cautela, devido ao risco de
hipoperfusao das areas isquémicas. Além disso, vale ressaltar que a PA frequentemente diminui
espontaneamente em um periodo de 90 a 120 minutos durante a fase aguda.! Por conseguinte,
na auséncia de outras contraindicagdes a terapia aguda, e nos pacientes que nao sdo candidatos
a trombdlise, recomenda-se o uso de anti-hipertensivos apenas para valores de PA sistélica
acima de 220 mmHg, ou PA diastdlica superior a 130mHg. Dessa forma, ndo ha um agente
especifico recomendado, devendo avaliar a disponibilidade dos anti-hipertensivos parenterais
da unidade de saude.1”

Por outro lado, se a terapia trombolitica for uma op¢do, ha uma meta pressorica a ser
atingida antes da realizacao da trombdlise, haja vista que o risco de hemorragia cerebral se
correlaciona com os valores da pressdo arterial. Dessa forma, para se realizar a trombdlise,
deve-se atingir valores de PA sistolica inferiores a 185 mmHg, ou PA diastdlica inferior a 110
mmHg. Nesse contexto, as drogas de escolha sdo o metoprolol ou o esmolol. Em casos de

contraindicacdo aos betabloqueadores (e.g. asma, faléncia cardiaca ou disfun¢des cardiacas
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severas), opta-se pelo uso de nitroprussiato de sddio. Por fim, vale ressaltar que a PA deve ser
mantida em valores abaixo de 180X110 mmHg nas primeiras 24 horas apds a trombdlise,

devendo ser monitorada continuamente.18

Tabela 5 - Terapia anti-hipertensiva no AVE isquémico

Farmaco Posologia
Metoprolol 5 mg IV acada 10 min, a uma taxa de
1mg/min, com dose maxima de 20 mg.
Esmolol 500 ug/kg/min IV por 1 min, seguido de
50ug/kg/min IV por mais 4 min.
Nitroprussiato de Sédio 0,5-0,8ug/kg/min IV, com ajuste de dose a
cada 10 min, se necessario.

(Referéncia 18)

5.3.2.  ACIDENTE VASCULAR ENCEFALICO HEMORRAGICO (AVE)

No caso do AVE hemorragico, a elevacdo da PA aumenta o risco de expansdo do
hematoma, o que piora o prognéstico e aumenta o risco de morte. Sob esse viés, o tratamento
anti-hipertensivo deve ser instituido o mais rapido possivel, levando em considerac¢ao o quadro
clinico individual do paciente, a fim de evitar diminuir muito a pressdo de perfusiao cerebral.
Dessa forma, sugere-se a terapia anti-hipertensiva para valores de PA sistélica acima de 180
mmHg, e valores de PA média acima de 130 mmHg, visando atingir uma PA em torno de 160X90
mmHg, ou PA média abaixo de 110 mmHg. Pacientes com PA sistélica acima de 200 mmHg ou
PA média acima de 150 mmHg devem ser submetidos a uma reducao agressiva dos niveis
pressoricos. Por ultimo, se deve salientar que, pacientes com hipertensao intracraniana, a
sistolica deve ser mantida acima de 90 mmHg.°

Seguindo este raciocinio, as medicagdes anti-hipertensivas comumente utilizadas na
fase aguda do AVE hemorragico sdo o metoprolol, o diltiazem e o esmolol. Para casos mais
graves ou refratarios, utiliza-se o nitroprusssiato de s6dio em infusdo intravenosa com cautela,

devido ao risco de aumento da pressao intracraniana.®

Tabela 6 - Terapia anti-hipertensiva no AVE hemorragico

Farmaco Posologia
Metoprolol 5 mg IV a cada 10 min, a uma taxa de
1mg/min, com dose maxima de 20 mg.
Esmolol 500 ug/kg/min IV por 1 min, seguido de
50ug/kg/min IV por mais 4 min.
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Farmaco Posologia
Diltiazem 0,25-0,35mg/kg em 10 min, com uma taxa
maxima de infusdo de 5-15mg/h.

(Referéncia 9)

5.3.3.  SINDROME CORONARIANA AGUDA

O miocardio isquémico pode desencadear um reflexo de elevagdo da PA. Por
conseguinte, o aumento da resisténcia vascular periférica aumenta a demanda miocardica por
oxigénio, de modo que o aumento dos niveis pressoricos pode agravar o quadro das sindromes
coronarianas agudas. Dessa forma, nesses casos, o objetivo é reduzir a pds-carga, sem,
entretanto, aumentar a frequéncia cardiaca ou reduzir a pré-carga, de modo a ndo incrementar
ainda mais o trabalho cardiaco.!

Nesse sentido, a meta é chegar a uma PA sistélica abaixo de 140 mmHg, porém, manté-
la acima de 120 mmHg, para evitar a hipoperfusdo tecidual. No que se refere a diastélica, se
buscam niveis entre 70 e 80 mmHg.!

No que diz respeito a terapia anti-hipertensiva, as drogas mais utilizadas sdo o esmolol,
o metoprolol ou a nitroglicerina. Sob esse viés, os beta-bloqueadores atuam na modula¢do da
frequéncia cardiaca, enquanto os nitratos reduzem a resisténcia vascular periférica e melhoram
a perfusao coronariana. Vale lembrar que a hidralazina e o nitroprussiato de s6dio ndo sdo
indicados, por promoverem roubo de fluxo coronariano. O mesmo ocorre com a nifedipina, um
medicamento da classe dos bloqueadores dos canis de calcio.l

No caso da nitroglicerina intravenosa, ela é indicada nas primeiras 48 horas apos o
evento agudo, desde que nado haja hipotensao, infarto de ventriculo direito ou uso de inibidores
da fosfodiesterase do tipo 5 nas 48 horas anteriores ao evento. Esta deve ser utilizada na dose
de 5-15mg/h em infusdo continua. Vale lembrar que o uso dessa droga nao exclui o uso de
outras intervenc¢des de reducao de mortalidade comprovadas.!

Por outro lado, os betabloqueadores (e.g. esmolol e metoprolol) devem ser utilizados em
individuos com hipertensdo que nao apresentem sinais de IC ou evidéncia de baixo débito
cardiaco, ou ainda fatores de risco para choque cardiogénico ou contraindicacdes ao beta-
bloqueio. O esmolol é utilizado em uma dose de ataque de 500 ug/kg intravenosa, seguida de
infusdo intermitente de 25-50 ug/kg/min, com aumento de 25ug a cada intervalo de 10 a 20
min, e dose maxima de 200 ug/kg/min. Por sua vez, o metoprolol é administrado na dose de 5

mg intravenosa, repetindo a cada 10 minutos, se necessario, até o maximo de 20 mg.1
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5.3.4.  DISSECGAO AGRTICA AGUDA

Nas emergéncias hipertensivas associadas a dissecg¢do aodrtica, o tratamento clinico deve
ser iniciado assim que o diagnostico for considerado, uma vez que a progressao da lesao esta
relacionada com os niveis pressoricos e a velocidade de ejecdo ventricular. Nesse sentido, com
excecdo dos pacientes hipotensos, o tratamento deve ser direcionado as redugdes da
contratilidade cardiaca e da PA, além de fazer a analgesia do paciente, a fim de diminuir a tensao
vascular.16

E importante manter a frequéncia cardiaca abaixo de 60, e a PA sist6lica entre 100 e 120
mmHg. A redugdo pressorica deve ser agressiva, devendo-se atingir valores sist6licos abaixo de
120 mmHg nos primeiros 20 minutos.% 15 19,20

No que se refere a terapia anti-hipertensiva, o uso isolado do nitroprussiato de sédio nao
é ideal, uma vez que promove cronotropismo positivo e aumento da velocidade de ejecdo
adrtica. Deve-se associar um betabloqueador intravenoso de agdo rapida e titulavel (e.g.
metoprolol, labetalol e esmolol), a fim de diminuir a frequéncia cardiaca. No caso de
contraindicacdes aos betabloqueadores, como no caso dos pacientes asmaticos, os

bloqueadores dos canais de calcio dihidropiridinicos (e.g. nicardipina) podem ser utilizados.1

15,19, 20

Tabela 7 - Terapia anti-hipertensiva na Dissec¢do Aortica

Farmaco Posologia
Nitroprussiato de Sédio 0,25 a 10 mg/kg/min IV em infusdo
continua.
Metoprolol 5 mg IV a cada 10 min, a uma taxa de
1mg/min, com dose maxima de 20 mg.
Esmolol 250 a 500ug/kg/min IV em bolus a cada
10min ou infusdo de 15-300 ug/kg/min IV.
Labetalol 20280 mgIV 10-10 min em dose de ataque,
seguido de infusdo continua 2mg/min [V,
com um maximo de 300mg/24 horas.
Nicardipina 5a 15mg/h IV em infusao continua.

(REFERENCIA 3)

5.3.5.  EDEMA AGUDO DE PULMAO HIPERTENSIVO

O Edema Agudo de Pulmao (EAP) hipertensivo esta geralmente associado a
descompensacao da insuficiéncia cardiaca, e a elevagdao da PA demanda maior consumo de
oxigénio pelo miocardio, o que piora a fung¢do cardiaca. Sob esse viés, a conduta terapéutica

deve visar ao alivio dos sintomas, bem como a reversao das anormalidades hemodinamicas
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agudas. Além disso, é importante reverter o edema pulmonar e tratar as causas da
descompensacdo.3 21,22

A emergéncia hipertensiva com EAP deve ser monitorada em UTI, com redug¢do
gradativa da PA. Os anti-hipertensivos mais utilizados sdo a nitroglicerina, na dose de 5-
15mg/h IV em infusdo continua e o nitroprussiato de sédio, com administracdo em infusdo
continua de 0,25 a 10 mg/kg/min IV. Esses medicamentos diminuem a pré e a p6s-carga. A
nitroglicerina oferece a vantagem de melhorar a perfusdo coronariana, o que auxilia na melhora
da performance cardiaca.l3

O uso de diurético de al¢a (e.g. furosemida) diminui a sobrecarga volémica, e,
consequentemente, a PA. A furosemida é utilizada na dose de 20 a 60mg IV, podendo repetir a
dose de administragdo ap6s 30 minutos. O uso de ventilacao ndo invasiva com pressao positiva

nas vias aéreas pode ser indicado em casos mais graves, para reduzir o edema pulmonar.1 1%

23,24

5.3.6.  CRISES ADRENERGICAS

O prototipo da hiperatividade a adrenérgica é o feocromocitoma, tumor secretor de
catecolaminas. Entretanto, os quadros mais comuns sdo relacionados ao uso de drogas ilicitas
(e.g. cocaina e anfetaminas), e a retirada abrupta de drogas que acumulam catecolaminas nas
terminacgoes nervosas (e.g. clonidina e metildopa).2>

De forma geral, preconiza-se que a reducdo da PA nesses casos seja feita de forma rapida
e gradual, atingindo valores até 25% inferiores aos niveis iniciais da PA média, ou ainda,
reduzindo a diastélica para valores entre 100 e 110 mmHg. Além disso, é comum a associacao
de AVE hemorragicos e infarto agudo do miocardio ao uso de drogas ilicitas, de modo que a
conduta deve ser direcionada ao 6rgdo alvo acometido.2> 26

0 melhor grupo de drogas para controlar as crises adrenérgicas sao os alfabloqueadores
(e.g. fentolamina). E importante evitar o uso isolado de betabloqueadores, uma vez que, desse
modo, passariam a predominar os efeitos alfa-adrenérgicos, o que poderia piorar o quadro,
devido ao espasmo de corondrias. Por conseguinte, uma vez que o paciente esteja alfa-
bloqueado, é possivel usar betabloqueadores, para auxiliar o controle pressoérico, caso seja
necessario. Os nitratos (e.g. nitroglicerina e nitroprussiato de sddio) também podem ser
utilizados, isoladamente ou em associacao com o alfa-bloqueador. Por fim, vale ressaltar que é
possivel fazer a associagdo de diazepam ao regime de nitroprussiato e fentolamina, nos quadros

desencadeados pelo uso de drogas ilicitas. 1. 25 26, 27

CARDIOLOGIA NA EMERGENCIA: GUIA PARA 0 PRONTO-SOCORRO I 92
CAPITULO VIl | EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS




Sob esse viés, a fentolamina deve ser utilizada em regime de infusdo continua de 1 a 5mg

intravenosa, com um limite de 15mg.!

5.3.7.  ECLAMPSIA E PRE-ECLAMPSIA

As emergéncias hipertensivas na gestante exigem uma conduta cautelosa, para evitar a
hipotensdo. E possivel utilizar tanto a nifedipina 10 mg por via oral, quanto a hidralazina
intravenosa. Atualmente, ha uma preferéncia pela nifedipina, a qual pode ser repetida em doses
de 10 a 20mg, a cada 20 a 30 minutos. Caso a PA se mantenha alta apds a terceira dose,
administra-se a hidralazina intravenosa, na dose de 5mg, a cada 20 a 30 minutos, até a dose de
15mg. 28

Em situagdes excepcionais, como a presenca de edema agudo de pulmao ou hipertensao
refrataria, é possivel considerar o uso de nitroprussiato de sddio, para controle rapido da PA.
Entretanto, essa droga s6 pode ser administrada por até 4 horas, devido ao risco de

impregnacao fetal pelo cianeto.?

BOX 27.

Levando em consideracdo o quadro de encefalopatia hipertensiva do paciente, é
importante ter em mente as metas de reducdo pressoérica para essa etiologia: a PA deve ser
reduzida em até 25% nas primeiras duas horas, ou atingir uma PA em torno de 160/100-
110 mmHg.

No que se refere a conduta, inicialmente, se deve monitorar os sinais vitais do

paciente, prover oxigénio suplementar e obter um acesso venoso calibroso.

Quanto a terapia anti-hipertensiva, a droga de escolha foi o nitroprussiato de s6dio, o

qual foi administrado em infusdo continua, com doses variando de 0,25 a 10 ug/kg/min.
Por fim, durante a crise convulsiva, o paciente recebeu diazepam intravenoso, em

uma dose de 2mg por minuto, até o limite de 10mg. Em seguida, para a preveng¢do de novas

crises, utilizou-se a fenitoina em infusao continua, na dose de 15mg/kg, com taxa de infusao

maxima de 50mg/min.
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FLUXOGRAMA

Paciente com pico
hipertensivo

Awvaliacdo inicial: Historia
Clinica + Exame fisico

Pseudo crise-hipertensiva

J

J

Crise hipertensiva: solicitar
ECG, radiografia de torax e
exames laboratoriais

Tratamento sintomatico:
analgésicos e ansioliticos

‘ Ha lesdo de drgdo-alva? ‘

[ l
NAOD SIM
| l
Urgéncia Hipertensiva J Emergéncia Hipertensiva
Terapia anti-hipertensiva VO: Admissdo em UTI + investigagdo com exames

* Captopril;
* Clonidina.

complementares baseados na suspeita clinica
(e.g. troponinas, gasometria arterial, BNP e NT -

proBNP, TC de cranio, ecocardiograma...)

l

‘ Metas terapéuticas ‘ Terapia anti-hipertensiva EV+

estabilizacdo de orgaos-alvo com

|

Crises catecolaminérgicas

EAP e Disseccdo Aguda de
Aorta*

| intervencdes especificas:
« Nitroglicerina;
+« Metoprolol.

Outras etiologias

s Reduzir a PA sistolica
=140mmHg na 1° hora;

s Reduzir a PA sistélica
=120mmHg na 1° hora.

Reduzir a PA sistolica em
até 25% na 1° hora

ECG= eletrocardiograma; TC= tomografia computadorizada, EAP= edema agudo de pulmio, PA=

pressdo arterial.
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CASO CLINICO

Paciente, sexo feminino, 30 anos, branca, natural e procedente de Sobral-CE. Foi
admitida no Pronto Socorro pela primeira vez com queixa de febre, tosse, dispneia e dor
abdominal ha 02 dias. Realizou TC de térax com opacidades em vidro fosco, compativeis com
pneumonia por SARS-CoV-2. Retornou apés 03 dias com piora da dispneia e escarro
hemoptoico. Relata apenas vacina recente para Influenza.

Ao exame fisico, paciente com estado geral regular, afebril, acianético e anictérico, com
edema em MMII esquerdo. PA: 130x78 mmHg; FC 110 bpm; FR 29 irpm; Sat02 91%. Ausculta
cardiaca com ritmo regular, em dois tempos, sem sopros. Aparelho respiratério com murmurio
vesicular presente e estertor crepitante em base pulmonar direita. Abdome globoso, indolor e

sem outras alteragdes.

PERGUNTAS NORTEADORAS

1. Qual a definigdo de Tromboembolismo venoso?

2. Qual o quadro clinico tipico desse perfil de paciente? e qual o critério mais utilizado?

3. Quais exames complementares devem ser solicitados para elucidacao diagndstica?

4. Qual deve ser a conduta do médico na emergéncia de acordo com o grau de instabilidade

hemodindmica?

1. INTRODUGAO E CONCEITOS

O termo Tromboembolismo Venoso (TEV) define a ocorréncia do transporte (embolia)

de um conteddo de origem trombotica, apds o seu desprendimento inicial, pelo leito venoso. A
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definicdo primordial do TEV engloba como componentes base a Trombose Venosa Profunda
(TVP), como sendo a origem do coagulo antes do seu transporte, e a Tromboembolia Pulmonar
(TEP) como o destino patologico final do conteido embolizado, uma vez que a circulagdao
pulmonar funciona como uma transicao final entre o leito venoso e arterial. Tal especificidade
da circulagcdo pulmonar justifica o fato desses vasos separarem, como um filtro, eventuais
émbolos de origem venosa do sistema arterial®.

A TVP marca o ponto de inicio de uma possivel complicacdo, visto que cerca de 90% dos
coagulos se originam em veias profundas dos membros inferiores. Assim, quando a TVP ocorre
na topografia proximal do membro inferior, na regido da veia femoral ou iliaca, o prognédstico é

pior, com maior risco de TEP associadol.

2. EPIDEMIOLOGIA E FATORES DE RISCO

Epidemiologicamente, devido a sua apresentacdo clinica de origem insidiosa e muitas
vezes despercebida ou confundida, o Tromboembolismo Pulmonar pode ser subestimado em
relacdo a sua prevaléncia. Os dados da literatura sao retirados de prontuarios, atestados de
6bito ou autépsias, porém uma grande parcela dos casos de TEP permanece nao confirmada,
sobretudo quando se trata de casos extra-hospitalares, ou mesmo de ocorréncias nao
diagnosticadas. Segundo dados de hospitais americanos, anualmente, para cada 1000 pessoas,
havera 1 caso de TEP, revelando uma incidéncia de 200.000 a 300.000 casos por ano. Ao
contrario dos EUA, no Brasil sdo raros os estudos sobre a epidemiologia do TEP, sendo a maioria
baseado em dados obtidos de autopsias, os quais evidenciam uma prevaléncia entre 3,9% e
16,6%:>.

O perfil epidemioldgico do individuo que é acometido pela forma aguda do
Tromboembolismo Pulmonar engloba pacientes acima da meia-idade, com um aumento linear
da prevaléncia conforme a idade. No entanto, foi mostrado por um grupo de autores que o
crescimento linear da incidéncia somente acontecia até os 65 anos, onde, a partir de tal, haveria
uma queda brusca nesse indice, provavelmente pela baixa acuracia do diagnéstico de TEP em
individuos mais idosos. Além da idade, alguns estudos mostram uma mortalidade 50% maior
em negros do que em brancos, sendo notada uma baixa prevaléncia em pessoas asiaticas.

Outrossim, ndo ha consenso na literatura sobre uma maior prevaléncia em determinado sexoZ2.
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2.1.  FATORES DE RISCO

Considerando a fisiopatologia da Embolia Pulmonar, e conhecendo a origem trombdtica
dessa patologia, pode-se perceber que qualquer fator de desequilibrio na fisiologia da
hemostasia que influencie um estado de pro-coagulabilidade pode ser considerado como um
possivel componente que aumenta a chance de eventos trombdéticos?.

Assim, tomando por base a triade de Virchow, é sabido que os fatores que promovem a
trombose pertencem a trés pilares: Lesdo endotelial, hipercoagulabilidade, e anormalidades do
fluxo sanguineo. Portanto, de forma geral, é possivel inferir que estase sanguinea (ex.
imobilizacdo prolongada), fluxo turbulento (ex.: Hipertensdo Arterial), inflamac¢ao endotelial
(ex.: aterosclerética ou nao), hipercoagulabilidade hereditaria (ex.: Fator V de Leiden,
deficiéncia de Proteina C ou S, Protrombina Variante G20210A) ou adquirida (ex.: Cancer,
Trombocitopenia Induzida por Heparina, Sindrome do Anticorpo Antifosfolipidico, uso

farmacos que neutralizam a fibrindlise, etc)3.

3. ETIOPATOGENIA

Em termos fisiopatolégicos, existem trés alicerces principais que levam ao
desenvolvimento do tromboembolismo venoso (TEV): (1) a inflamag¢do e a ativagdo
plaquetaria, (2) os estados pro-tromboticos, e (3) os fendmenos de embolizacao.

Primeiramente, no que se refere aos fendmenos inflamatérios e a ativacdo plaquetaria,
temos a triade de Virchow, que engloba 3 pré-requisitos que favorecem a trombogénese: estase
venosa, hipercoagulabilidade e lesao endotelial. Nesse sentido, todos esses fatores corroboram
o recrutamento e a ativacao das plaquetas, as quais liberam microparticulas de mediadores proé-
inflamatdrios. Com isso, formam-se armadilhas extracelulares de neutroéfilos, as quais contém
histonas, o que estimula a agregacao plaquetaria e promove a sintese de trombina. Por fim, vale
ressaltar que o ambiente de estase possui baixa tensdo de oxigénio, o que favorece ainda mais
a formacdo de trombos e aumenta a expressao de genes pré-inflamatoérios!.

Em segundo lugar, os estados pré-trombéticos englobam as condigdes em que o paciente
apresenta uma predisposi¢do a formagdo de coagulos, seja de forma hereditaria, como é o caso
das trombofilias, ou de forma adquirida (e.g. cancer, obesidade, contracep¢ao oral etc.)?.

Em terceiro lugar, no que diz respeito a embolizacdo, o estagio final da histéria natural
do TEV, ela ocorre quando os trombos se desprendem do seu local de formacao, chegando a
circulagdo pulmonar, o que gera a embolia pulmonar aguda. Nesse contexto, a maioria dos

émbolos pulmonares se originam de trombos em veias profundas dos membros inferiores.
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Nessa topografia, a TVP com maior risco de embolia ¢ a iliofemoral, ao passo que o risco de TEP
com manifestagdes clinicas na TVP de panturrilha é baixo, uma vez que as estruturas
embolizadas costumam ser pequenas!. Por fim, se deve salientar que, de maneira comum, a
embolizacdo pulmonar é multipla, de modo que muitos émbolos passam despercebidos, antes
do evento agudo. Nesse sentido, a trombose venosa pode persistir como um estado subclinico,
o que seria favorecido por um estado inflamatério crénico. Estudos mostram que
concentragoes elevadas de proteina C reativa de alta sensibilidade foram associadas ao risco
aumentado de TEV#4. Paradoxalmente, em alguns casos, os trombos podem atingir a circulagdo
arterial através de forame oval patente, ou comunicacdo interatrial. Finalmente, vale ressaltar
que muitos pacientes com fendmenos pulmonares agudos nao apresentam evidéncias de TVP,

porque o trombo ja embolizou para o pulmao?.

3.1.  REPERCUSSOES FISIOLOGICAS

A embolia pulmonar, por sua vez, possui repercussoes fisioldgicas importantes, sendo
as mais comuns a hipoxemia arterial e o aumento no gradiente de tensao de oxigénio entre os
alvéolos e a circulacao arterial, o que representa a ineficiéncia de transferir o oxigénio nos
pulmdes. Por conseguinte, o que ocorre é um aumento do espaco morto anatémico, haja vista
que a obstrucao vascular impede o gas inspirado de chegar as unidades de troca, e um aumento
do espaco morto fisiolégico, pois a ventilacdo nas unidades de troca excede o fluxo sanguineo
venoso que passa pelos capilares. Consequentemente, a perda de superficie de troca gasosa
corrobora a formagdao de um shunt da direita para a esquerda. Vale ressaltar ainda que, a
isquemia dos acinos alveolares libera mediadores inflamatérios que inibem os pneumocitos
tipo II, produtores de surfactante. Desse modo, ha uma diminui¢do na producao de surfactante,
e atelectasia do tecido pulmonar saudavel.

Outrossim, ocorre aumento da resisténcia vascular pulmonar, em virtude da obstrucao
vascular e da liberacdo de agentes vasoconstritores pelas plaquetas. Esses mediadores
vasoativos geram um desequilibrio na relagdo ventilagdo-perfusdao em locais distantes do
émbolo, o que explica a discordancia entre uma embolia pouco significativa associada a um
grande gradiente alveolar-arterial de oxigénio.

Por ultimo, ocorre uma hiperventilacdo alveolar, em virtude da estimulagao reflexa dos
receptores alveolares, e um aumento da resisténcia das vias respiratorias, decorrente da

constri¢cdo das vias respiratorias distais aos bronquios, o que explica a dispneia caracteristica

CARDIOLOGIA NA EMERGENCIA: GUIA PARA 0 PRONTO-SOCORRO 2 O 0
CAPITULD IX | TROMBOEMBOLISMO VENOSO (TEV)




dos pacientes com evento agudo. Finalmente, ha uma reducdo da complacéncia pulmonar,

devido ao edema, a hemorragia pulmonar e a perda de surfactante*.

3.2.  CONSEQUENCIAS CARDIOCIRCULATORIAS DO TEP

No que se refere as consequéncias cardiocirculatorias da embolia, os principais achados
sdo a hipertensao pulmonar, a disfun¢do ventricular direita e o microinfarto do ventriculo
direito (VD), o que se explica pelo aumento da resisténcia vascular pulmonar. Nesse sentido, a
obstrucdo da artéria pulmonar, associada a hipoxemia, aumenta a pressao arterial pulmonar.
[sso aumenta as pressdes no VD, cadmara que, por sua vez, ndo tolera aumentos pressoricos,
desencadeando dilatacado e disfungdo ventricular, e liberacao de peptideo natriurético cerebral.

Além disso, ha protrusdo do septo interventricular para o interior do ventriculo
esquerdo (VE), o que cursa com disfuncdo diastdlica e prejuizo do enchimento dessa camara.
Com isso, ha uma queda no débito cardiaco, e, consequentemente, na pressao arterial sistémica,
gerando um colapso hemodinamico, e um quadro de cor pulmonale agudo.

Outrossim, o aumento na tensao na parede do VD comprime a artéria corondria direita,
0 que reduz o suprimento sanguineo ao miocardio, resultando no microinfarto de VD, com

liberacao de marcadores de necrose miocardica (e.g. Troponina).

3.3. CONSEQUENCIAS DO TVP

As obstrugdes mecanicas do sistema venoso profundo aumentam a pressdo nesses
vasos, 0 que gera uma incompeténcia das valvas presentes no interior das veias, desencadeando
um quadro de sindrome pds-flebitica. Esta é caracterizada por edema crénico e unilateral, na

maioria das vezes, associado a alteracdes de coloracdo da pele (e.g. Dermatite ocre) e varizes*.

4. QUADRO CLINICO
4.1. EMBOLIA PULMONAR

A embolia pulmonar (EP) pode ser dividida em (1)macicga, (2)submacica e de (3)baixo
risco, de tal forma que esta corresponde a cerca de 70-75% dos casos, e possui 6timo
prognosticol.

Nesse sentido, a EP macica se caracteriza por trombose extensa, afetando, pelo menos,
metade da vasculatura pulmonar. Com isso, no quadro clinico predomina a dispneia, associada
a sinais de baixo débito, como sincope, hipotensao e cianose. Em casos mais graves, os pacientes

podem cursar com choque cardiogénico, podendo vir a 6bitol. Vale ressaltar que insuficiéncia
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renal, disfuncdo hepatica e alteracao do estado mental sao achados frequentemente
associados*.

Por outro lado, a EP submacica esta associada a disfun¢do de VD, embora a pressao
arterial sistémica permaneca normal. Dessa forma, ha uma hipocinesia ventricular direita
moderada a grave, bem como elevagdes da troponina, pr6-BNP, ou BNP. Esses pacientes correm
risco de embolia recorrente, mesmo com a terapia anticoagulante adequada#*. Sob esse viés,
esses pacientes podem se apresentar clinicamente estaveis, porém, a presenca de sinais de
insuficiéncia cardiaca, associada a liberagdo de biomarcadores cardiacos, sugere piora clinical.

E valido salientar ainda outras apresentacdes dos fendmenos tromboembdlicos
pulmonares: (1) infarto pulmonar e (2) embolia pulmonar ndo trombética.

Nesse contexto, o infarto pulmonar ¢é caracterizado por dor toracica pleuritica,
acompanhada de hemoptise. Nesses casos, o émbolo costuma estar localizado na arvore arterial
pulmonar periférica, e o infarto tecidual ocorre de 3 a 7 dias apds a embolia. O paciente pode
cursar com febre, leucocitose e velocidade de hemossedimentacao aumentada, e a radiografia
de térax mostra evidéncias de infarto*.

No que se refere a embolia pulmonar ndo trombdtica, ela engloba os fendmenos
associados a gordura, neoplasias, ar e liquido amnidtico. Esses casos sdo incomuns, e estao mais

associados a émbolos sépticos, com risco de endocardite.

4.2. TROMBOSE VENOSA PROFUNDA

No caso da trombose venosa profunda (TVP), esta pode ser classificada em (1)TVP de
membros inferiores e (2) TVP de membros superiores. Vale ressaltar que o acometimento dos
membros inferiores é 10 vezes mais comum do que o de membros superiores, e a suspeita deve
existir em qualquer paciente com dor ou edema em membros inferiores, sobretudo se este for
unilateral, assimétrico e depressivel>. Existem ainda os casos de trombose venosa superficial,
que cursam com eritema e dor a palpagdo, e podem evoluir para um quadro de TVPL.

Nesse contexto, a TVP de membros inferiores geralmente tem inicio na panturrilha, e se
propaga no sentido proximal. Embolos muito grandes podem se alojar na bifurcacio da artéria
pulmonar, formando uma embolia em selal4.

J& os fendmenos tromboembdlicos nos membros superiores sdo comumente
desencadeados pela instalagio de marcapasso, desfibrador cardiaco ou cateteres venosos

centraisl4.
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Vale ressaltar que a TVP costuma gerar danos secundarios as valvas do sistema venoso
profundo, gerando microangiopatia venosa. Desse modo, o paciente passa a apresentar varizes,

pigmentac¢do anormal do maléolo medial e ulceragdes cutaneas*.

4.3. SUSPEITA CLINICA DE TEP

A suspeita clinica de um evento agudo de embolia pulmonar deve ser embasada na
presenca de um quadro clinico compativel, associado aos fatores de risco do paciente em
questao. Desse modo, ndo ha um quadro clinico patognomonico de TEP agudo, uma vez que as
repercussoes sistémicas dependem das condi¢des prévias pulmonares e da carga embodlica.
Individuos jovens podem ter TEP primario sem evidéncias clinicas significativas, e idosos
podem ter os sinais mascarados por uma doenga de base®.

Apesar disso, o grau de suspeicdo baseia-se na prevaléncia das apresenta¢des mais
comuns, as quais mostram que as principais manifestagdes nos eventos agudos sdo: taquipneia
(FR no adulto>20 ciclos/min), dispneia, dor toracica pleuritica, apreensao, tosse e hemoptise.
Individuos com TEP macico e pouca reserva cardiopulmonar podem abrir o quadro ja em
colapso circulatério agudo, e a morte subita, apesar de rara, pode ser possivel. Todavia, deve-
se ressaltar que alguns casos de TEP podem ainda serem descobertos incidentalmente”.

Nesse contexto, alguns cenarios clinicos estdo sob maior risco de desenvolverem um TEP
agudo8

e Sintomas toracicos agudos na presenca de TVP aguda, antecedentes de TEV,
fatores de risco, sincope, pds-operatorios e peri-parto ou puerpério;

e Pacientes clinicamente enfermos ou politraumatizados;

e Pacientes com taquiarritmias subitas e inexplicaveis, sobretudo, se portadores de
fatores de risco;

e Pacientes com arritmias cronicas, que se apresentam com dor pleuritica e
hemoptise subitas;

e Descompensacdo inexplicdvel de insuficiéncia cardiaca ou de pneumopatia
cronica;

e Parada cardiorrespiratoria.

Vale ressaltar que a TVP sintomadtica esta presente em menos da metade dos casos
confirmados de TVP, contudo, em casos de TEP confirmada, 70% dos pacientes apresentam

TVP silenciosa®.
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Os sintomas de dor pleuritica, tosse e hemoptise sugerem TEP pequena, préxima a
pleura, enquanto sincope, cianose e hipoxemia estao mais associadas a embolias extensas’.

A partir da suspeita inicial, é importante estabelecer a probabilidade de confirmagao
diagnéstica, a qual pode ser:®

e Alta (subgrupo com prevaléncia igual ou maior de 80%): um ou mais fatores de
risco maiores conhecidos, acompanhados de sintomas agudos ndo associados a
outra causa;

e Baixa (subgrupo com prevaléncia de 10% ou menos): sem fatores de risco
identificador e anormalidades clinicas associadas a outras causas;

e Intermediaria: combinacao dos fatores descritos acima.

Nao obstante, até 40% dos pacientes com TEP ndo apresentam nenhum fator de risco, e
muitos sintomas sdo inespecificos e tém prevaléncia variavel. Nesse sentido, a hipoxemia é
bastante frequente, mas cerca de 40% dos pacientes apresentam saturacdo normal. A
radiografia de térax, apesar de anormal, costuma evidenciar sinais inespecificos, mas é util para
excluir outras causas de dispneia e dor toracica’.

Nesse contexto, alguns escores foram criados para facilitar a decisdao da conduta em
condi¢des de pronto-atendimento. O escore simplificado de Wells et al. Engloba diversos
parametros clinicos e exames complementares nao diagnoésticos, e é bastante utilizado na
pratica clinica. Assim, pontuagdes abaixo de 2 indicam baixa probabilidade de TEP; escores de
2 a 6 pontos indicam uma probabilidade moderada, e pontuacdes acima de 6 indicam alta
probabilidade. Como derivagdo, escores<4 sdo considerados improvaveis, enquanto valores>4

sdo considerados casos provaveis de TEP aguda®.

Tabela 1 - Escore de Wells: regra para predicio clinica para TEP

Critérios Pontuaciao

Sinais Objetivos de TVP (edema, dor a palpacao). 3,0
Taquicardia (FC>100bpm). 1,5
Imobilizagdo>3 dias consecutivos, com exce¢do de idas ao banheiro, 1,5

ou cirurgia nas ultimas 4 semanas.

TVP ou TEP prévias. 1,5
Hemoptise. 1,0
Neoplasia maligna ativa ou término do tratamento ha menos de 6 1,0
meses.

Diagndstico alternativo menos provavel do que TEP. 3,0
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Tabela 2 - Escore de Wells: regra para predicao clinica para TVP

Critérios Pontuacio

Sensibilidade dolorosa no sistema venoso profundo. 1,0
Aumento do volume de toda perna. 1,0
Aumento do volume da panturrilha >3 cm em relacdo a perna 1,0
assintomatica (medido 10 cm abaixo da tuberosidade tibial).

Edema compressivel (cacifo). 1,0
Veias colaterais superficiais ndo varicosas. 1,0
Neoplasia maligna ativa. 1,0
Paralisia, paresia ou imobilizacdo de membros inferiores. 1,0
Imobilizagdo no leito =3 dias ou grande cirurgia nas ultimas 4 1,0
semanas.

Diagndstico alternativo mais provavel que TVP. -2,0

5. DIAGNOSTICO E EXAMES COMPLEMENTARES

Inicialmente, é importante selecionar quais pacientes que chegam ao pronto
atendimento com dor toracica ou dispneia devem ser submetidos a exames complementares.
Para isso, podemos utilizar o Pulmonary Embolism Rule-out Criteria (PERC), que pode ser
utilizado em servicos de emergéncia com o propdsito ja citado. Este critério utiliza 8 variaveis
clinicas que geralmente estdo dissociadas da Embolia pulmonar (EP): idade < 50 anos;
frequéncia cardiaca (FC) < 100 bpm; Sa02 > 94%; edema nao unilateral; auséncia de hemoptise;
auséncia de trauma recente ou cirurgia; auséncia de historico de TVP; e auséncia de uso oral de
hormonio. A presenca dos 8 critérios do PERC, associada a uma baixa suspeita clinica, sugere

uma exclusao segura de EP10,

5.1.  EXAMES AUXILIARES

Radiografia de torax - Os achados sdo raramente conclusivos para diagndstico de TEP
aguda, porém é de grande importancia para o diagndstico diferencial. Na presenca de dispneia
sem etiologia confirmada, um exame normal pode reforcar a suspeita de TEP aguda. Em exames
alterados, os achados mais comuns sao: atelectasias laminares nas bases; elevagdo da cipula
diafragmatica; derrame pleural; e achados de hipovolemia regional - aumento de artérias
pulmonares centrais e opacidade periférica em cunha -.

Eletrocardiograma - A principal relevancia do exame é o diagnéstico diferencial,
principalmente com IAM ou pericardite. O achado padrdo mais especifico de TEP aguda é o S1-
Q3-T3. Porém, a alteracao eletrocardiografica mais frequente € uma taquicardia sinusal isolada.

Outros achados podem ser observados, mais comumente, em pacientes com TEP maci¢a, como:
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desvio do eixo QRS para a direita; inversao de onda T nas precordiais de V1-V3; BRD transitério;
onda P pulmonale; e taquiarritmias atriais.

Ecocardiograma transesofagico - O exame é importante, inicialmente, para
diagnéstico diferencial na TEP. Porém, a grande utilidade deste é no diagnostico e fator de
decisdo terapéutica em pacientes hemodinamicamente instaveis, a beira leito, com suspeita de
TEP macica (choque ou durante ressuscitacdo cardiopulmonar) ou confirmacdo diagnoéstica ja
estabelecida. A decisdo terapéutica - uso de tromboliticos - pode ser indicada se: visualizagdo
de trombo proximal; dilatacdo aguda do VD; e presenca de hipertensdo pulmonar. E importante
salientar que EP com importante repercussao hemodinamica é incomum quando associado ao
Ecocardiograma normal.

D-dimero - O valor preditivo negativo (VPN) do D-dimero ¢ alto, logo, niveis normais
deste tornam incomum a presenca de EP ou TVP. Porém, é valido salientar que o valor preditivo
positivo (VPP) do D-dimero é baixo, logo, niveis elevados deste ndo confirmam o diagnostico de
EP. Deve-se lembrar que diversas situacdes podem cursar com aumento de D-dimero, como
infarto agudo do miocardio, pneumonia, sepse, cancer, estado pés-operatério e em mulheres
no segundo ou terceiro trimestre de gravidez. O teste do D-dimero é recomendado para para
pacientes com baixa ou intermediaria suspeita clinica, podendo ser utilizado o classico valor de
500 ng/mL, porém, pacientes com alta probabilidade clinica ndo necessitam da mensuragdo do
D-dimero para indicacio de testes confirmatérios. E valido lembrar que o D-dimero possui
valores aumentados com o decorrer da idade, sendo recomendado utilizar, em pacientes > 50
anos, o valor de referéncia adaptado a idade: idade em anos x 10 ug/L (valores menores que

estes descartam TVP em pacientes com baixa probabilidade clinica)11.

5.2. EXAMES CONFIRMATORIOS

Os exames confirmatérios dos quadros de TVP sao: Ultrassonografia dos membros
inferiores e Flebografia. Ja& para TEP, os exames sdo: angio-TC; cintilografia pulmonar; e
angiografia pulmonar.

Ultrassonografia dos membros inferiores - Excelente método ndo invasivo para
diagnoéstico de TVP dos membros inferiores. Pode ser realizado junto ao leito de pacientes
acamados e ndo tem contraindicagdes. Esse exame encontra TVP proximal em 30-50% dos
pacientes com EP, o que é suficiente para autorizar anticoagulagdo sem outros testes. Porém,
pacientes que sao diagnosticados com TVP sem confirmagao de TEP, devem passar por uma

avaliacdo de risco para tal condi¢do antes de iniciar a anticoagulacao. O principal critério
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utilizado para o diagnostico € o teste da compressao. Se houver duvida diagndstica apds um
teste negativo, é necessario refazer o exame apés 1 semana.

Flebografia - Conhecida também como venografia, ainda persiste como o padrao-ouro
no diagnostico de TVP de membros inferiores, porém possui cada vez menos uso no cenario
atual.

Angio-TC - E o0 método de imagem de escolha para avaliagdo da vasculatura pulmonar
em pacientes com suspeita de EP. Sensibilidade de 83% e especificidade de 96% para
diagnoéstico de EP12. Esse exame possui alto VPP em pacientes com alta probabilidade clinica
para EP, assim como alto VPN em pacientes de baixa probabilidade clinica, se assemelhando
com a cintilografia. Permite avaliar, além do que ja foi mencionado, a aorta, parénquima
pulmonar, caixa toracica e espago pleural, permitindo a identificagdo de possiveis diagnosticos
diferenciais.

Cintilografia pulmonar de ventilagio e perfusio - Método classicamente
documentado, o qual se divide em trés principais classificagdes: normal (excluindo EP); alta
probabilidade; moderada probabilidade. Possui alto VPN quando o exame é normal, assim
como alto VPP quando o resultado é de alta probabilidade!3. E importante ressaltar que exames
com resultado de probabilidade intermediaria nao auxiliam no processo de decisdo e conduta.
Pacientes com alta suspeita clinica, mas com exame de “baixa probabilidade”, podem
apresentar TEP em até 40% das vezes!3. Resultados falso-positivos sdao possiveis em pacientes
com asma ou com TEP prévia, logo, exames em pacientes sem comorbidades e com radiografias
normais propiciam um melhor rendimento.

Angioressonancia - Método classificado como uma alternativa a angio-TC. Porém,
diversos estudos mostraram que esta possui uma baixa sensibilidade, alto nimero de exames
inconclusivos e baixa disponibilidade em servicos de emergéncias!4.

Angiografia pulmonar - Exame invasivo consagrado como padrao ouro no diagndstico
de EP. Porém, atualmente vem sendo substituido por exames nao invasivos que possuem boa
acuracia (angio-TC). Seu emprego como método inicial é, geralmente, limitado aos pacientes
instdveis com contraindicagdo ao uso de tromboliticos e que podem se beneficiar da
trombectomia por cateter (nivel de evidéncia C). Em pacientes estaveis, a indicacao da
angiografia pulmonar é apontada quando resultados dos exames nao invasivos sao

inconclusivos, ou quando ha discordancia entre os mesmos e a clinica (nivel de evidéncia A)>.
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5.3.  ALGORITMO DIAGNOSTICO

O algoritmo diagndstico se baseia em diversos fatores, sendo o principal o
reconhecimento da instabilidade hemodinamica do paciente, definida por hipotensao, sincope

(sinal de baixo débito) ou disfun¢do de ventriculo direito (VD) significativa.

5.3.1.  PACIENTES HEMODINAMICAMENTE ESTAVEIS

Em pacientes clinicamente estaveis com sintomas pulmonares agudos e sinais de TVP se
preconiza realizar inicialmente uma avaliacdo do membro inferior acometido, pois isso ja
define o diagnostico e respectivo tratamento. Se o resultado for negativo, e ainda houver
suspeita de TEP, deve-se investigar o componente pulmonar.

Ja em pacientes com suspeita criteriosa de TEP, sem causa aparente nos exames de apoio
iniciais ou sinais de TVP, deve-se aplicar o escore de Wells. Caso haja um escore < 4 (TEP
improvavel), se preconiza a solicitacdo de D-dimero de alta sensibilidade (ELISA, VIDAS,
hemaglutina¢do ou Liatest), que, caso negativo, exclui-se a suspeita diagnoéstica. Nos pacientes
com escore > 4 (suspeita intermediaria ou alta), ndo ha necessidade de solicitar D-dimero,
podendo prosseguir com exames confirmatorios de TEP (cintilografia ou angio-TC).

Resultados concordantes (angio-TC positiva/cintilografia de alta probabilidade com
probabilidade clinica alta, ou angio-TC negativa/cintilografia de baixa probabilidade com
probabilidade clinica baixa) permitem, respectivamente, confirmar ou excluir TEP. Como ja
mencionado, resultados discordantes entre exames confirmatérios e probabilidade clinica
devem prosseguir com a investigacao adicional (exames diagndsticos de TVP), e caso negativa
(mas com suspeita ainda mantida), deve-se utilizar da arteriografia pulmonar.

Vale ressaltar que pacientes com suspeita clinica intermediaria ou alta deverao receber

anticoagulantes, quando ndo presentes contraindicagdes.

5.3.2.  PACIENTES HEMODINAMICAMENTE INSTAVEIS

Em pacientes hemodinamicamente instaveis (hipotensao, sinais de baixo débito - PAS <
90 ou PAM < 70 mmHg - e hipoxemia significativa - PaO2 < 60 mmHg com FiO2 > 40 -) e com
suspeita de TEP (geralmente com escore de Wells > 2) deve-se buscar rapidez no diagnostico e
estabelecer tratamento imediato caso necessario.

Caso haja instabilidade hemodinamica e confirmacgao diagnéstica, estd indicado o uso de
tromboliticos (Unica indicacdo absoluta). Logo, em pacientes que ndo possuem
contraindicacdes ao uso destes, a investigacdo diagnodstica deve ser feita com exames

confirmatorios nao invasivos disponiveis na unidade.. Em contrapartida, pacientes com
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contraindicacdes ao uso dos tromboliticos, devem prosseguir com a investigacdo com uma
arteriografia convencional, que podera ser utilizada para tratamento concomitante

(embolectomia por cateter ou filtro de veia cava).

BOX 28. CONTINUACAO CASO CLINICO

0 paciente em questdo apresentava intermediaria/alta suspeita clinica (critério de

Wells > 4), logo, foi solicitado um ECG como exame auxiliar, o qual demonstrou uma

taquicardia sinusal. Nao houve necessidade de solicitacio de D-dimero para elucidagdo
diagnostica.

A partir do resultado dos exames previamente referidos, foi indicado a realizagdo de
exames confirmatérios de TEP/TVP, sendo optado a realizagdo da Angio-TC, que
demonstrou uma pequena falha de enchimento em ramo arterial pulmonar segmentar para
o lobo inferior esquerdo, relacionada com tromboembolismo pulmonar associada a

alteracdes com alta probabilidade de COVID-19.

6. CONDUTA
6.1. TVP

Inicialmente, se o paciente possuir TVP extensa em veias femorais, iliofemorais ou de
membros superiores, deve-se realizar uma terapia primaria para dissolu¢dao do coagulo,
geralmente feito com trombdlise em baixas doses guiada por cateter. Alguns estudos atuais
comparam a eficacia da utilizagdo da trombdlise e da utilizacao de anticoagulacado isolada, mas
sem conclusdes definitivas até o momento.

Por outro lado, a profilaxia secundaria é feita com anticoagulagdo ou instalagdo de filtro
na veia cava inferior (VCI). Pacientes que possuem edema de membros inferiores com
diagndstico definitivo de TVP podem utilizar de meias de compressao graduada para reduzir o

desconforto gerado pela condigao.
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6.2. EMBOLIA PULMONAR

Inicialmente, € importante estratificar o risco de pacientes com TEP, utilizando critérios
como: instabilidade hemodinamica; disfun¢do do VD na ecocardiografia; aumento do VD em TC
de térax; ou aumento nos niveis de troponina (decorrentes de microinfartos de VD).

Se o paciente possui estabilidade hemodinamica, VD normal, pode-se optar por realizar
tratamento somente com anticoagulacdo. Por outro lado, pacientes com sinais de instabilidade
hemodinamica devem ser direcionados a uma terapia de trombolise inicialmente, para apés ser
estabelecida a anticoagulacdo. Ademais, aqueles que possuirem estabilidade hemodinamica,
mas apresentarem sinais de hipocinesia do VD, devem ter sua terapia individualizada.

E importante ressaltar que pacientes com EP macica devem seguir uma restricdo hidrica
rigorosa, pois qualquer administracao excessiva de volume pode agravar o estresse da parede
do VD, provocando ou piorando uma isquemia. Esta indicado para esse perfil de paciente o uso
de agentes inotropicos, como dopamina e dobutamina, para tratamento do choque relacionado
a EP, sendo iniciados com doses baixas e variando de acordo com cada paciente. Citarei mais

sobre esse perfil de paciente no decorrer deste tdpico.

6.2.1.  ANTICOAGULAGAO

A anticoagulagao é o principal pilar no tratamento da TEV. Atualmente, estdo disponiveis
trés grandes estratégias para o manejo desses pacientes: (1) anticoagulacao parenteral com
HNF, HPBM ou fondaparinux, seguida de varfarina; (2) terapia parenteral por 5 dias, seguida
de um novo anticoagulante oral (NOACs); e (3) anticoagulagdo VO em monoterapia com dose
de ataque de rivaroxabana (3 semanas) ou apixabana (1 semana), seguida de doses de
manutencdo sem utilizacdo da via parenteral®.

A duragdo da anticoagulacdo varia de acordo com a apresentacao clinica do paciente.
Para aqueles com TVP isolada em membro superior ou panturrilha, que tenha etiologia em
cirurgia, traumatismo, estrogénio ou cateter venoso central/marca passo, o tempo de 3 meses
é o ideal. Ja para os pacientes com TVP de regido proximal da perna ou com EP, a duracao de 3
a 6 meses seria o periodo mais indicado. Para pacientes com cancer e TEV, deve-se ser utilizado
a HBPM como monoterapia sem varfarina, por tempo indefinido ou até cura do cancer. E
importante ressaltar que pacientes com TEV ndo provocado (sem etiologia aparente, incluindo
aqueles apds viagens longas) deve-se considerar a anticoagulacdo por tempo indefinido. Por
fim, os pacientes com sindrome antifosfolipideo possuem indicagdo de anticoagulacao por

tempo indeterminado, mesmo que o TEV possua causa aparente.
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Heparina ndo fracionada - A dose de HNF tem meta de obter um tempo de
tromboplastina parcial ativada (TTPa) de 60-80 segundos. A mais classica dosagem é um bolus
de 80 Ul/kg, seguido de infusdo inicial de 18 Ul/kg/hora. A principal vantagem desta é a meia-
vida curta, sendo necessario controle rigoroso do grau de anticoagulacao.

Heparinas de baixo peso molecular - Possuem maior biodisponibilidade maior e
meia-vida mais longa do que a HNF, e se comprovaram superiores para pacientes
hemodinamicamente estaveis. Sua vantagem consiste no fato de nao necessitar de monitoragao
nem de ajuste de dose (exceto em pacientes obesos ou com insuficiéncia renal cronica). Em
algumas situagdes especificas ha a necessidade de dosagem do antifator Xa (componente ativo
da HBPM), sendo estas: peso > 150 kg ou < 40 kg; gestantes; e disfuncdo renal (aguda ou
cronica). Alguns exemplos de HBPM e suas posologias: Enoxaparina (clexane) 1 mg/kg, SC,
12/12 h; Nadroparina (fraxiparina) 225 U/kg, SC, 12/12 h; e Dalteparina (fragmin) 100 U/kg,
SC,12/12h.

Fondaparinux - Apresenta agdo anti-Xa, administrado por via subcutanea, com dose
calculada a partir do peso: Peso < 50 kg: 5 mg, SC, 1x/dia; peso entre 50-100 kg: 7,5 mg, SC,
1x/dia; e peso > 100 kg: 10 mg, SC, 1x/dia. Sua vantagem consiste na ndo necessidade de
monitoracdo laboratorial, além de ndo causar trombocitopenia induzida por heparina. A
principal desvantagem ¢€ o fato de ndo haver antidoto contra essa droga.

Varfarina - Consiste em um antagonista da vitamina K. E necessario cerca de 5 dias para
que esta exerca seu efeito completo, por isso é necessario medicacdes “pontes”, sendo estas:
HNF; HBPM; ou fondaparinux. A posologia costuma ser de 5 mg, com meta de INR que varia
entre 2 e 3 (alvo de 2,5). E importante ressaltar que a varfarina pode causar hemorragia
significativa, mesmo que o INR esteja na faixa terapéutica.

Novos anticoagulantes orais (NOACs) - Os NOACs sdo administrados em dose fixa, ndo
exigindo monitoracdo laboratorial e possuindo poucas interacdes medicamentosas. Estes sao
divididos em dois grupos de acao principais: inibidores do fator Xa (rivaroxabana, apixabana e
edoxabana) e inibidores diretos da trombina (dabigratana). A rivaroxabana e apixabana sdo
aprovados para tratamento agudo e estendido no TEV, sem usar medicamentos de transi¢do. Ja
a dabigatrana e a edoxabana sdo utilizadas como tratamento apés um curso inicial de 5 dias
com anticoagulacao parenteral. Ademais, a betrixabana é indicada para profilaxia do TEV em

paciente durante a hospitalizacao e continuando por um tempo de 5 a 6 semanas no total.
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Tabela 3 - Os principais anticoagulantes

ANTICOAGULANTE DOSE RECOMENDADA

Bolus de 80 Ul/kg, seguido de infusido inicial de 18 Ul/kg/hora.
Meta: TTPa de 60-80 segundos.

Enoxaparina 1 mg/kg SC, 12/12 horas.

HNF

Dose baseada no peso:
Peso < 50 kg: 5 mg, SC, 1x/dia;

Fondaparinux Peso entre 50-100 kg: 7,5 mg, SC, 1x/dia;

Peso > 100 kg: 10 mg, SC, 1x/dia.
Varfarina 5 mg, com meta de INR que varia entre 2 e 3 (alvo de 2,5).
NOACs Dose fixa, variando de acordo com a droga escolhida.

6.2.2.  FILTROS DE VEIA CAVA INFERIOR

As principais indicagOes para a utilizacao de filtro de VCI sdo: sangramento ativo que
contraindique anticoagulacao; e TVP recorrente apesar de anticoagulacao intensiva. Outras
indicacdes que podem ser consideradas para o uso do filtro é a recorréncia de EP em pacientes
com IC direita que ndo tem indicacdo de fibrindlise e a profilaxia de pacientes com risco elevado
de TEV.

E importante salientar que os filtros de VCI podem, paradoxalmente, aumentar a taxa de

TVP, por mais que evitem o aparecimento do EP.
6.2.3.  FIBRINOLISE

A tnica indicacdo aprovada pela FDA para o uso dessa estratégia terapéutica é na EP
macica. O esquema fibrinolitico recomendado é o de 100 mg de ativador do plasminogénio
tecidual (rtPA - alteplase) recombinante, administrado em infusao [V ao longo de 2 horas. Outro
esquema que pode ser utilizado é com a estreptoquinase, em dose de ataque de 250.000 Ul em
30 min, seguida de 100.000 UI/h por 24 h.

As contraindicag¢des para este tratamento sdo: doenga intracraniana; cirurgia recente e
traumatismo. O rastreamento das contra indica¢des é importante para minimizar os riscos de

sangramento advindos dessa terapéutica.

6.2.4.  TERAPIA FARMACOMECANICA POR CATETER
A principal utilizagao desta terapéutica consiste em pacientes com com EP macica ou
submacica que possuem contraindicagdes ao uso da trombdlise. Essa terapia consiste em

fragmentacdo ou pulverizacdo mecanica do trombo somada a tromboélise em dose baixa
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direcionada por cateter. A dose de alteplase pode ser reduzida para uma faixa de 20-25 mg

(substituindo a dose sistémica de 100 mg [V).

6.2.5. EMBOLECTOMIA PULMONAR

Esta é uma opg¢do para substituicao do uso de fibrinoliticos, seja por contraindica¢des ou

por individualizacao da terapia.
6.2.6. TROMBOENDARTERECTOMIA PULMONAR

A principal indicagdo desta cirurgia é para pacientes com hipertensdo pulmonar

tromboembdlica cronica apds episodio de EP (apenas 2-4% dos casos).

BOX 29. CONTINUACAO CASO CLINICO

Para o paciente abordado, optou-se pelo tratamento com enoxaparina 100mg

subcutdnea (SC) de 12/12 horas. Apés 2 dias de enfermaria e tratamento com

anticoagulante, o paciente evoluiu com taquipneia e hipoxemia, sendo necessario

transferéncia para UTI. Apo6s 2 dias de estabilizacdo e monitorizacdo houve melhora e
retorno para a enfermaria. No 5° dia apés o ocorrido, evoluiu com alta hospitalar,

substituindo a medicagdo SC por rivaroxabana e seguimento ambulatorial.

7. PROFILAXIA

E importante salientar que para o cenario de pronto-atendimento abordado no capitulo,
a profilaxia se coloca como plano secundario no aprendizado do manejo do paciente com
tromboembolismo venoso na emergéncia. Porém, citaremos os principais pontos que devem
ser levados em consideragao.

As complicagdes advindas do TEV sdo diversas, incluindo quadros de hipertensado
pulmonar e sindrome p6s-trombética. Sabe-se que a maioria dos casos sao assintomaticos e/ou
oligossintomaticos, suscitando a ideia de que a profilaxia seria eficaz para a prevencao da
condicdo. A maioria dos pacientes internados possui ao menos um fator de risco para TEV e
cerca de 40% apresentam trés ou maisl®. Existem situacdes de risco que potencializam e
aumentam o risco para a TVP: idade avancada; imobilizagdo prolongada; grandes cirurgias;
obesidade; trombofilias; uso de hormdnios; gestacdo; antecedentes de TVP; doengas venosas;

doencas cardiopulmonares; presenca de cateteres centrais; e neoplasiasi’.

CARDIOLOGIA NA EMERGENCIA: GUIA PARA 0 PRONTO-SOCORRO 2 I 3
CAPITULD 1X | TROMBOEMBOLISMO VENOSO (TEV)



7.1. PROFILAXIA EM PACIENTES CLINICOS HOSPITALIZADOS

Os pacientes nao cirdrgicos internados devem ser alocados para a avaliacdo de risco e

tromboprofilaxia caso possuam idade maior de 40 anos, com pelo menos um fator de risco e

que estejam com mobilidade reduzida ha 3 dias, pelo menos?. Para esse perfil de paciente,

utiliza-se o escore de padua (tabela 4)1¢.

Tabela 4 - Escore de padua

Neoplasia em atividade
TVP ou EP pregressa
Mobilidade reduzida
Trombofilia conhecida

3 pontos

Traumatismo e/ou cirurgia < 30 dias

2 pontos

Idade > 70 anos

ICC ou insuficiéncia respiratéria
IAM ou AVCi

Infecgdo ou disturbio reumatolégico
IMC > 30 kg/m2

Sob tratamento hormonal

1 ponto

Fonte: Adaptada de Barbar S et al,, 201018

A interpretacdo do escore é feita da seguinte forma: alto risco de TEV (11%) se escore >

4; ou baixo risco (0,3%) se escore < 4.

A escolha do tipo de profilaxia se baseia no risco de sangramento e/ou presenca de

sangramento ativo. Caso haja uma dessas situac¢des, a escolha é direcionada para a profilaxia

mecanica (compressao pneumatica intermitente - CPI). Logo, quando ha reversdo dos pontos

citados, pode-se optar pela profilaxia quimica. E importante ressaltar que a profilaxia para esse

perfil de paciente deve durar até, no maximo, o fim do periodo de internacao.

A seguir, segue a tabela 5 com as op¢des de profilaxia dependendo do risco estimado a

partir do escore citado:

Tabela 5 - Indicagdes de profilaxia

Pacientes de baixo risco

Estimular a deambulagao precoce. Nao se deve utilizar
tromboprofilaxia quimica

Pacientes de alto risco

Enoxaparina 40 mg por via SC, 1x ao dia
ou

HNF, 5.000 UI de 8/8 horas.

ou

Fondaparinux 2,5 mg SC, uma vez ao dia.

Fonte: Adaptada do consenso e atualizagdo de profilaxia do TEV da SBACVSP2.
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Como ja citado, se houver indicacao de profilaxia mecanica, esta deve ser realizada com
meias elasticas de compressdo graduada ou compressao pneumatica intermitentelé.

Por fim, cita-se que pacientes com extremos de peso devem receber dose adaptada. Caso
IMC > 40 kg/m2, recomenda-se enoxaparina 40 mg SC, de 12 em 12 horas. Ja para IMC > 50

kg/m2, indica-se enoxaparina 60 mg SC, de 12 em 12 horasZ.

7.2. PROFILAXIA DO TROMBOEMBOLISMO VENOSO EM PACIENTES CIRURGICOS

A incidéncia de TEV em pacientes cirargicos hospitalizados é variavel, principalmente
nos grupos sem profilaxia, de acordo com o procedimento. Pacientes oncoldgicos possuem risco
aproximado de 37%, enquanto os pacientes ortopédicos possuem 50%, e na cirurgia geral, a
20%/1°.

No perfil de pacientes abordados, deve-se utilizar a Escala de Caprini para basear a
decisdo terapéutica. A interpretacdo desta é realizada da seguinte forma: muito baixo risco
(escore 0); baixo risco (escores 1-2); risco moderado (escore 3-4); e alto risco (escore 2 5),

conforme a tabela 6.

Tabela 6 - Escala de Caprini

Idade 41 a 60 anos

Cirurgia maior prévia (<1 més)
Cirurgia menor

DIl

Doenca pulmonar grave

DPOC

Edema de MMII

Gravidez e pds-parto (<1 més)
Horménio 1 ponto
1AM

ICC

Obesidade

Perda fetal/aborto
Restricdo ao leito
Sepse (<1 més)
Varizes

Outros

Idade 61 a 74 anos
Artroscopia

Cancer

Cateter venoso central
Cirurgia maior (>45 min)
Imobilizagdo gessada
Laparoscopia (>45 min)
Restricdo ao leito (>72 h)

2 pontos
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Idade > 75 anos
Anticoagulante lupico
Anticorpos anticardiolipina
Fator V de Leiden

Histdria familiar de TEV 3 pontos
Historia prévia de TEV
Homocisteina elevada
Protrombina 20210A
TIH

AVC (< 1 més)
Artroplastia
Fratura de quadril/pelve 5 pontos
Politraumatismo
TRM

Fonte: adaptada de Caprini JA, 201019,

Em pacientes de muito baixo risco (0,5, de chance de TEV)indica-se a deambulacdo
precoce. Ja para pacientes de baixo risco (1,5%), recomenda-se a profilaxia mecanica. Nos
pacientes com risco moderado (3%), contanto que apresentem baixo risco de sangramento,
recomenda-se a profilaxia medicamentosa. Para pacientes de alto risco de TEV e baixo risco de
sangramento, indica-se a profilaxia medicamentosa, associada ou ndo com profilaxia mecanica.
Por fim, em pacientes com alto risco de sangramento, deve-se utilizar a profilaxia mecanica.

Para pacientes com risco moderado e em cirurgia geral, é indicado HNF 5.000 UI SC, 2
horas antes do procedimento e mantendo de 12/12 horas apds;ou HBPM (enoxaparina) 20 mg
SC, mantendo de 24/24 horas ap0és.

Em casos de alto risco para TEV, indica-se HBPM (enoxaparina), 40 mg 12 horas antes
da cirurgia e de 24/24 horas ap0s; ou fondaparinux 2,5 mg e mantendo de 24/24 horas apos;
ou HNF 5.000 U], 2 horas antes do procedimento e se mantendo de 8/8 horas.

Em pacientes ortopédicos, indica-se HBPM 12 horas antes do procedimento e apos 6 a
12 horas. Em cirurgias de joelho e quadril, é necessario estender a profilaxia, com duragdo
minima de 10 a 14 dias.

Para pacientes obesos, que irdo realizar cirurgia bariatrica,a dose deve ser de 40 mg de
HBPM, 2 vezes ao dia, por um periodo de 10 dias.

Em pacientes oncoldgicos, que serdo submetidos a cirurgia abdominal ou pélvica, a

profilaxia deve ser feita com HBPM por periodo prolongado.
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FLUXOGRAMA
PACIENTE COM SUSPEITA DE
TROMBOEMBOLISMO VENOSO
\ 4
_ 1. ( Avaliacio Inicial
[ PERC=8 J¢ L (Wells + PERC + ECG)
v
Exclusdo segura de Estavel Instavel
TEV hemodinamicamente hemodinamicamente
/\ !
[ Wells < 4 ] [ Wells > 4 ] [ Wells >2 ]

y

[ D-dimero > 500

——

Exames confirmatorios
(TVP = US MMILI. / TEP = Angio-TC)

I B

, b , v

Trombélise guiada VD normal + Hipocinesia de Instabilidade
por cateter estabilidade VD hemodinamica
hemodinamica
Trombdlise
Anticoagulacdo (Individualizar) +

Anticoagulagdo

ECG = eletrocardiograma; PERC = Pulmonary Embolism Rule-out Criteria; MMII = membros inferiores;
TVP = trombose venosa profunda; TEP = tromboembolismo pulmonar; VD = ventriculo direito.
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CASO CLINICO

Paciente do sexo masculino, 66 anos, pardo, casado e procedente de zona rural, com
histéria de que, ha 8 horas, apresentou, subitamente, dor tipo pontada intensa em regido
interescapulovertebral direita que se irradiou para regido retroesternal. Apresentou dispneia
concomitante, sialosquese, com sudorese profusa e fria, parestesia de membro superior direito

e cervicalgia que impossibilitava a movimentacdo do pescoco.

PERGUNTAS NORTEADORAS

1. Quais sdo as principais hipoteses diagnosticas?

2. Quais dados da anamnese e do exame fisico levam a colocar a SAA nas hipoéteses
diagndsticas?
Que exames solicitar para confirmar o diagnostico de SAA?

4. Apo6s a confirmacao do diagndstico qual a melhor conduta a ser tomada?

1. INTRODUGAO E CONCEITOS

A aorta pode ser acometida por diversas doencas congénitas ou adquiridas, agudas ou
cronicas, envolvendo os componentes toracicos e/ou abdominais.

As sindromes adrticas agudas englobam um conjunto de condi¢des raras, mas com
evolucdo rapida e fatal e que que compartilham vias fisiopatoldgicas (comprometimento da
tunica intima e da tinica média), caracteristicas clinicas e desafios diagndsticos e terapéuticos
similares. Dentre as principais representantes desse conjunto podemos citar: hematoma

intramural (HI), dlcera aterosclerdtica penetrante (UAP) e dissecc¢do de aorta(DA).*
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2. EPIDEMIOLOGIA E ETIOLOGIA

A ulcera aterosclerética penetrante compreende 2-7% de todos os casos de SAA. Os
pacientes com UAP sdo geralmente individuos mais velhos (com idade >65 anos) que fumam e
tem maultiplas comorbidades, nomeadamente hipertensdo arterial sistémica, diabetes,
dislipidemia, doenca arterial coronariana, doenc¢a pulmonar, insuficiéncia renal e/ou vascular
doenca (aterosclerose).

Estudos em pacientes hospitalizados sugerem uma incidéncia de dissec¢do aguda da
aorta de cerca de trés casos a cada 100.000 pessoas ao ano, o que representa metade da
incidéncia dos aneurismas de aorta sintomdtica. Estudos populacionais na Suécia mostram
disseccdo de aorta identificada como causa morte e 3-4 casos a cada 100.000 6bitos. Estudos
americanos e europeus estimam a incidéncia anual de dissec¢do aértica entre 2,6 a 3,5 casos a
cada 100.000 habitantes ao ano. A verdadeira incidéncia da dissec¢dao de aorta pode ser
subestimada, pois os dados sao provenientes de registros retrospectivos em centros
especializados. A idade média de apresentacao é de 63 anos, com predominancia do sexo
masculino, representando cerca de 65% dos casos. Varios fatores podem contribuir para o risco
aumentado de disseccao da aorta. Idade avancada, dislipidemia e hipertensao arterial podem
promover degeneracao aterosclerética da parede adrtica, levando a sua fragilidade. Além disso,
a hipertensdo aumenta a tensdo sobre as paredes arteriais, podendo gerar uma ruptura na
tunica intima, dado que aproximadamente 80% dos pacientes que desenvolvem dissec¢dao
adrtica tém hipertensdo. Ademais, alguns distirbios genéticos, como a sindrome de Marfan, a
sindrome de Loeys-Dietz, a sindrome de Ehler-Danlos e a sindrome de Turner, aumentam o
risco de dissec¢do da aorta. 2

0 hematoma intramural é responsavel por 5-20% dos casos que apresentam SAA, com
incidéncia de aproximadamente 30-40% em estudos asiaticos. Assim como os pacientes com
UAP, aqueles com HI sdo tipicamente mais velhos do que pacientes com dissec¢do aértica (com
idade >65 anos). Os pacientes sdo mais propensos a ser do sexo masculino e cerca de 53%
possuem hipertensdo. A etiologia do HI pode ser dividida em causas ndo traumaticas e causas
traumaticas. A maioria dos casos nao foi traumatica (94%). No grupo traumatico, a causa do

trauma foi predominantemente acidentes automobilisticos (75%)3.

3. FISIOPATOLOGIA

As Ulceras ateroscleréticas penetrantes caracterizam-se por apresentarem placas

ateromatosas que ulceram e desorganizam a lamina eldstica interna, penetrando
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profundamente por meio da intima até a camada média da aorta. Essas placas podem provocar
disseccdo localizada, associada ao grau variavel de hematoma na parede da aorta, podendo se
estender até a adventicia formando pseudoaneurismas, ou podem romper nas cavidades
toracica, mediastinal e abdominal. Geralmente acometem a aorta descendente. 45

Acredita-se que a dissec¢ao da aorta surja de uma ruptura na camada intima. A laceracao
intima tende a ocorrer em areas sujeitas a maiores pressdes, maior dP/dT (taxa de aumento
da pressao arterial). A carga pulsatil é maior no aorta ascendente. As rupturas da tinica intima
sao geralmente identificadas como locais de comunicag¢do entre o limen e falso limen. O rasgo
da intima permite que o sangue escape do limen do vaso e entre na tinica média subjacente. O
espaco preenchido de sangue criado dentro do plano da camada medial torna-se o falso ldmen.
A pressdo arterial e a taxa de aceleracdo do fluxo pulsatil sdo fatores importantes na
propagacdo da dissec¢do. A disseccdo geralmente progride na direcao anterégrada, embora
também possa prosseguir na direcao retrograda. Devido a diferencas de pressao, o falso limen
pode comprimir ou obstruir o limen verdadeiro. A dissec¢do pode permanecer patente como
um falso limen, ser obliterada por trombose, re-comunicar com o verdadeiro limen por
fenestragdo ou romper em espacos, incluindo o pericardio, cavidade pleural, ou cavidades
peritoneais. Extensdo da dissec¢do pode levar ao envolvimento de vasos laterais, resultando em
isquemia cerebral, coronaria, mesentérica, renal, ou de membros. ©

Ja a fisiopatologia do Hematoma Intramural ainda nao foi plenamente elucidada, uma
teoria, proposta em 1920, sugere que o HI é consequéncia da ruptura do vasa vasorum
(pequenos vasos sanguineos encontrados ao redor de paredes de grandes vasos na camada
adventicia, que servem para sua nutricdo) na camada medial da parede da aorta, que entdo
causa uma ruptura secundaria no limen aértico. Este processo esta tipicamente associado a
hipertensao e é iniciado pelo infarto da parede aértica. Uma teoria mais recente sugere que o
HI é resultado de uma laceragao da tunica intima do vaso, permitindo que o sangue do limen
adrtico entre na parede aodrtica. Ocorre entdo a formacdao de um trombo dentro da camada

intima de forma que nenhum rasgo de entrada possa ser detectado. 4578
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BOX 30.

Na admissdo, o paciente apresentava regular estado geral, hidratado, corado,
dispneico, afebril, consciente e orientado. A ausculta respiratéria encontrava-se normal,
com ritmo cardiaco regular sem sopros. A pressdo arterial era de 130 x 90 mmHg e a
frequéncia cardiaca de 96 bpm. Os pulsos pediosos e tibiais posteriores nao eram

palpaveis, e o femoral encontrava-se diminuido. Os exames laboratoriais nao

apresentavam alteragdes. O eletrocardiograma era normal. A tomografia de térax com

contraste revelou um aneurisma dissecante da aorta, posterior a confirmacao diagnostica,
o paciente foi submetido a cineangiocoronariografia e aortografia, que demonstrou
dissecgdo aortica tipo A de Standford, estendendo-se até a artéria iliaca direita com

comprometimento da artéria renal homolateral.

4. DIAGNOSTICO

A dor das sindromes adrticas agudas, normalmente, possui uma elevada intensidade e é
descrita como se estivesse “rasgando” pelos pacientes. Sdo dores que atingem um pico
rapidamente e costumam se localizar no centro do térax, ocorrendo irradiagdo para os
membros inferiores e/ou para o dorso.

Levando em consideracdo que tais condi¢des clinicas acometem o mesmo 6rgao, existe
uma certa sobreposicdo entre disseccdo aguda da aorta (DAA), hematoma intramural (HIM) e
ulcera aterosclerotica penetrante (UPA). J& foi relatado que um em cada oito pacientes com DAA
possuem, no momento do diagnoéstico, HIM ou UPA.

Como as sindromes adrticas agudas sdo potencialmente fatais, é de suma importancia
um elevado grau de suspeicdo clinica e a rapida realizagdo do diagnoéstico, principalmente, nos
casos em que € necessaria uma intervencdo cirurgica. Portanto, pacientes que possuem
hipertensdo no momento da consulta e que estdo relatando dor toracica ou na regiao dorsal,
devem ser encarados como possiveis portadores de alguma sindrome adrtica aguda, sendo, em
alguns momentos, necessaria uma investigacdao quanto a essa possibilidade diagndstica.

Os principais exames utilizados para o diagnostico das SAA sdo: tomografia
computadorizada, ressonancia magnética e ecocardiograma, sendo a escolha dependente da
disponibilidade e experiéncia do hospital em particular. Normalmente, o exame de imagem

mais utilizado para o diagnostico é a TC, seguida pela ETE, sendo que, em mais de 2/3 dos
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pacientes, é preciso dois exames de imagem para chegar ao diagndstico. Portanto, em pacientes
com elevado grau de suspeicao de sindrome adrtica aguda e com exame inicial negativo, é
fundamental a realizacao de um segundo exame de imagem.

A seguir, encontram-se informagdes detalhadas sobre os principais exames de imagem

utilizados para o diagnéstico de SAA:

4.1. ECOCARDIOGRAFIA

O ecocardiograma transtoracico (ETT) é bastante utilizado durante as situagdes de
emergéncia, sendo de extrema utilidade para detectar as complicacdes fatais relacionadas a
disseccdo aortica aguda, a exemplo de derrame pericardico, tamponamento cardiaco,
regurgitacdo adrtica e movimentos anormais da parede aortica. No entanto, sua sensibilidade
para o diagnoéstico de dissec¢ao adrtica aguda tipo A varia entre 78% e 100% e para dissecg¢do
aortica aguda tipo B varia entre 31% e 55%. Dada a sua baixa sensibilidade diagnostica, um
resultado negativo de ETT nao exclui a possibilidade de DAA. Por outro lado, o ecocardiograma
transesofagico (ETE) é eficiente para o diagnostico de DAA tipo A, possuindo sensibilidade e
especificidade, respectivamente, de 99% e 89%. Além disso, como o ETE pode ser realizado a
beira do leito e/ou no centro cirtrgico, isso oferece vantagem sobre a TC e a RNM. No entanto,
para uma visualizagdo mais detalhada da aorta e de seus ramos, como é necessario nos
acompanhamentos de longo prazo, o ecocardiograma transesofagico torna-se menos util que a

TC e a RNM.

4.2. TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA

Os pacientes com suspeita de SAA devem, inicialmente, ser avaliados por meio de uma
TC sem contraste, seguida de uma angiografia por TC, pois essa combina¢ao possui uma elevada
acuracia diagndstica, com sensibilidade de 100% e especificidade de 98%. Além do seu elevado
poder diagnostico, a TC possui uma grande disponibilidade e aceitagdo pelo paciente,
oferecendo imagens de qualidade rapidamente, o que torna seu uso ideal no departamento de
emergéncia quando a suspeita é SAA. No entanto, vale ressaltar a alta carga de radiacao a qual
os pacientes sdo submetidos, ndo sendo interessante o acompanhamento de longo prazo,
sobretudo, nos pacientes do sexo feminino e jovens. Vale ressaltar, ainda, que caso seja
escolhida a angiotomografia computadorizada, deve-se ficar atento ao potencial nefrotéxico do

contraste iodado.
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4.3. RESSONANCIA MAGNETICA

Esse exame, assim como a TC, possui um elevado potencial diagnostico, com
sensibilidade e especificidade de 98%. E atil, também, para realizar uma avalia¢cdo anatémica
precisa da aorta, possuindo um risco de nefrotoxicidade e uso de radiagdo significativamente
menores quando comparada a TC. Por outro lado, a sua demora (20 a 30 minutos), associada
com algumas contraindicagdes, como o uso de implantes ferromagnéticos e pacientes com
claustrofobia, limitam seu uso durante a emergéncia.

Alguns exames laboratoriais sdo, também, necessarios:

e C(Contagem de linhagem vermelha: anemia, sangramento;

e Contagem de linhagem branca: infecgao, inflamacao (SIRS);

e Proteina C reativa: resposta inflamatoria;

e Procalcitonina: diagnoéstico diferencial entre SIRS e Sepse;

e CPK: injuria por reperfusado, rabdomiolise;

e Troponina: isquemia miocardica;

e D-dimero: disseccdo de aorta, tromboembolismo pulmonar, trombose;
e Creatinina: faléncia renal (existente ou em desenvolvimento);
e AST/ALT: isquemia hepatica, doenca hepatica;

e Lactato: isquemia intestinal, desordem metabolica;

e (Glicose: Diabetes mellitus;

e Gasometria: desordem metabdlica, oxigenacdo;

O D-dimero é o biomarcador mais usado no contexto de DAA, com corte de 500ng/ml
sendo altamente sensivel para descartar a hipdtese de DAA nas primeiras 6 horas de sintomas.
Contudo, o D-dimero ndo possui especificidade para o diagnostico, encontrando-se elevado em
outras patologias, como Tromboembolismo Pulmonar ou outras tromboses. Se comparada a
outras patologias que cursam com elevacdao de D-dimeros, a DAA, tipicamente, provoca uma
elevacdo imediata dos niveis desse marcador, em oposicao a elevagdo gradual ocasionada pelas

demais desordens.

5. MANEJO DIAGNOSTICO

Durante o atendimento de emergéncia dos pacientes com suspeita de SAA, é necessdria
uma combinacdo de avaliacdo clinica, exames laboratoriais, incluindo d-dimero e troponina,

eletrocardiograma e radiografia de térax. O médico pode utilizar, ainda, o escore de risco para
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DAA, visto que essa é a principal das sindromes adrticas agudas, classificando o paciente em
risco baixo, intermediario e alto por meio das caracteristicas da dor, fatores predisponentes e
achados da avaliagao clinica. Assim, em emergéncias pouco equipadas, o grau de suspeicdo e o
uso do escore de risco sdo fundamentais para o diagndstico de DAA e das demais SAA,
permitindo ao profissional encaminhar o paciente para um centro de referéncia em imagem e

conduta das doencas adrticas.

5.1. DAA

A investigacdo diagndstica é dependente da classificagdo prévia de risco (pré-teste),
visto que os diversos métodos diagnosticos possuem eficicia diferente de acordo com a
probabilidade pré-teste. Em 2010, a American College of Cardiology/American Heart
Association (ACC/AHA) propds um algoritmo diagndstico baseado na classificagdo de risco, o
que foi posteriormente endossado pelo guideline da European Society of Cardiology, em 2014.
A classificacdo de risco para a DAA é baseada em trés grupos de informag¢des - condigdes
predisponentes, caracteristicas da dor e achados do exame clinico (Tabela 3) -, atribuindo um
sistema de pontuac¢do que considera o niimero desses grupos que estdo envolvidos, variando
de 0 (nenhum grupo presente) a 3 (todos os grupos presentes). A presencade 0, 1, 2 ou 3 grupos
relaciona-se a probabilidade pré-teste, sendo os pacientes estratificados em baixo (0),

moderado (1) ou alto (2-3) risco. O algoritmo diagndstico combina a probabilidade pré-teste,

com dados clinicos, exames laboratoriais e exames de imagem. (Figura 3).

Tabela 3
Condicdes predisponentes Caracteristicas da dor Achadoes do exame clinico
» Sindrome de Marfan (ou outras doengas do | » Dor toracica, em dorso ou » Evidencia de perfosfo deficitaria:
tecido conjuntivo) abdominal com algum dos - Pulso deficiente em membro
« Historia familiar de doenca adrtica seguintes: - Diferenga de pressdes sistolicas
» Doenca valvar adrtica conhecida - Inicic abrupto - Déficit neurologico focal
+ Aneurisma de aorta toracica conhecido - Forte intensidade (associado 4 dor)
» Manipulaces prévias da aorta (incluindo - Dilacerante ou rasgando » Sopro adrtico diastélico (novo e
cirurgias cardiacas) associado a dor)
» Hipotensdo ou chogue

Fonte: Retirada de 2014 ESC Guidelines on the diagnosis and treatment of aortic diseases
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Figura 3
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5.2. HIM

Os meétodos de escolha para o diagnodstico sdo a TC e RM, que evidenciam um
espessamento circular ou crescente >5mm da parede da aorta, sem evidéncia de fluxo
sanguineo. Os HIM mais comumente sdo encontrados na aorta descendente (Tipo B: 60-70%),
enquanto o envolvimento da aorta ascendente e do arco aértico sdo menos comuns (Tipo A:
30% e 10% respectivamente. .UPA: O método de escolha para o diagndstico é a TC com
contraste, incluindo reconstru¢des axiais e multiplanares. Na maior parte das vezes, o
diagnoéstico de UPA ocorre como um achado incidental durante a avaliacdo de um exame de
imagem realizado por outra indicagdo. Ademais, esses achados de UPA ndo sdo incomuns
durante a avaliacdo por imagem do sistema cardiovascular, o que, como citado, na maior parte

das vezes, parece ndo implicar em sintomas clinicamente importantes.

CARDIOLOGIA NA EMERGENCIA: GUIA PARA 0 PRONTO-SOCORRO 227
CAPITULD X | SINDROMES AORTICAS AGUDAS (SAR)



BOX 31.

Decidiu-se pela correcdo cirurgica, sendo observado que a aorta ascendente se
apresentava dilatada. Procedida aortotomia com visualizacao da luz verdadeira e orificio
de entrada da dissecgdo. A valva adrtica era competente e os dstios das coronarias estavam
livres. Foi realizada ressec¢ao da aorta em plano supracorondrio , tratamento das bocas
anastomoticas com prolene 5-0 e a anastomose primaria da aorta com sutura continua de
prolene 5-0, reaquecimento e reversao da fibrilacao ventricular, com sintese da

toracotomia por planos.

6. CONDUTA

O objetivo inicial do médico que esta atendendo uma SAA é diminuir o estresse que a
parede da aorta esta sendo submetida, sendo essa medida fundamental nos casos de dissec¢do
aguda da aorta, pois impede a progressao da dissec¢ao e diminui a chance de isquemia de algum
orgao. Para isso, faz-se necessario o controle da dor, por meio de opidides endovenosos, da
pressdo arterial, estabelecendo metas de 100 mmHg até 120 mmHg para a pressao arterial
sistolica e da frequéncia cardiaca, que deve ser limitada a 60 bpm. Para o controle adequado da
pressao arterial e da frequéncia cardiaca, os betabloqueadores, sobretudo propranolol,
metoprolol, labetalol ou esmolol, sdo os medicamentos de primeira escolha. Nos individuos que
nao podem fazer uso de betabloqueadores, os antagonistas dos canais de calcio ndo
dihidropiridinicos, verapamil e diltiazem, podem ser utilizados sem grandes prejuizos. Alguns
pacientes mais graves podem se beneficiar de vasodilatadores (nitroprussiato de sédio),
possibilitando que as metas pressoricas sejam atingidas mais rapidamente. Vale ressaltar,
ainda, que o uso do betabloqueador deve preceder a vasodilatacdo, com o intuito de impedir a
taquicardia reflexa que ocorre ap0ds o uso de vasodilatadores.

Ap6és a estabilizacdo do paciente, é indicado que o médico realize uma avaliagdo de risco,
tendo em vista, principalmente, que pacientes com DAA de risco moderado ou grave devem ser
encaminhados para um centro terciario com a maior brevidade possivel.

Dissecc¢ao adrtica aguda (DAA) - O tratamento da dissec¢do aortica aguda depende,
basicamente, da localizacdo da disseccdo e do comprometimento hemodinamico, sendo
classificada em complicada ou ndo complicada. Em linhas gerais, dissec¢cbes do tipo A

(envolvem a aorta ascendente), por possuirem maior risco de complicag¢oes fatais, sdo tratadas
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por meio de cirurgia aberta. No caso das dissec¢oes do tipo B (ndo envolvem a aorta
ascendente), o tratamento vai depender da presenca ou ndo de complicacdes, sendo
considerada dissec¢do do tipo B complicada a existéncia de hipertensao arterial sistémica a
despeito do uso adequado de medicagdes, dor recorrente ou persistente, expansao precoce ou
rapida da aorta, hemotorax, hematoma mediastinal ou periadrtico crescente, indicando
possivel ruptura aértica, e sindrome de ma perfusao envolvendo os vasos viscerais, renais, dos
membros inferiores e/ou espinhal. Caso a DAA tipo B seja classificada como complicada, é
preconizado o tratamento com TEVAR (reparo endovascular da aorta tordacica), sendo
recomendado apenas terapia clinica nos casos nao complicados. Estudos relataram a
diminuicdo da mortalidade intra-hospitalar das DAA tipo A, sem, no entanto, haver uma
diminuicdo consideravel das DAA tipo B. Tais estatisticas, provavelmente, sdo fruto de uma
diminuicdo da mortalidade cirtrgica. Portanto, é importante uma andlise quanto a classificacao
das DAA tipo B em complicada ou nao complicada, visto que, provavelmente, um aumento das
intervengdes cirurgicas possa diminuir, também, as taxas de mortalidade das DAA tipo B.
Hematoma intramural (HIM) e ulcera aterosclerodtica penetrante (UPA) - As
intervencoes terapéuticas atuais sao bastante semelhantes para essas duas condigdes clinicas,
no entanto, o curso da doenca depende, principalmente, da regido anatdémica acometida e do
aspecto morfoldgico da lesdo. Em suma, HIM e UPA tipo A devem receber tratamento cirurgico,
tipo B ndo complicado devem receber terapia médica com beta-bloqueadores e tipo B
complicado €é preconizado o tratamento endovascular (TEVAR). A associagdo entre HIM e UPA,
condicdao ndao muito infrequente, torna o progndstico pior, aumentando o risco de ruptura e
disseccdo aortica. Nos pacientes que possuem UPA com mais de 20 mm de didmetro ou com
mais de 10 mm de profundidade e naqueles com dor recorrente, devido aos riscos de
complica¢des, recomenda-se o reparo endovascular precoce. De forma analoga, nos casos de
HIM complicado, representado por dor recorrente, expansao do HIM ou hematoma periadrtico,

é indicado a realizagdo do reparo endovascular precoce.

BOX 32.

O paciente evoluiu com melhora significativa do estado geral, apresentando

remissdo completa dos sintomas. Optou-se por encaminhamento ambulatorial para

acompanhamento clinico.

CARDIOLOGIA NA EMERGENCIA: GUIA PARA 0 PRONTO-SOCORRO 229
CAPITULD X | SINDROMES AORTICAS AGUDAS (SAR)




FLUXOGRAMA

DOR TORACICA AGUDA

l

l ANAMINESE; EF E ECG ]

Paciente instavel SUSPEITA DE SAA Paciente estavel ]

ETE/TC l l
Alta probabilidade Baixa probabilidade
Nao e de SAA de SAA
Sim
SAA?

l

Pesquisar outras : ‘
hipéteses = s
- + +
diagnasticas Resultado N3O ¢ D dlametro’ ETT
inconclusivo RX de térax

!
‘ Diagnostico de SAA I o
| | — |
Cirurgia ) x - esquisar ) -
i jagnésti Sim
Terapia clinica Tipo B ndo o Sim —v[ Diagndstico de SAA l l

(BB, BCC) complicada

Diagnostico de SAA }
Sim < DAA? Nao HEM ou UPA -
TEVAR Tipo B ctl)mplicaclja el
anatomia favoravel

Cirurgia Tipo B complicada e e
Aberta anatomia ndo favoravel

DAA - Disseccdo adrtica aguda; ECG - Eletrocardiograma; EF - Exame fisico; ETE - Ecocardiograma
transesofagico; ETT - Ecocardiograma transtoracico; HIM - Hematoma intramural; RX - Radiografia;
SAA - Sindromes adrticas agudas; TEVAR - Reparo endovascular da aorta toracica; UPA - Ulcera
aterosclerdtica penetrante.
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CASO CLINICO

Homem de 57 anos procurou atendimento por dispneia intensa. Paciente relata histéria
sugestiva de IAM ha 5 dias do atendimento, seguida de episddios de dor precordial associados
a dispneia, desencadeados por esforcos progressivamente menores. HiA 2 dias houve o
aparecimento de edema de membros inferiores e a dispneia passou a ocorrer mesmo no
repouso e em decubito dorsal.

0 exame fisico mostrou os seguintes resultados:

PA 80/50 mmHg, FC 110 bpm, presenca de estase jugular, extremidades frias e discreto
edema de membros inferiores.

0 exame dos pulmoes revelou: Estertores e sibilos disseminados, até os apices de ambos
os hemitorax.

A ausculta cardiaca revelou a presenca de 32 bulha.

PERGUNTAS

1. Qual a definicdo de insuficiéncia cardiaca? E sua principal etiologia?
Como é a apresentacdo de uma paciente com IC? Quais critérios clinicos e laboratoriais

podem auxiliar nesse diagndstico?

=

Quais condi¢des levam a um risco imediato a vida? Como deve ser a conduta nesses casos?

5

Como devemos classificar um paciente com ICA de acordo com os perfis hemodinamicos?
Qual deve ser a conduta do médico na emergéncia de acordo com a classificagdo do

paciente?

CARDIOLOGIA NA EMERGENCIA: GUIA PARA 0 PRONTO-SOCORRO 232
CAPITULO XI | INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA (ICA)



1. INTRODUGAO

Ainsuficiéncia cardiaca (IC) é considerada uma sindrome clinica complexa, definida pela
incapacidade do coragcdo em manter um débito cardiaco adequado, ou que o faz a custa de altas
pressoes de enchimento; seja por alteracdes na sua fun¢do ou na sua estrutura. Desse modo,
essa sindrome vai se manifestar através de sinais e sintomas tipicos, que resultam da redugao
no débito cardiaco e/ou das elevadas pressdes de enchimento no repouso ou no esforco™.

Nesse contexto, se a IC cronica é, na maioria das vezes, o retrato final de uma condigao
clinica progressiva e persistente, a IC aguda surge rapidamente, demandando atendimento
urgente, pois o tempo é um fator crucial®.

Em vista disso, a ICA pode apresentar-se de 2 maneiras: (1) ICA nova, na qual os
sintomas aparecem em um individuo nunca antes diagnosticado com IC e (2) quando ocorre a

agudizacdo/descompensacio do quadro de IC cronica®.

2. EPIDEMIOLOGIA E ETIOLOGIA

Atualmente, a IC é uma das principais causas de mortalidade e morbidade no mundo,
estando associada a elevados gastos com satde e a um alto uso de recursos®>. No contexto
brasileiro, a prevaléncia de IC é de aproximadamente 2 milhdes de pacientes, e sua incidéncia
é de 240.000 novos casos por ano, desse modo, apenas no ano de 2017, o impacto das
internacdes por IC nos custos hospitalares atingiu a quantia de R$ 339.719.216,50 gastos?3. De
fato, dados do DATASUS demonstram que, anualmente, cerca de 190 mil pacientes sao
internados por ICA, além disso, o primeiro registro brasileiro de ICA, o BREATHE, mostrou
também uma elevada taxa de mortalidade intra-hospitalar (13%), bastante superior a taxa de
4% reportada nos registros internacionais de ICA145,

Diversas sdo as causas de ICA, englobando tanto doencas cardiovasculares quanto nao
cardiovasculares. Ha fatores relacionados ao paciente, como ingesta inadequada de sal e agua
ou baixa adesdo ao tratamento (os dois juntos correspondem a quase 40% das causas de
descompensacdo). Além desses, ha fatores relativos ao médico, como prescricdo em doses
insuficientes ou sobrecarga na hidratacdo intravenosa (IV) durante a internagao®.

Um dos principais fatores precipitantes é a isquemia coronariana, responsavel por cerca
de 1/3 das admissdes hospitalares na América Latina®. A seguir, sdo apresentadas as principais

causas de ICA (tabela 1) e IC cronica agudizada (tabela 2).
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Tabela 1 - causas de ICA nova”.

Causas de insuficiéncia cardiaca aguda nova
Sindrome coronariana aguda (SCA)
Tamponamento cardiaco
Doencas inflamatoérias
Intoxicacao
Insuficiéncia valvar aguda
Sindrome de Takotsubo
Doenga cardiaca periparto
Trauma toracico
Disturbios metabdlicos
Doencas cerebrovasculares

Tabela 2 - causas de IC cronica descompensada’.

Causas de insuficiéncia cardiaca cronica descompensada
Infeccdo
Anemia
Insuficiéncia renal aguda (IRA)
HAS nao controlada
Arritmias cardiacas (bradi e taquiarritmias)
Embolia pulmonar
Periodo perioperatoério
Ma adesdo terapéutica

3. FISIOPATOLOGIA

De forma geral, a IC pode resultar de qualquer condigdo cardiaca que reduza a
capacidade do coragcdo em bombear sangue suficiente para satisfazer as necessidades do corpo,
sendo a via final comum de diversas doengas que acometem o coracao8. Como visto
anteriormente, as etiologias da IC sao diversas e incluem doengas que afetam o miocardio,
pericardio, endocardio, valvulas cardiacas e metabolismo, sendo as principais, causas
isquémicas (30%), hipertensivas (20%), dilatada idiopatica (15%), valvares (12%) e doenga de
Chagas (11%)2.

Desse modo, se o coragao for, de modo subito, gravemente lesado como por infarto do
miocardio, a capacidade de bombeamento do coragdo é diminuida de imediato. Como resultado,
ocorrem dois efeitos principais: (1) débito cardiaco reduzido (responsavel pela hipoperfusao
tecidual); e (2) acimulo de sangue nas veias, resultando em aumento da pressdo venosas.

Devido ao baixo débito, o sistema nervoso simpatico é ativado através do reflexo

barorreceptor e também por reflexos centrais quimiorreceptores devido a isquemia do sistema
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nervoso central. Esse sistema vai acarretar um aumento da frequéncia cardiaca (FC) e da for¢a
de contracdo. Porém, normalmente a elevacao da FC nao é suficiente para a compensacao,
mantendo o débito cardiaco diminuido. Essa deficiéncia, pode ser parcial ou totalmente
compensada pela elevagdo na resisténcia vascular sistémica, através do sistema nervoso
autbnomo e do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), cujos efetores finais,
angiotensina Il e aldosterona, também desempenham papel importante na elevacdo da
resisténcia vascular sistémica e na retencao hidrossalina®®.

A curto prazo um aumento moderado dos liquidos corporais e do volume sanguineo é
um fator importante na ajuda para compensar a diminuicdo da capacidade de bombeamento
do coracdo8. Porém, o acumulo excessivo de liquidos mediado pelo SRAA pode ter
consequéncias fisiolégicas deletérias, incluindo sobrecarga volémica e pressoérica; dilatacao
ventricular progressiva e edema pulmonar ou sistémico. Dessa forma, podendo levar ao
processo de remodelamento cardiaco e progressao das alteragdes morfofuncionais, que
ocasionam IC crénical8.

Além disso, também existem condi¢des nas quais o débito cardiaco podera ser normal
ou até elevado, porém inadequado a demanda metabdlica tecidual, como em condi¢des de
anemias severas, fistulas arteriovenosas ou aumento da demanda tecidual de nutrientes na

tireotoxicose, caracterizando a IC com débito cardiaco elevado (IC de alto débito)8.

4. DIAGNOSTICO

Um paciente com suspeita de ICA apresenta um quadro clinico de congestao pulmonar
ou sistémica, presente na maioria dos casos (90%), ou de baixo débito cardiaco, em cerca de
10% dos casos!. As tabelas a seguir listam os principais sinais e sintomas de congestao e de

baixo débito cardiaco, respectivamente.

Tabela 3 - quadro clinico de congestao!.

Quadro clinico de congestao

Dispneia  progressiva  aos | Taquipneia (FR > 22 irpm)

esforcos

Dispneia paroxistica noturna Esforco respiratdrio

Ortopneia Edema agudo de pulmio
Turgéncia jugular a 45° Refluxo hepatojugular

Galope de B3 Estertores pulmonares crepitantes

Edema de membros inferiores | Ascite
Cardiomegalia ao Raio X de | Hipertensao venocapilar ou derrame pleural ao raio X de
torax torax
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Tabela 4 - quadro clinico de baixo débito cardiaco!.

Quadro clinico de baixo débito cardiaco

PAS <90 mmHg PAS <110 mmHg em pacientes previamente hipertensos
Fadiga Extremidades frias com perfusdo reduzida

Sudorese fria Largura de pulso < 25%

Desorientacdo Lactato elevado

Utilizando os Critérios de Framingham para analisar os achados clinicos é possivel ter
uma acuracia diagnoéstica de até 75%, além disso, quando associados a uma histéria clinica
prévia ou internacdo anterior por IC, sdo fortes indicadores de diagndstico positivo de ICA. O
diagndstico clinico pelos critérios de Framingham é feito quando ha 2 critérios maiores ou 1

critério maior e 2 menores!. Os critérios sdo listados a seguir:

Tabela 5 - critérios de Framingham Modificados!.

Critérios de Framingham Modificados

Critérios maiores Critérios menores

Dispneia paroxistica noturna Edema de tornozelo bilateral
Refluxo hepatojugular Tosse noturna

Turgéncia jugular a 45° Dispneia aos minimos esfor¢os
Estertores pulmonares crepitantes Derrame pleural

Galope de B3 Taquicardia

Cardiomegalia ao Raio X de torax

Edema agudo de Pulmao

Perda > 4,5kg em 5 dias ap6s o inicio do
tratamento para IC

Além da anamnese e do exame fisico, exames complementares (laboratoriais e de
imagem) devem ser solicitados na admissado. Eles auxiliam no diagnostico, além de ajudar a
definir a causa da ICA, bem como detectar fatores agravantes e estabelecer o risco e progndstico

do paciente.
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CASO CLINICO

Foram solicitados exames complementares com os seguintes resultados:

e ECG: ritmo sinusal e frequéncia cardiaca de 127 bpm. Area eletricamente inativa na parede
inferior;

e BNP 758 pg/mL e NT-proBNP 1079 pg/mL;

e Radiografia de térax: congestao pulmonar acentuada e cardiomegalia +++/4+;

e Ecocardiograma transtoracico: dilatacao ventricular esquerda com fracdo de ejecdo
estimada em 18%. O didmetro do atrio esquerdo foi de 36 mm. O ventriculo direito e o atrio
direito foram considerados normais;

e Exames laboratoriais: eletrolitos e coagulograma dentro dos valores considerados normais.
Ureia 55 mg/dl, creatinina 1,8 mg/dl. Hemoglobina 13 g/dl, 39% hematécrito, 13.800
leucécitos/mm?, 280.000 plaquetas/mm?>. Glicemia 143 mg/dl.

4.1. EXAMES COMPLEMENTARES

Peptideos Natriuréticos (BNP e NT-proBNP) - Devem ser utilizados na admissdo da
emergeéncia, quando disponiveis, para todos com suspeita de ICA. Eles afastam o diagndstico de
ICA quando estdo baixos (BNP < 100 pg/mL e NT-proBNP < 300 pg/mL), enquanto que niveis
elevados (BNP > 500 pg/mL e NT-proBNP > 900 pg/mL) sugerem fortemente o diagndstico de
ICA. Niveis intermediarios (BNP entre 100 e 500 pg/mL, ou NT-proBNP entre 300 e 900 pg/mL)
devem ter uma correlagdo com a histéria clinica do paciente, pois outras condigdes podem
elevar os peptideos natriuréticos. Dentre as causas nado-cardiacas que elevam BNP e NT-
proBNP, pode-se citar: idade avancada, acidente vascular encefalico (AVE) isquémico,
hemorragia subaracndidea, doenca pulmonar obstrutiva cronica (DPOC), dentre outras. Ja
entre as causas cardiacas, ha: sindrome coronariana aguda, miocardite, valvopatia,
taquiarritmias e outras®. E importante lembrar que pacientes que fazem uso de sacubitril-
valsartana tém uma diminuicdo da acuracia diagnéstica do BNP, pois esse farmaco eleva os
niveis séricos de BNP, mas ndo os de NT-proBNP1.

Eletrocardiograma (ECG) - £ um exame em que a minoria se apresenta sem alteragdes
(13%), ajudando na identificacdo da etiologia e a causa da descompensacao, sendo de grande
importancia para detecgdo de bradi ou taquiarritmias. Deve ser realizado na admissao, durante

a hospitalizacao e antes da alta hospitalar®.

CARDIOLOGIA NA EMERGENCIA: GUIA PARA 0 PRONTO-SOCORRO 237

CAPITULO XI | INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA (ICA)



Radiografia de torax - Por meio das incidéncias posteroanterior (PA) e perfil, sdo
avaliadas: a area cardiaca e congestdo pulmonar. Com isso, é possivel diferenciar causas
pulmonares e toracicas da dispneia, mas caso se apresente sem alteragdes, isso ndo afasta uma
congestdao pulmonarl.

Ecocardiograma - Realizar em todos os pacientes em até 48 horas apds admissao
hospitalar. Sua principal utilidade na ICA é a identificagdo de choque cardiogénico, além de
identificar outros aspectos (definicdo etioldgica, disfun¢ao ventricular, congestao pulmonar e
sistémica) que auxiliam na conduta individual®.

Ultrassonografia de torax - Apesar de ndo substituir o ecocardiograma, é um 6timo
exame para ser utilizado a beira de leito por um médico sem especializagcao em ecocardiografia,
tendo acuracia elevada para detectar congestao pulmonar/sistémica e outros achados que
podem ser confirmados por um ecocardiograma posteriormente (o0 quanto antes).

Exames laboratoriais - sdo solicitados diversos exames tanto para rastreio da etiologia
da ICA quanto para estabelecer a gravidade do quadro do paciente. Os principais estdo listados

na tabela a seguir:

Tabela 6 - exames laboratoriais?.

Exames Laboratoriais

Eletrélitos (Na, K e Mg)

Ureia e Creatinina (funcao renal)

Proteina C-Reativa (PCR)

Coagulograma

Proteinas totais e fragdes

hemograma completo

TGO, TGP e bilirrubinas

Glicemia

Gasometria Venosa

Lactato

TSH (> 60 anos ou suspeita ou doenca tireoidiana)
Troponina (suspeita de doenca arterial coronaria, miocardite ou Takotsubo)

5. PERFIS HEMODINAMICOS NA ICA

Os pacientes com IC que chegam ao departamento de emergéncia (DE) devem ser
categorizados em 4 perfis hemodindmicos de acordo com a perfusdo e nivel de congestao,

devendo ser divididos em:
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e PERFIL A (Quente e Seco): Paciente sem sinais de congestao em repouso e sem
sinais de ma perfusao teciduall.

e PERFIL B (Quente e Umido): Pacientes com sinais de congestio em repouso e
sem sinais de ma perfusao teciduall.

e PERFIL C (Frio e Umido): Paciente com sinais de congestio em repouso e com
sinais de ma perfusao tecidual®.

e PERFIL L (Frio e Seco): Paciente sem sinais de congestdo em repouso e com

sinais de ma perfusao teciduall.

Tabela 7 - Classificacdo nos perfis hemodinamicos na ICA10.

A B
Quente e seco Quente e umido
L C
Frio e seco Frio e umido

A classificacdo do paciente dentro dos 4 perfis hemodinamicos é de fundamental

importancia para o estabelecimento do tratamento adequado, como veremos mais adiante.

5.1.  APRESENTAGAO DO PACIENTE PERFIL A

Paciente ndo apresenta sinais de baixo débito nem de congestdo, normalmente esse
paciente representa o objetivo de compensacdo hemodinamica do tratamento, sendo
necessario, caso o paciente apresente dispneia ou outros sintomas buscar causas que nao a IC
para justifica-los, realizando o diagnostico diferencial com infec¢cdes pulmonares, exacerbagdo

de asma ou DPOC, sindrome do panico, dentre outros10.11,

5.2.  APRESENTAGAO DO PACIENTE PERFIL B

E a apresentacio clinica mais comum da descompensacio da IC, na qual o paciente
vai apresentar apenas sinais de congestao como: turgéncia jugular (T]), ortopneia e edema de
MMIIL Com auséncia de sinais de hipoperfusao tecidual, apresentando extremidades quentes,

manutenc¢ado do nivel de consciéncia e auséncia de hipotensaol0.11,
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5.3. APRESENTAGAO DO PACIENTE PERFIL C

E a apresentacido clinica mais grave da descompensacio da IC, na qual o paciente
apresenta sinais de congestdo e baixo débito, com dispneia, edema de MMII, crepitagdes, TJ,
extremidades frias, pulsos finos, rebaixamento do nivel de consciéncia, oliguria e

hipotensaol011,

5.4. APRESENTAGAO DO PACIENTE PERFIL L

Paciente apresenta sinais de baixo débito, porém sem sinais de congestdo (seco).
Normalmente esse perfil estd relacionado com a perda excessiva de liquidos, geralmente

causada por excesso de diuréticos1011,

6. COMPLICACOES
6.1.  CHOQUE CARDIOGENICO

0 choque cardiogénico (CC) é uma condi¢do grave que esta associada a elevados niveis
de mortalidade. Nesse contexto, os pacientes em choque cardiogénico sdo uma populacao
heterogénea e o progndéstico pode variar amplamente com base na etiologia, gravidade da
doenca e comorbidades!2.

Devido a isso, em 2019, a SCAI prop6s uma definicdo mais atual de choque cardiogénico,
com o objetivo de fornecer um esquema de classificagdo simples que permitiria uma
comunicacdo clara com o paciente; adequado para uma avaliacao rapida, pois pacientes em
choque geralmente se deterioram rapidamente e ttil para permitir que os ensaios clinicos
diferenciem adequadamente os pacientes em subconjuntosi2.

Dessa forma, de acordo com a nova classificagdo, os estagios de choque podem ser
agrupados em 5 categorias:

Estagio A “At Risk”: Descreve um paciente que ndo tem sinais ou sintomas de CC, mas
estad em risco para o seu desenvolvimento. Pacientes com IAM prévio, bem como aqueles com
insuficiéncia cardiaca sistolica ou diastdlica descompensada podem entrar nessa
classificacaol2.

Estagio B “Beginning”: Pré-choque ou choque compensado; descreve um paciente que
tem evidéncia clinica de hipotensao ( PAS <90 mmHg; PAM <60 mmHg ou queda >30 mmHg
da linha de base) ou taquicardia sem hipoperfusao. O exame fisico pode evidenciar sobrecarga

de volume leve e a avaliagdo laboratorial pode estar normall2.
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Estagio C “Classic”: O CC classico é um paciente com hipoperfusdo que requer um
conjunto inicial de intervenc¢des (inotropicos, vasopressores, suporte mecanico ou oxigenacao
por membrana extracorpdrea) além da ressuscitagdo volémica para restaurar a perfusao. Esses
pacientes geralmente apresentam hipotensdo. A avaliagdo laboratorial pode incluir fungao
renal prejudicada, lactato elevado e aumento de peptideo natriurético e/ou enzimas
hepaticasi2.

Estagio D “Deteriorating”: Descreve um paciente que ndo se estabilizou apesar dos
esforcgos iniciais. A classificagdo nessa fase exige que o paciente tenha recebido algum grau de
tratamento apropriado/estabilizacdo médica e, além disso, que pelo menos 30 minutos se
passaram e o paciente ndo respondeu com resolucdo da hipotensao ou hipoperfusao de 6rgaos-
alvo. Deve ser implementado um aumento no nimero ou na intensidade de terapias
intravenosas para abordar hipoperfusdo ou adi¢do de suporte circulatério mecanicol2.

Estagio E “Extremis”: E o paciente com colapso circulatério. Frequentemente em
parada cardiaca refrataria e em ressuscitacao cardiopulmonar (RCP). Esses sao pacientes com
muitos médicos a beira do leito para resolver varios problemas simultaneos relacionados a

falta de estabilidade do pacientel2.

6.2. TRANSPLANTE CARDIOGENICO

No cendrio da IC, o transplante pode ser uma opg¢do terapéutica; em caso de
refratariedade da doenca cardiaca subjacente. Apesar dos avangos dos dispositivos de
assisténcia ventricular mecanica, o transplante permanece como importante alternativa
terapéutica para melhorar a sobrevida em pacientes adequadamente selecionados com IC
avancgadal.

No entanto, a sobrevida de pacientes transplantados em estado clinico de gravidade é
bastante inferior a de outros cenarios clinicos, levando a questionamentos acerca da alocagao
de um recurso limitado (como sao os 6rgaos para doag¢do) a aqueles com maior mortalidade e,
portanto, menor chance de se beneficiarem. Porém, quando pacientes transplantados em
choque cardiogénico sobrevivem a curto prazo, a estimativa de vida a longo prazo é semelhante
a de pacientes transplantados em estado clinico mais estavel. Desse modo, é de fundamental
importancia que a avaliagdo da candidatura a transplante seja iniciada o quanto antes, durante

as tentativas de estabilizacdo do choque, e que seja o mais completa possivell.
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7. CONDUTA

A conduta inicial frente a um paciente com ICAd deve seguir uma abordagem inicial

dentro dos 120 primeiros minutos (idealmente). E ideal que se siga uma sequéncia didatica:

(1) Definicdo de risco imediato a vida e suas condutas; (2) Diagnostico e definicdo do perfil

hemodinamico; (3) Perfil de risco e progndstico intra-hospitalar; e (4) Terapéutica.

Inicialmente, deve-se identificar os pacientes com alto risco de vida imediato, atentando-

se para a identificagdo e manejo das seguintes condi¢des. Estes devem ser reconhecidos e

tratados em até 30 minutos da admissdol.

Tabela 8 - condigdes de risco de vida e sua abordagem terapéutical.

Condicoes de risco imediato de vida e sua abordagem terapéutica

IAM

Angioplastia primaria ou trombolitico

Choque cardiogénico

Inotrépicos; balao intra-adrtico; suporte mecanico
circulatorio

Taquiarritmias

Manejo conforme diretrizes, recomendando-se
cardioversao elétrica caso instabilidade
hemodiniamica

Emergéncias hipertensivas

Nitroprussiato de sddio; nitroglicerina IV

Embolia pulmonar

Trombolitico (caso a embolia seja a causa da
instabilidade)

Sinais neurologicos de AVC
ou confusao mental

Avaliacao neurolégica; protocolo de AVC

Fator causal mecanico ou
lesdo valvar aguda

Ecocardiograma transesofagico; intervencao
cirurgica ou percutanea

7.1.  FLUXOGRAMA DE ATENDIMENTO

Os pacientes com ICAD devem possuir sempre seu perfil hemodinamico identificado e

pressdo arterial definida, além de receberem monitorizacio e oxigenacdo (quando

recomendado). As medidas terapéuticas variam entre as classificacdes do paciente e sua

pressao arterial, porém, mais de 90% destes encontram-se hipertensos ou normotensos na

admissaol. A seguir, o fluxograma mostra, resumidamente, como manejar os perfis:
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Figura 2: Fluxograma de atendimento ICAD!.

Qual o perfil hemodinamico?

l l l l

Perfil A Perfil B Perfil L Perfil C
(quente e seco) (quente e imido) (fro e seco) (frio e imido)

i i i

Ofimizar medidas Vasodilatador Reposicdo de volume
para IC cronica Furosemida até euvolemia
Medicactes orais
(IECA/BB) Suspender BB e IECA

Avaliar melhora l i

PA 85-110 mmHg PA < 85 mmHg
Vasodilatadores Inotropicos
Inotrépicos Vasoconstrictores
Furosemida (noradrenalina)
Reduzir dose de BB Furosemida
Otimizar IECA Reduz BB
Suspender IECA

O suporte respiratdrio tem como alvos estabelecer saturacao de Oxigénio (Sat02) >
90%, podendo ser utilizado oxigenoterapia com cateter nasal ou mascara, suporte ventilatério
ndo invasivo com pressdo positiva e suporte ventilatério invasivo com pressao positiva. O
suporte ventilatério ndo invasivo esta indicado em todos os pacientes que ndo apresentem
melhora com o uso de oxigenoterapia, além de estar recomendado em pacientes com edema
agudo de pulmdol. O oxigénio ndao deve ser usado rotineiramente em pacientes nao
hipoxémicos, pois causa vasoconstri¢ao e reducao do débito cardiaco.

Os diuréticos sdo de extrema importancia para reducao da congestao (que esta presente
em 85% dos pacientes). A furosemida é o diurético de escolha e deve ser utilizado o mais cedo
possivel, com administracdo intravenosa (dose inicial: 20-40 mg em bolus). A dose para
pacientes que ja utilizam diuréticos deve ser, no minimo, igual a dose ja utilizada (estudo DOSE
demonstrou que a administracdo de diuréticos de alga em doses 2,5x maiores que aquelas
utilizadas no regime ambulatorial estdo associadas a melhora de sintomas do que diuréticos de
alca de baixa em pacientes com ICA). Os alvos clinicos com o uso destes devem ser observados:
(1) Diurese: 1L nas primeiras 6 horas, (1,5 a 2,5 mL/kg/hora); (2) auséncia de ortopneia e

esforgo respiratorio em 24 horas; (3) auséncia de dispneia aos esfor¢os em 72 horas; (4) SatO2
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>90%; (5) FC< 100 bpm e FR < 22 irpm; e (6) PAS 110 a 130 mmHg. A tabela a seguir mostra

os principais diuréticos e suas doses!.

Tabela 9 - Posologia dos diuréticos!.

Posologia dos diuréticos

Diuréticos de | Furosemida IV 20 mg de 4-4/6-6 horas (dose
alca maxima: 240 mg)
Bumetanida IV 0,5-2,0 mg de 6-6 horas (dose
maxima: 10 mg)
Tiazidicos Hidroclorotiazida VO 25 mg de 24-24/12-12 horas
(dose maxima: 100 mg)
Clortalidona VO 12,5 mg de 24-24/12-12 horas
(dose maxima: 50 mg)
Indapamida VO 2,5 mg de 24-24 horas (dose
maxima: 5,0 mg)
Poupadores de | Espironolactona VO 25 mg de 24-24/12-12 horas
potassio (dose maxima: 50 mg)

Em relacdo aos inotrépicos, a utilizagdo destes depende dos niveis de pressao arterial do
paciente e tem como objetivo a melhora da perfusao e débito cardiaco. A recomendacgao é para
aqueles com hipotensdo arterial sintomatica, baixo débito cardiaco com disfung¢do organica ou
choque cardiogénico. A dobutamina € inotropico beta-agonista e o principal medicamento
utilizado nesses cenarios, sendo importante atentar-se aos fatores limitantes do uso desta, que
sdo: reducdo de sua agdo em pacientes em uso prévio de betabloqueadores. Em pacientes com
choque cardiogénico, pode ser associada a noradrenalina. Outra op¢do que deve ser citada é o
sensibilizador dos canais de calcio levosimendan, que apresenta efeito inotrépico positivo, além
de acdo vasodilatadora arterial e vascular pulmonar, sendo possivel sua utilizacdo em pacientes
em uso prévio de BB. A milrinona, um inibidor da fosfodiesterase 3, é outro agente com
propriedades inotropicas e vasodilatadoras que tem a possibilidade de ser utilizada em
pacientes em uso prévio de BB, mas apresenta potencial arritmogénico em pacientes
isquémicos. Pacientes mais graves que cursam com importante hipotensao arterial ou choque
cardiogénico tem preferéncia o uso de noradrenalina, pois além de aumentar o débito cardiaco,
possui importante efeito vasoconstrictor, para melhorar a PA e redistribuicdo de fluxo. O

grande detalhe no uso dos inotropicos € o fato de estes apresentarem efeitos danosos quando
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utilizados em longo prazo ou sem indicagdes, como arritmias, agravamento de isquemia
miocardica e indugdo de hipotensao arterial. Logo, estes s6 devem ser administrados quando
extremamente indicados, além de atentar-se para seu uso ndo prolongado?. A tabela mostra os

principais agentes inotrépicos e suas doses.

Tabela 10 - posologia dos inotrépicos e vasoconstritores?.

Posologia dos inotréopicos e vasoconstritores

Dobutamina Dose inicial: 2,5 pg/kg/minuto (avaliar ajuste a cada 10 minutos)

Dose maxima: 10-20 pg/kg/minuto
Milrinona Dose inicial: 0,375 pg/kg/minuto (ajuste a cada 4 horas)

Dose maxima: 0,75 pg/kg/minuto (0,5 pg/kg/minuto na presenca de
insuficiéncia renal aguda)

Levosimedana Dose inicial: 0,05 pg/kg/minuto (ajuste a cada 4 horas de 0,05
pg/kg/minuto)

Dose maxima: 0,2 pg/kg/minuto
Noradrenalina Dose inicial: 0,1-0,2 pg/kg/minuto (ajuste a cada 15 minutos)

Dose maxima: 1,0 ug/kg/minuto

Os vasodilatadores sdo outra classe de drogas que tém sido empregadas para a melhora
dos sintomas e dos disturbios relacionados a ICA. Estes estao indicados nas seguintes situagoes:
(1) perfil hemodinamico quente-congesto, quando na auséncia de: hipotensdo arterial ou
choque cardiogénico; hipovolemia; ou comorbidades como sepse. Essas medicagcdes melhoram
a congestdo pulmonar por conta da venodilatacao, além de reduzir as pressdes e o consumo de
02 do ventriculo esquerdo, somado ao seu efeito redutor de p6s-carga (por reducdo do tonus
arterial). As op¢des disponiveis de vasodilatadores incluem o nitroprussiato de sédio, bastante
utilizado em pacientes com niveis presséricos mais altos e auséncia de coronariopatias agudas.
Ja a nitroglicerina, tem sido de extrema importincia em pacientes com insuficiéncia
coronariana aguda associada ao quadro de ICA, melhorando os sintomas dado suas agdes
supracitadas. A dose inicial da nitroglicerina é de 10-20 pg/min (com maximo de 200 pg/min),

podendo ser titulada a cada 15 minutos (aumento de 10-20 pg/min).
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Uma outra classe medicamentosa para situacoes especificas sdo os opioides, que podem
ajudar com a sensacdo de desconforto, mas vem cada vez sendo menos utilizados na pratica
clinica. Atualmente, é utilizada somente em alguns cenarios, os quais incluem quase sempre
pacientes com edema agudo de pulmao?.

Um detalhe a ser citado é a importancia do cuidado no desmame dos agentes
endovenosos. Apds alcangar a estabilidade hemodinamica do paciente, deve-se iniciar a
retirada de forma gradual, sendo as drogas endovenosas (inotropicos e vasodilatadores)
substituidas por vasodilatadores orais. Esta estratégia permite a nao ocorréncia do efeito
"rebote" e piora da congestdo e queda do débito cardiaco. Ou seja, nitrato oral em doses
crescentes deve ser utilizado para substituicdo de agentes vasodilatadores endovenosos. Ja em
relacdo aos inotrépicos, pode-se optar por uma combinacao de doses crescentes de IECA e/ou
hidralazina com nitrato?.

Por fim, é importante relatar a relevancia do surgimento de novas drogas no cenario da
ICA. O estudo PIONEER-HF demonstrou que o sacubitril-valsartana obteve uma redugdo do NT-
proBNP em 29% logo na 1° semana, além de diminuir em 44% a taxa de readmissdo dos
pacientes13. O trial EMPULSE, utilizando a empagliflozina, demonstrou que esta apresentou
beneficio na ICA independente do perfil de admissdo, principalmente nos primeiros 90 dias14.
0 estudo VICTORIA evidenciou que a incidéncia de morte era menor naqueles que utilizavam o
vericiguat quando comparados aqueles que receberam placebo!>. Outros estudos
demonstraram beneficio de outras drogas na IC, como omencativ mecarbill® (GALACTIC) e
sotagliflozinal” (SOLOIST). Por outro lado, estudos de drogas como Tolvaptana, Alisquireno,
Nesiritide, Rolofilina, Serelaxina e Tezosentana tiveram estudos com resultados negativos para
esse perfil de paciente.

Em relacdo as medicagdes orais, é importante citar que estas podem ser mantidas ou
iniciadas somente em pacientes que mantém estabilidade hemodinamica (levando em
consideracdo FC e PA). Logo, deve-se atentar para os betabloqueadores e inibidores da enzima
conversora da angiotensina, que devem ser mantidos ou iniciados de forma cautelosa e

variando dentro da condi¢do de cada pacientel.

CARDIOLOGIA NA EMERGENCIA: GUIA PARA 0 PRONTO-SOCORRO 246
CAPITULO XI | INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA (ICA)




CASO CLINICO

O tratamento inicial do paciente incluiu suporte respiratério por mascara facial com
pressao positiva bifasica ou dois niveis (BiPAP).

Foiiniciado furosemida (por conta da congestao acentuada do paciente) e noradrenalina
(optado a partir da avaliagao dos niveis pressoricos - 80x50 mmHg), com melhora subsequente
do quadro.

Apos algumas horas, o paciente apresentou novo quadro de dispneia por edema
pulmonar, sendo necessdario intubag¢do orotraqueal para suporte respiratério e continuacao da
utilizacdo de agentes vasoconstritores.

A monitorizacdo hemodinamica foi realizada com cateter de Swan-Ganz. O paciente
evoluiu com melhora clinica, sendo optado pela inclusio de um agente inotrdpico
(Dobutamina) até estabilizacdo hemodindmica, além da manutencdo de furosemida e
monitorizacdo de balango hidrico rigoroso.

Posteriormente, o plano terapéutico seguiu com investigacdo etioldgica especifica e
otimizacdo medicamentosa do paciente: desmame progressivo de vasoconstrictores e
inotropicos, com rigorosa avaliacao clinica; e inclusao de drogas orais reconhecidamente

redutoras de mortalidade na IC.
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FLUXOGRAMA

Paciente com
suspeita de
ICA

Y

IAM; Choque Cardiogénico;
Taquiarritimias/Bradiarritimias;
Embolia Pulmonar; Emergéncia
Hipertensiva; Sinais de AVC/Confusao
Mental; Fator Cuasal Mecanico ou
Lesdo Valvar Aguda

Risco Imediato
avida?

Anamnese +
Exame Clinico
(Critérios de
Framinghan)

Avaliagdo
Complementar

Ecocardiograma; Rx de
Toérax; USG de Torax;
Exames Laboratoriais

+

Investigagao Positiva

/

Aferi¢cdo de PA + Monitorizagdo Sat 02 < 90%

Y

N

Reposi¢ao de Volume;

Ecaminhar
| »| para unidade de
terapia intensiva

Reconhecimento
e tratamento em
até 30min.

BNP/ NT-ProBNP; ECG;

Oxigenoterapia
com Cateter Nasal
ou Mascara (Alvo
Sat02 > 90%)

Y

Sem Melhora

Suporte Ventilatorio
N&o Invasivo com
Pressao Positiva

IECA/BRA/INRA;

BB;

Antagonista da Aldosterona;
Inibidores SGLT2

Otimizar

Crénica

Furosemida;
Vasodilatador;
BB;
IECA/BRA

IECA/BRA Suspenso;
BB Suspenso

Avaliar Volemia;
Inotrépico;
Furosemida;

BB Redugéo;
IECA/BRA Suspenso

IC Crbnica
Agudizada

CARDIOLOGIA NA EME

Definicao do Perfil _ PERFIL A
Hemodinamico. (Quente e
Seco)

PERFIL B

>  (Quente e

Congesto)

PERFIL L

(Frio e Seco)
Y
PERFILC
(Fioe  —»{ ic Aqudanova |—{ pas |

Congesto)

Avaliar Volemia;
Inotrépico/Vasoconstrictor;
Furosemida;

BB Suspenso;
IECA/BRA Suspenso

<85

Inotrépico;
Furosemida;
BB Redugdo;
IECA/BRA (Otimizar)

Inotrépicos;
Vasoconstrictores;
Furosemida;

BB Suspenso;
IECA/BRA Suspenso
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CASO CLINICO

Um homem de 50 anos de idade, alcodlatra de longa data e diabético, procura o Pronto-
Atendimento com queixa de dor precordial continua, de moderada intensidade ha 4 dias, com
irradiacdo para o membro superior esquerdo e piora com o dectbito dorsal, além de dispneia
leve. Ao exame fisico, apresenta frequéncia cardiaca de 120 bpm, pressao arterial 110/70
mmHg em todos os membros, com pulsos simétricos, frequéncia respiratoria de 22 irpm e
temperatura axilar de 38,52C. Havia diminui¢do do frémito toracovocal na metade inferior a
direita. A ausculta cardiaca estava normal, enquanto a pulmonar revelava diminuicdo do

murmurio vesicular também na metade inferior direita.

BOX 33.

Principais hip6teses diagnosticas: pericardite aguda, SCA, pneumonia com pleurisia, TEP

(diagnésticos de dor toracica).

1. PERICARDITE AGUDA
1.1, INTRODUGAO E EPIDEMIOLOGIA

Anatomicamente, o pericardio é uma membrana fibrosserosa que recobre o coracao e a
raiz dos grandes vasos. Externamente, é formado pelo pericardio fibroso, camada resistente

e inflexivel, inferiormente fundida ao centro tendineo do diafragma, que protege o coracao
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contra o superenchimento subito e funciona como uma barreira fisica contra infecgoes.
Internamente, é constituido pelo pericardio seroso. Este ultimo possui uma lamina parietal,
aderida ao pericardio fibroso, e uma lamina visceral ou epicardio, intimamente relacionada ao
coragao.l?

Essas duas faces sdo separadas pela cavidade do pericardio, um espaco virtual que
contém de 15 a 50 mL de ultrafiltrado plasmatico em pessoas saudaveis, o qual permite a
movimentacdo do coragdo sem atrito.3

A inervagdo do pericardio advém, sobretudo, dos nervos frénicos. A dor, por sua vez,
costuma ser subesternal difusa, porém pode irradiar para outros locais.*

A pericardite aguda é o principal acometimento do pericardio. No Brasil, os dados
epidemioldgicos sdo escassos. No entanto, estudos estrangeiros sugerem uma incidéncia de até
27,7 casos por 100.000 pessoas/ano. Além disso, acredita-se que cerca de 5% das admissoes
por dor toracica na emergéncia sdo por pericardite, acometendo principalmente homens jovens
(20-50 anos).3*56 A maioria dos casos, nos quais a etiologia ndo é definida, ndo evolui com
complica¢des, enquanto quadros associados a causas especificas, como neoplasia e tuberculose,

tendem a complicar, incluindo o tamponamento cardiaco.®

1.2.  ETIOPATOGENIA

A pericardite aguda é um processo inflamatério do pericardio, sendo geralmente
benigno e autolimitado, com duracdao de até 1 a 3 semanas. Pode ter multiplas causas,
infecciosas ou ndo. Nos paises desenvolvidos, em torno de 80% dos casos sdo conduzidos como
idiopaticos, apesar de a etiologia viral ser considerada a principal responsavel. Nestes
pacientes, o curso da doenca costuma ser mais brando, de modo que a determinagao da causa
especifica ndo tem relevancia na conduta adotada.3#4

A pericardite bacteriana ou pirogénica tem um quadro sistémico mais intenso e uma
parcela costuma evoluir com tamponamento cardiaco. No Brasil, assim como em outros paises
em desenvolvimento, a tuberculose é uma causa importante. Neoplasias, doengas autoimunes,
como o Lupus Eritematoso Sistémico, e o préprio infarto agudo do miocardio (IAM) também
podem cursar com pericardite aguda. Neste Gltimo, tanto a pericardite precoce (12 semana pés-
IAM) quanto a tardia (sindrome de Dressler) tornaram-se menos comuns em virtude da terapia

de reperfusdo coronariana precoce.*567
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Tabela 1 - Principais causas de pericardite aguda (Adaptado de USP, 2020).

Infecgdes Virais (Coxsackie, Echovirus, adenovirus..)

Bacterianas (S. pneumoniae, N. meningitidis, S. aureus,
Mycoplasma...)

Micobactérias (M. tuberculosis, M. avium)

HIV

Fungos (coccidioidomicose, histoplasmose)

Parasitarias (toxoplasma e equinococo)

Autoimunes ou doencas | Doencas do tecido conjuntivo (ldpus eritematoso sistémico,

inflamatdrias artrite reumatoide, esclerodermia, sindrome de Sjogren...)
Vasculites sistémicas (sindrome de Behget, doenca de
Takayasu...)
Induzidas por medicag¢des (hidralazina, isoniazida...)
Sarcoidose

Po6s-IAM Sindrome de Dressler, pericardite pds-IAM

Neoplasias Carcinoma de mama, pulmao, linfomas, sarcoma de Kaposi
Mesotelioma, fibrossarcoma (neoplasias primarias do
pericardio)

Outras condicoes | Hipotireoidismo, trauma, amiloidose, uremia, mixedema,

sistémicas quilopericardio, anorexia nervosa...

[atrogénica e traumatica | Lesdo direta (ferimento perfurante, perfuragdo esofagica), lesdao
indireta (radiacgao...)
Sindrome de lesdo pericardica, pds-traumatica...

1.3. QUADRO CLINICO

Na maioria dos casos, o paciente apresenta um prodromo, geralmente de etiologia viral,
composto por febre, fadiga, mialgia e sintomas do trato respiratorio superior ou do
gastrointestinal.35>

0 sintoma mais presente € a dor toracica, que tem caracteristicas variaveis. No entanto,
em geral, a dor da pericardite aguda é pleuritica (ou seja, piora com a inspiragdo profunda, a
tosse e o espirro), em pontada, tem inicio abrupto, acentua-se com o decubito dorsal e melhora
na posicao sentada com o tronco inclinado para a frente. Tem localiza¢do subesternal, mas pode
centrar-se no hemitérax esquerdo ou mesmo no epigastrio. Nao raramente irradia para o
membro superior esquerdo, porém o acometimento do musculo trapézio tem elevada
especificidade para pericardite.*8

Além disso, pode haver dispneia (geralmente devido a respiracao superficial para nao
piorar a dor), tosse e até mesmo solucos (pela ativacao do nervo frénico).*8

No exame fisico, quando nao ha complica¢des, o paciente apresenta-se taquicardico,

ansioso e um pouco taquipneico. Um achado importante é o atrito pericardico, som aspero, que
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ocorre em cerca de 85% dos casos. Este achado é causado pela friccdo entre os folhetos visceral
e parietal inflamados, sendo mais audivel na borda esternal inferior esquerda, com o torax do
individuo inclinado para frente. Pode compreender de um a trés tempos, de modo que,
classicamente, consiste em trés componentes relacionados a sistole ventricular, ao enchimento
protodiastélico e & contracdo atrial. E dinamico, isto é pode desaparecer e retornar em
sequéncia. Em razdo disso, é imprescindivel repetir a ausculta quando nao o identifica
inicialmente, mas a suspeita de pericardite persiste forte.348

Pode haver abafamento das bulhas cardiacas, derrame ou atrito pleural e, em torno de
15% dos casos, hd miocardite associada, o que propicia a elevagdo de marcadores de necrose
(troponina), devendo-se ser suspeitada na presenca de disfun¢ao ventricular aguda.*>

O histérico clinico de cancer ou de doengas autoimunes, bem como erupg¢ao cutanea,
perda ponderal ou febre alta com calafrios podem sugerir afec¢des especificas. Logo, é

importante estar atento a essas informacgdes.8

1.4.  DIAGNOSTICO E EXAMES COMPLEMENTARES

De inicio, na suspeita de pericardite aguda, é recomendado a realizagdo de
eletrocardiograma (ECG), radiografia de tdérax, hemograma, troponina, proteina C-reativa
(PCR) e ecocardiograma. Na presenca de pelo menos dois requisitos caracteristicos (tabela
2), de modo que a clinica (dor toracica pericardica e/ou atrito pericardico) também é

considerada, o diagnostico de pericardite pode ser feito.*?

1.4.1.  ELETROCARDIOGRAMA:

0 exame mais importante, que deve ser realizado de forma imediata, uma vez que ha
queixa de dor toracica. As alteragdes sao dinamicas e envolvem os segmentos PR e ST e o ritmo.
Em 60% dos casos, o ECG é tipico e em até 6% pode ser normal.>6:8

E preciso ter atengdo no ECG, pois neste exame, o maior diagnéstico diferencial é a
sindrome coronariana aguda com supra de segmento ST, condicdo extremamente grave, que
demanda interven¢ao hemodinamica.t

Na pericardite aguda, hd quatro estdgios de alteracdes eletrocardiograficas*> , sendo
esses:

Estagio I: Supradesnivelamento do segmento ST com concavidade para cima e difuso,
exceto em aVR e V1, derivacdes em que esses segmentos estdo infradesnivelados. Onda T
apiculada, com amplitude aumentada levemente, e infradesnivel do segmento PR, com exce¢do

de aVR (aonde ha supradesnivel).
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Estagio II: Segmentos ST e PR retornam a linha de base e ocorre achatamento da onda
T (em geral, apds duas semanas).
Estagio III: Inversdo de onda T generalizada (pode durar semanas).
Estagio IV: Onda T retorna a normalidade (a inversdo pode persistir por meses).
0 ritmo cardiaco pode ser alterado em qualquer fase da pericardite no ECG, variando de
uma taquicardia sinusal até taquiarritmias atriais variadas.
Algumas caracteristicas*10 podem auxiliar a diferenciar o ECG da pericardite aguda com
o da isquemia do miocardio. Na pericardite:
1. Na maioria das vezes, as alteragdes do segmento ST ndo respeitam um territdrio
de irrigacdo das corondrias, ou seja, sao difusas, pois hd casos em que o
acometimento é focal, o que dificulta a diferencia¢do pelo ECG;
2. Nao ha imagem-espelho do supra de ST, exceto em aVR e em V1 (ha infradesnivel
de ST);
3. Normalmente, a amplitude da onda T é mais baixa quando comparada a da
isquemia, que é mais pronunciada;
4. Osupradosegmento ST tem concavidade para cima, enquanto na isquemia é para
baixo;
5. Nao ha onda Q patologica, como ocorre no infarto tardio;
6. Hainfradesnivel do segmento PR, diferentemente da isquemia, que nao o altera;
7. Haauséncia de entalhe no ponto ] nas derivacées V2, V3 e V4 (padrao “fish hook”),
o qual esta presente na repolarizagdo precoce;
A relacao entre o supradesnivel do segmento ST e a amplitude da onda T em V6 é qutil
caso ainda haja duvida entre pericardite e repolarizacao precoce. Se esse calculo (ST/T) for
maior ou igual a %4, isto é, a 0,25, é indicativo de pericardite aguda. Ao passo que se for menor

que 0,24, possivelmente é repolarizagdo precoce.>
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Figura 1 - Eletrocardiograma evidenciando supradesnivelamento difuso do segmento ST, sem
respeitar o territorio de irrigacdo das artérias corondrias. Auséncia de imagem-espelho, com excecao
das derivacdes aVR e V1, que tém infradesnivel do segmento ST. Infradesnivelamento difuso do
segmento PR. excetuando-se aVR e V1. ECG tipico de pericardite aguda.
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BOX 34.

Foi realizado um eletrocardiograma para afastar SCA. O ECG evidenciou supra do segmento

ST difuso e infradesnivelamento do segmento PR que poupava aVR e V1.

142, RADIOGRAFiA DE TORAX

A maioria das radiografias na pericardite ndao complicada nao revela alteragdes. Sua
importancia reside, em parte, na exclusdao de diagnosticos diferenciais, como pleurite e
pneumotoérax. Pequenos derrames pleurais ou infiltrados pulmonares podem indicar infec¢des
virais ou por bactérias atipicas. Achados compativeis com pneumonia associam-se a pericardite
bacteriana, enquanto linfonodomegalias podem indicar etiologia neoplasica. A cardiomegalia,
por sua vez, ocorre diante de algumas circunstancias, as quais serdo detalhadas no tépico de

derrame pericardico.*>8

1.4.3.  EXAMES LABORATORIAIS

Em torno de 75% dos pacientes tém elevacdao da PCR. Por ter uma certa relacdo com a

recorréncia dos sintomas, essa medida € util na monitorizacao do curso da doenga (resposta a
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terapéutica) e no auxilio na determinacdo da duracdao do tratamento. Valores dentro do
parametro estdo presentes em individuos que receberam anti-inflamatdérios, que tiveram
atendimento precoce ou mesmo nos imunocomprometidos. A normalizacdo tende ser dentro
de duas semanas. Outros marcadores de fase aguda, como o VHS e a leucocitose também
costumam estar alterados.>8

Em casos de miopericardite, a troponina I sérica, marcador de necrose do miocardio,
pode estar elevada, sendo mais frequente no segundo dia ap6s o inicio do quadro.>8

Niveis de BNP (peptideo natriurético atrial do tipo B) e de NT-proBNP (fracdo N-
terminal do BNP), apesar de poderem estar aumentados, ndo sao usados de rotina para o
diagnéstico de pericardite, pois as evidéncias existentes sdo insuficientes até o momento.>

Outros exames podem ser aplicados para auxiliar a definir o diagnoéstico etiolégico, como
dosagem de hormonios tireoidianos, marcadores reumatoldgicos, funcao renal, medigdo da

adenosina deaminase (na suspeita de origem tuberculosa), sorologias virais, entre outros.>

1.4.4. ECOCARDIOGRAMA

0 ecocardiograma tem maior utilidade na avaliagdo da presenca de derrame pericardico
e/ou espessamento pleural e também da contratilidade do miocardio, uma vez que pode haver
miocardite associada. Entretanto, o exame normal ndo descarta pericardite aguda, pois ha casos

sem a derrame, denominados de “pericardite aguda seca”.45

1.4.5.  OUTROS EXAMES DE IMAGEM

A tomografia computadorizada com contraste e a ressonancia magnética do miocardio
podem evidenciar espessamento, inflamagao e derrame pericardico. Estes exames, devido ao

maior custo, sdo mais usados em casos de dificil diagnéstico.*>8

Tabela 2 - Critérios diagndsticos de pericardite aguda (Diretriz europeia, ESC 2015)

CRITERIOS DIAGNOSTICOS
Pelo 2 dos 4 critérios abaixo:

1. Dor toracica pericardica;

2. Atrito pericardico;

3. Novo supradesnivelamento difuso do segmento ST ou infradesnivelamento do
PR no ECG;

4. Derrame pericardico (novo ou agravamento de preexistente);

Achados adicionais que fortalecem o diagndstico:

- Aumento dos marcadores inflamatorios (e.g. PCR, VHS, leucocitose);

- Evidéncia de inflamacdo do pericardio em exames de imagem (TC, RMC);

ECG: eletrocardiograma; PCR: proteina C-reativa; VHS: velocidade de hemossedimentacao; TC:
tomografia computadorizada; RMC: ressondncia magnética cardiaca;
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BOX 35.

A partir do ECG e da clinica, a principal hipétese foi de pericardite aguda. Os sinais de mau

prognostico foram avaliados. Neste caso, o paciente estava com febre alta (38,52C) e também

apresentava um quadro subagudo. Logo, foi internado para investigacdo etioldgica.

1.5.  DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Como o paciente com pericardite classicamente refere dor toracica, os diagnosticos
alternativos sdo inumeros. Em contrapartida, clinicamente, o tromboembolismo ou infarto
pulmonar, a pneumonia com pleurisia, a costocondrite e a doenga do refluxo gastroesofagico
sao os mais confundidos.?

Em geral, a diferenciacdo entre pericardite e isquemia do miocardio é simples, porém,
em alguns casos, a definicdo do diagndstico pode demandar o uso da angiografia das
coronarias.8

Além dessas condi¢des, outras possibilidades incluem dissec¢do da aorta, processos
intra-abdominais, dor toracica e pneumotérax causados por herpes-zoster (precedendo o

surgimento das vesiculas na pele caracteristicas da infec¢do).8

1.6.  CONDUTA

Visto que em torno de 80% dos casos de pericardite sdo idiopaticos, possivelmente
associados a etiologia viral, nem todos os pacientes precisam de admissao hospitalar para
investigacdo da causa. Logo, é importante fazer uma triagem apropriada para selecionar
corretamente quem tem maior risco de evoluir com complicagdes, como o tamponamento
cardiaco.b

Para isso, existem fatores de risco (tabela 3) associados a um pior progndstico, que
podem auxiliar nessa decisdo. Sendo assim, a presenca de um fator (maior ou menor) ja
indica internamento hospitalar para definir o diagnéstico etiol6gico.®

Entretanto, caso esses fatores estejam ausentes, o tratamento empirico com anti-

inflamatérios pode ser adotado, de modo que o paciente seja reavaliado ap6s uma semana.®
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Tabela 3 - Fatores de mau prognoéstico na pericardite aguda (Manual de Emergéncia: Abordagem
Pratica, 2020).

FATORES DE PIOR PROGNOSTICO NA PERICARDITE AGUDA
MAIORES MENORES
- Febre > 389C - Miopericardite
- Inicio subagudo - Imunossupressao
- Derrame pericardico volumoso (> 20 mm) | - Trauma
- Tamponamento cardiaco - Terapia anticoagulante oral
- Auséncia de resposta ao tratamento anti- | - Presenca de pulso paradoxal
inflamatorio (AAS/AINE) ap6s 1 semana - Evolucdo atipica de ECG
- Aumento de proteinas de fase
aguda

AAS: 4cido acetilsalicilico; AINE: anti-inflamatério ndo esteroide; ECG: eletrocardiograma

BOX 36.
Apébs a admissao, foram solicitados hemograma, PCR, radiografia de térax e um
ecocardiograma.
Resultados:
Leucocitose (18.000, com predominio de neutréfilos);
PCR 40 mg/dl;

Radiografia de térax: consolida¢do no lobo médio e inferior do pulmao direito,

aumento da area cardiaca e derrame pleural a direita.

Ecocardiograma: derrame pericardico > 26 mm;

Ao identificar uma etiologia especifica, a terapia direcionada deve ser adequadamente
estabelecida. J4 em relagdo a terapéutica anti-inflamatéria (tabela 4) sua aplicagao tem a
funcao de reduzir a dor do paciente e, é claro, de resolver o processo inflamatoério. O Ibuprofeno
é preferivel, pois tem um 6timo perfil de seguranca, raros efeitos colaterais e acdes benéficas
ao fluxo coronariano. O AAS é uma alternativa, principalmente em pacientes que ja o usam por
conta de outras indicagdes, como pacientes com coronariopatias. A Indometacina (75 a 150 mg
ao dia) também é uma opg¢ao, mas, por reduzir o processo cicatricial da regido infartada, deve
ser evitada nos casos de pericardite pés-IAM.>11

A Colchicina, por sua vez, tem papel no alivio da dor e, sobretudo, na prevencdo da
recorréncia da pericardite. No primeiro evento, o seu uso deve ser feito por 3 meses, enquanto

em casos recorrentes, a utilizacao deve ser estendida por 6 a 12 meses. A dose depende do peso
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e, em pacientes renais, deve ser reduzida. A diarreia é o seu principal efeito colateral, ao passo
que hepatotoxicidade, miotoxicidade e supressdo da medula 6ssea sio bem menos frequentes.
Boa parte dos pacientes a toleram bem, mas cerca de 5 a 8% descontinuam a medicagdo por
intolerancia gastrointestinal.>811

O uso de inibidores da bomba de prétons, como omeprazol, deve ser feito
concomitantemente, a fim de proteger a mucosa gastrica dos anti-inflamatérios. Caso a
associacao AINE + Colchicina tenha efeito lento, o uso de analgésicos narcdticos pode ser
feito.>8

A eficacia da terapia pode ter como parametro a dosagem de PCR. A sua medicao seriada
¢é util para monitorar a atividade inflamatéria da doenca e, consequentemente, auxiliar na
definicdo do tempo de tratamento. O nivel de PCR < 3,0 mg/L, associado a resolucdo dos

sintomas, sdo indicativos de que a dose da medicacao pode ser reduzida progressivamente.*11

Tabela 4 - Terapia anti-inflamatéria. Adaptado da ESC, 2015.

TERAPIA ANTI-INFLAMATORIA
FARMACO POSOLOGIA
AAS 500 a 1000 mg a cada 6 ou 8 horas, por 7 a 10
dias
Ibuprofeno 600 a 800 mg de 8/8 horas, por 14 dias
Colchicina 0,5mgde 12/12 horas (pacientes > 70 kg)
0,5 mg a cada 24 horas (pacientes < 70 kg)

AAS: Acido acetilsalicilico.

O uso de corticoides deve ser empregado em situacdes especificas, pois pode facilitar
que haja recorréncias devido ao ancoramento imunoldgico que ocasiona as possiveis
complicac¢Oes, como infec¢des bacterianas. Dessa forma, é indicado na auséncia de resposta aos
AINES e a colchicina, ou quando a etiologia da pericardite é autoimune, urémica ou relacionada
a doencas do tecido conjuntivo. A dose recomendada de prednisona é de 0,2 a 0,5 mg/kg/dia
com duracdo de 2 a 4 semanas. Deve-se retirar lentamente e associar colchicina na dose de 1
mg por dia. O desmame pode ser acompanhado, ou melhor, guiado pelo PCR, a fim de evitar
prolongar o uso de corticoides.*5¢

Além dessas medidas, é importante que haja restricdo a atividade fisica, devido a

taquicardia induzida pelo exercicio que pode piorar o processo inflamatério, até a resolucdo
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dos sintomas e a normalizacdo do PCR. O tempo de restrigdo varia, sendo indicado que

pacientes atletas permane¢am, no minimo, trés meses sem exercicios.®11

BOX 37.

Foi realizado uma toracocentese para drenagem do liquido e avaliagdo laboratorial e

iniciada a antibioticoterapia empirica com Ceftriaxone + Levofloxacina, associado a terapia

anti-inflamatéria com 800 mg de Ibuprofeno 8/8h;

A toracocentese revelou derrame pleural exsudativo (pH: 7,20; glicose: 45 mg/dl;
proteina: 37 g/dl; desidrogenase latica: 1.200 UlI/1]. A colorac¢do do liquido pleural revelou

diplococos gram-positivos.

2. DERRAME PERICARDICO E TAMPONAMENTO CARDIACO
2.1. ETIOPATOGENIA

0 saco pericardico contém uma pequena quantidade de liquido (30 a 50 ml) que envolve
o coracdo. Quando uma quantidade significativa de liquido se acumula entre os folhetos
pericardicos, chama-se de derrame pericardico, e quando este ultrapassa a capacidade de
distensdao do tecido fibroelastico pericardico, ocorre compressao progressiva de todas as
camaras cardiacas pelo aumento da pressao intrapericardica, reducio do volume de
enchimento cardiaco e maior interdependéncia ventricular, chamando-se este fendmeno de
tamponamento cardiaco.’

Qualquer causa de derrame pericardico pode ocasionar tamponamento cardiaco. Nao é
o volume de derrame que causa o tamponamento, mas sim a velocidade de instalacao: isto é, o
desenvolvimento do tamponamento depende da velocidade de instalacdo e do fator causal.
Dessa forma, o tamponamento cardiaco agudo ocorre em minutos, devido ao trauma, ruptura
do coragdo e aorta, ou como complicacdo de procedimentos diagndsticos e terapéuticos (ex:
bidpsias cardiacas), resultando num quadro de choque. Ja o tamponamento cardiaco subagudo
ocorre entre dias e semanas e pode estar associado com dispneia e fadiga. Tamponamento de
baixa pressdo ocorre em pacientes hipovolémicos, com consequente reducao da pressado
intracardiaca, favorecendo a compressao extrinseca do derrame pericardico. O tamponamento

cardiaco regional ocorre quando um derrame localizado ou um hematoma produz compressao

CARDIOLOGIA NA EMERGENCIA: GUIA PARA 0 PRONTO-SOCORRO 2 6 I
CAPITULD X1 | PERICARDITE AGUDA E TAMPONAMENTO CARDIACO




regional em uma Unica camara®. A tabela 5 traz as principais causas de tamponamento

cardiaco.

Tabela 5 - Principais causas de tamponamento cardiaco. Adaptado de Manual de Emergéncia:
Abordagem Pratica, 2020

Trauma (penetrante, contuso, iatrogénico).
Malignidade metastatica

Pericardite idiopatica aguda

Uremia

Pericardite bacteriana ou tuberculosa
Pericardite idiopatica cronica

Hemorragia (anticoagulante)

Outros (lupus eritematoso sistémico, pds-radioterapia, mixedema, etc)

2.2.  QUADRO CLiNICO

No tamponamento cardiaco ocorre um aumento da restricdo pericardica com as
pressoes de enchimento no lado esquerdo e direito do coracao se equilibrando. Assim, em
niveis elevados, aparece um pulso paradoxal com a inspiracdo. Fisiologicamente, hd uma
diminuicdo de até 10 mmHg na pressao arterial sistolica (PAS) durante a inspiracdo na posicao
supina. Quando o pulso paradoxal ocorre, ha uma diminuicdo da PAS de mais de 10 mmHg com
a inspiracdo. A presenca desse pulso geralmente diferencia o tamponamento cardiaco
verdadeiro de situacdes com menor grau de restricao ao enchimento cardiaco*.

O pulso paradoxal ndo é diagndstico de tamponamento cardiaco e pode ser observado
em outros processos cardiopulmonares, como hipertensdao pulmonar secundaria a embolia
pulmonar e eventualmente em pacientes com pericardite aguda significativa sem
tamponamento cardiaco. As veias do pescoco podem estar distendidas com o esperado
descenso “y” ausente. A ausculta cardiaca pode revelar bulhas abafadas, sendo que os estertores
pulmonares geralmente estdo ausentes. Pode haver sensibilidade no quadrante superior
direito devido a congestdo venosa hepatica*.

A famosa triade de Beck - turgéncia jugular, hipofonese de bulhas e hipotensao - pode
estar presente em apenas 10 a 40% dos pacientes com tamponamento*. Em teoria, a hipofonese
de bulhas ocorre porque, com o acimulo de liquido no saco pericardico, diminui-se a

transmissdo do som das bulhas; a hipotensdao porque a redu¢do do volume de enchimento
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cardiaco culmina na diminuicdo do débito cardiaco; e a turgéncia jugular, pela sindrome

congestiva decorrente do aumento da pressao intrapericardica.

BOX 38.

O paciente piorou. Estava mais taquipneico (33 irm), hipotenso (PA: 90x60 mmHg) e com

abafamento de bulhas na ausculta cardiaca. Foi necessario aumentar a FiO2 e transferi-lo

para a UTIL

2.3. DIAGNOSTICO E EXAMES COMPLEMENTARES

0 diagnostico do tamponamento cardiaco é sobretudo clinico baseado na combinacgao
de uma histéria sugestiva e sintomas (tipicamente dispneia ao esfor¢o progredindo para
ortopneia e dor tordacica) juntamente a turgéncia jugular, pulso paradoxal, sons cardiacos
diminuidos ou abafados e frequentemente hipotensdo. Na suspeita de derrame pericardico é
mandatdria a realizacdo de um ecocardiograma transtoracico, o qual confirmara o diagnéstico.
Além disso, exames como eletrocardiograma e radiografia de térax também podem apresentar
achados que sugestionam o diagndstico. Nos casos de suspeita de derrame pericardico loculado,
de espessamento pericardico e de massas pericardicas deve ser considerada a realizacdo de
tomografia computadorizada ou ressonancia nuclear magnética®.

A radiografia de torax pode ser normal, mas para derrames superiores a 200 mL uma
silhueta cardiaca aumentada com perda da cintura hilar, um coracao em forma de “saco de
agua”, auséncia de congestao venosa pulmonar e ingurgitacdo da veia cava superior podem ser
algumas das alteragdes identificadas>.

0 eletrocardiograma mostra frequentemente baixa voltagem e, por vezes, alternancia na
morfologia ou amplitude do QRS, principalmente em situacdes de oscilagdes do coracao por um
grande derrame pericardico>.

A ecocardiografia bidimensional permite avaliar a dimensao, a localizacao e o grau de
impacto hemodinamico do derrame pericardico. A avaliagao semiquantitiativa da dimensao do
derrame pericardico é baseada na medida do maior diametro telediast6lico anecogénico, em
varios planos ecocardiograficos. Um derrame pericardico pequeno (< 10 mm) esta geralmente
localizado posteriormente e adjacente a auricula direita. Nos derrames moderados (10 - 20
mm) e graves (> 20 mm), os derrames tornam-se circunferenciais. O ecocardiograma também

pode oferecer informagdes sobre a etiologia, pois permite caracterizar a natureza do liquido (se
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transudato ou exsudato), verificar se existe fibrina (como na tuberculose), calcio, coagulos,
massas sugestivas de tumor ou cisto, permitindo portanto inferéncias sobre o diagnoéstico

etioldgico>o.

Figura 2 - Eletrocardiograma evidenciando um derrame pericardico. A primeira alteragio é a baixa
voltagem, que tem como parametro os complexos QRS menores que 5 mm nas derivacdes periféricas
(D1, D2, D3, aVR, aVL e aVF) e menores que 10 mm nas derivagdes precordiais (V1-V6). Além disso,
também pode ser visualizado a alternancia elétrica, conhecida como “swinging heart”, melhor vista
no D2 longo, caracterizando-se pela alternancia de amplitude do QRS devido ao movimento pendular do
coracao imerso no liquido pericardico excessivo.
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2.4. CONDUTA

Quando um derrame pericardico é detectado, o primeiro passo consiste em avaliar a sua
dimensdo, a importancia hemodindmica (especialmente a presenca de tamponamento
cardiaco) e doencas possivelmente associadas (tanto cardiovasculares quanto sistémicas). O
derrame pericardico estd muitas vezes associado (até 60% dos casos) a situacdes médicas
conhecidas ou desconhecidas (por exemplo o hipotireoidismo). Se estiverem presentes sinais
inflamatérios, o tratamento clinico deve ser o da pericardite. Dessa forma, a terapéutica do

derrame pericardico é orientada para a sua etiologia®.
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O tamponamento cardiaco, considerado uma causa tratavel de choque, se ndo for
rapidamente reconhecido e tratado pode ser fatal. Na estabilizacdo hemodinamica inicial do
paciente, pode-se fazer a infusdo rapida de cristaléide com objetivo de melhorar a perfusao, e
na presenca de bradicardia indica-se a utilizagdo de aminas ou atropina. O tratamento do
tamponamento cardiaco consiste na drenagem do liquido pericardico, que ajuda a reduzir a
pressdo intrapericardica e, dessa forma, melhora a hemodinamica do paciente. De preferéncia,
a drenagem deve ser feita por meio de pericardiocentese sob orientagao ecocardiografica ou
fluoroscépica, que deve ser realizada sem atraso nos doentes instaveis>®.

A pericardiocentese pode ser feita a beira do leito do paciente sob anestesia local ou na
hemodinamica com radioscopia. A via de acesso pode ser transtoracica, mediana ou subxifoide.
0 acesso pela via subxifoide permite uma exposicao limitada do pericardio, resultando em baixo
indice de positividade. A agulha para puncdo pericardica deve ser guiada por monitorizacao
eletrocardiografica ou por método de imagem. A pericardiocentese guiada pelo
ecocardiograma apresenta menor risco de complicacdes e maior sucesso. Apds a introducao do
cateter é importante a afericdo da pressao da cavidade pericardica seguida da aspiracao do seu
liquido>®.

A pericardiocentese também pode ser realizada mediante um cateter guiado pela
ecocardiografia, o qual pode necessitar alguns dias e ndo deve ser removido até a drenagem ser
inferior a 20-30 ml/24h. Outra alternativa é a drenagem cirurgica, que tem a vantagem de
permitir a realiza¢do de biopsia pericardica, sendo a forma recomendada em casos de recidiva
do derrame ap0s a drenagem via cateter e em casos de coagulos ou de derrames localizados
nao acessiveis pela via percutanea®.

A abordagem cirdrgica é uma alternativa a drenagem, em especial para a pericardite

purulenta ou em situagdes urgentes com hemorragia para o pericardio®.

BOX 39.

O paciente estava tamponando. Logo, foi realizada uma pericardiocentese de alivio,
retirando cerca de 400 ml de liquido seropurulento. O paciente ainda recebeu drogas

vasoativas. Outros testes microbiologicos confirmaram infeccao por pneumococo. A

antibioticoterapia foi ajustada, de modo que o paciente, ap6s a drenagem do contetido

purulento, foi estabilizado.
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FLUXOGRAMA

PACIENTE COM SUSPEITA DE
PERICARDITE AGUDA NA
EMERGENCIA
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etiologia causa base pericardico consideravel
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Evolugdo com Cristaloides (p/ hipotensio);
tamponamento cardiaco Atropina (p/ bradicardia);
Y,

-

ECG = eletrocardiograma. EF = exame fisico. IBP - inibidor da bomba de prétons. AINES - anti-
inflamatdrio ndo esteroidal.
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