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PREFACIO

As doencas cardiovasculares sdo as que mais crescem em todo o
mundo e com elas suas respectivas emergéncias, sempre temidas por
toda a equipe médica. Nesse contexto, a SOCER] elaborou o Manual
de Emergéncias Cardiovasculares no qual grandes autores da nossa
sociedade produziram material de alto valor cientifico.

O Manual procura responder as indagacdes que surgem quando
o médico se depara com emergéncias cardiovasculares num setor de
emergéncia. O que efetivamente pode fazer para alcangar a exceléncia
do diagnéstico que, em situagdes de urgéncia, demandam rapidez,
intervencdo e eficiéncia. E nessas circunstancias que os capitulos se
sucedem, condensando o que hd de mais atual. E fonte de consulta
prética e, sobretudo, confidvel; rdpida a beira do leito, em que o cendrio
da emergéncia impde.

Tépicos fundamentais como as emergéncias hipertensivas, arritmias,
insuficiéncia coronariana e cardfaca agudas entre outros foram abordados
de forma diddtica e objetiva. Além disso o capitulo sobre aspectos da
COVID-19 certamente serd de grande interesse dos leitores.

A elaboragdo desta série de manuais atende a necessidade de difundir
o conhecimento entre profissionais da atengdo bdsica, dos servigos de
urgéncia e emergéncia e mesmo entre os ndo especialistas. A SOCER]J
cumpre assim seu papel social de melhorar a qualidade assistencial
através de informacdo cientifica embasada, prética e de modo didatico.
Agradecemos aos autores, em especial aos editores Marcelo Garcia e
Ronaldo Gismonti pelo trabalho exemplar.

Boa leitura!

Ronaldo de Souza Ledo Lima Pedro Pimenta de Mello Spineti
Presidente da SOCER] Diretor Cientifico da SOCER]
Biénio 2022/2023 Biénio 2022/2023



APRESENTACAO

O Manual de Emergéncias Cardiovasculares elaborado pela Sociedade
de Cardiologia do Estado do Rio de Janeiro (SOCER]) reuniu um grupo
de cardiologistas com grande expertise em suas dreas, com o objetivo de
fornecer recomendagdes praticas e objetivas para o dia a dia. O ptblico-
alvo deste Manual sdo médicos recém-formados, generalistas, clinicos e
emergencistas que atendem nas diversas unidades ptblicas e privadas,
da menor a maior complexidade.

Os capitulos foram organizados de modo a abranger as principais
demandas por atendimentos: hipertensdo, sindromes coronarianas
agudas, insuficiéncia cardfaca descompensada, embolia pulmonar,
sincope e arritmias. Além disso, dedicamos um espago especial para
este momento tinico que estamos vivendo na pandemia, pois é muito
comum que pacientes com infeccdo aguda pelo coronavirus apresentem
sintomas cardiovasculares. Além do quadro clinico precoce, muitas vezes
observamos manifestagdes tardias, relatadas como “sindrome do Covid longo”.

Foi um grande prazer trabalhar de perto com os autores desses
capitulos, aos quais agradecemos o tempo dedicado.

Esperamos que os objetivos tenham sido alcangados e que o Manual
de Emergéncias Cardiovasculares seja de grande utilidade para todos os
profissionais que lidam com sindromes complexas, com necessidade de
rdpida tomada de decisdo.

Atenciosamente,
Os Editores
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Emergéncias Hipertensivas

Elizabeth Silaid Muxfeldt’
Victor da Silva Margallo?

'Doutorado em Clinica Médica pela UFRJ
Coordenadora do Programa de Hipertensao Arterial [ProHArt] do HUCFF/UFRJ

?Mestrado em Clinica Médica pela UFRJ
Médico do Servico Médico da Reitoria da UFF

Emergéncia hipertensiva é a ocorréncia simultinea de elevagdo
importante da pressdo arterial (PA) e lesdo de 6rgéos-alvo (LOA) aguda
ou progressiva, sendo que o sistema nervoso central (SNC), o coragdo,
os rins, as grandes artérias e a retina sdo os principais 6rgidos-alvo
acometidos. Essa condicdo é extremamente grave e ameacgadora a vida
e requer diagndstico e tratamento precoces.

Nao existe nivel estabelecido de PA para definicio de emergéncia
hipertensiva, mas frequentemente sdo utilizados os valores de PA
sistélica (PAS) 2180 mmHg e ou PA diastélica (PAD) =120 mmHg.

O ponto mais importante no atendimento na Unidade de Emergéncia
a um paciente com niveis presséricos muito elevados é a diferenciacao
entre emergéncia hipertensiva e urgéncia hipertensiva. Neste ultimo
caso, observa-se elevacdo importante da PA em pacientes sintométicos,
mas ndo hd evidéncias de LOA aguda ou progressiva. Essa condigdo tem
prognoéstico muito melhor, ndo trazendo risco iminente a vida do paciente.

Assim, no momento da avaliagdo é preciso considerar que a
gravidade da emergéncia hipertensiva ndo é definida pelos niveis da
PA e sim pelo estado clinico do paciente. O Quadro 1.1 mostra as
diferengas na apresentagdo e conduta entre urgéncia hipertensiva e

emergéncia hipertensiva.
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Quadro 1.1 - Diferenciacao entre urgéncia hipertensiva e emergéncia hipertensiva

Urgeéncia hipertensiva | Emergéncia hipertensiva

Niveis pressoricos

Elevacdo acentuada

Elevacao acentuada

Lesoes de 6rgaos-alvo
em progressao

Ausente

Presente

Sem risco iminente

Com risco iminente

Prognéstico
& de morte de morte
Tratamento Farmacos orais Farmacos parenterais
Consulta ambulatorial | Internag¢do em unidade de
Acompanhamento

em 7 dias

terapia intensiva

Fonte: Adaptado de Barroso WKS et al., 2020.

Classificagao das emergéncias hipertensivas

As emergéncias hipertensivas podem ser classificadas em:

cardiovasculares, cerebrovasculares, renais e gestacionais (Quadro 1.2).

Quadro 1.2 - Classificagao das emergéncias hipertensivas

- Sindrome coronariana aguda (SCA)

- Dissecgao adrtica

- Insuficiéncia ventricular esquerda (IVE) com edema
agudo de pulméo (EAP)

Cardiovasculares

- Acidente vascular encefélico (AVE) isquémico
- AVE hemorrégico

- Encefalopatia hipertensiva

- Hemorragia subaracnoide

Cerebrovasculares

- Insuficiéncia renal aguda por hipertensao acelerada/

Renais .
maligna

- Doenga hipertensiva da gestagdo

Gestacionais N . , « K
- Eclampsia e pré-eclampsia

- Crise adrenérgica

- Feocromocitoma

- Overdose de drogas ilicitas (cocaina, crack etc.)
- Sindrome HELPP

Outras

Fonte: Adaptado de Barroso WKS et al., 2020.
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Apresentacao clinica

A apresentacdo clinica varia de acordo com o érgdo-alvo acometido,
e os sintomas podem incluir: cefaleia, altera¢des visuais, dor toracica,
dispneia, tonteira, sonoléncia ou letargia, alteracdes neurolégicas diversas.
Algumas apresentagdes clinicas devem ser ressaltadas:
a) Pseudocrise hipertensiva
A pseudocrise hipertensiva (PCH) é uma condicdo extremamente
comum para a qual se deve estar alerta. Na PCH o individuo
apresenta elevacdo da PA, porém ¢é assintomdtico ou
oligossintomdtico e sem LOA. Ocorre em hipertensos tratados e
ndo controlados ou em hipertensos ndo tratados. Frequentemente
associada a eventos de estresse emocional, enxaqueca, crise de
ansiedade ou panico. A PCH ¢ totalmente benigna e ndo traz

risco iminente a vida.

b) Hipertensao maligna
Acentuada elevagdo da PA (frequentemente >220x120 mmHg)
associada com retinopatia bilateral (hemorragias, manchas

algodonosas, papiledema).

c) Encefalopatia hipertensiva
Acentuada elevacdo da PA associada a letargia, convulsdo, cegueira

cortical e coma na auséncia de outras causas evidentes.

d) Microangiopatia trombética hipertensiva
Acentuada elevagdo da PA associada a hemdlise e trombocitopenia
na auséncia de outras causas evidentes e que melhoram com a

terapia anti-hipertensiva.

Avaliacao diagnéstica inicial

O objetivo da avaliagdo clinica inicial é a busca ativa de LOA para
diagnosticar o paciente em uma das seguintes condi¢des: emergéncia

hipertensiva, urgéncia hipertensiva ou pseudocrise hipertensiva.
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a) Anamnese

Deve-se questionar ativamente por:

e Diagnéstico prévio de hipertensdo arterial.

e Adesao aos anti-hipertensivos prescritos.

e Uso de medicagdes que possam elevar a PA (corticosteroides,
anti-inflamatdrios, antiangiogénicos, imunossupressores) ou
drogas ilicitas (especialmente a cocaina).

e Inicio e duracgdo dos sintomas enfatizando a presenga de: dor
tordcica, dispneia, dorméncia ou fraqueza em membros ou

face, cefaleia e alteracoes visuais (Quadro 1.3).

b) Exame fisico

Realizar exame fisico completo com énfase em (Quadro 1.3):

e Aferigdo da PA nos dois bragos, se possivel em ambiente calmo.

e Avaliagdo cardiovascular: palpagdo de pulsos nos quatro
membros, frequéncia cardfaca, arritmias, ictus de ventriculo
esquerdo (VE), B3 e/ou B4, congestdo pulmonar, sopros
cardfacos ou vasculares, edema periférico.

* Avaliacdo neurolégica.

e Fundoscopia (papiledema, hemorragia, exsudatos, espasmo

vascular etc.).

¢) Exames complementares
Devem ser direcionados pelos achados de anamnese e exame fisico,
reforcando a hipétese diagnéstica e definindo o acompanhamento

do paciente (Quadro 1.3).

Diante da evidéncia de emergéncia hipertensiva, 0S exames
complementares bdsicos sdo: eletrocardiograma (ECG), RX térax,
marcadores de necrose miocdrdica, hemograma (contagem de plaquetas),
creatinina, potdssio e urina: elementos anormais e sedimentoscopia (EAS).

10
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Quadro 1.3 — Investigacao diagndstica de lesoes de 6rgaos-alvo direcionada pela
apresentacao clinica

, . Exames
Anamnese Exame fisico
complementares
Cardiovasculares
Dor anginosa ou EC. ritmo., ictus ECG, marcadores
SCA correspondente B3 e Jou B4 de necrose
anginoso miocardica
Congestdo Saturacgdo de O2,
EAP cardiogénico D1§pne1a, agitacdo | pulmonar, BNP, LDH
psicomotora galope, TJP,
cianose RX térax
Pallpagao = Ecocardiograma
Dor tordcica puiso nos b
Dissecgdo adértica | interescapular quatro membros | 1 g4y
ou abdominal Sopros
p Angiotomografia
vasculares
Cerebrovasculares
. . . . Nivel de
AVE isquémico Cefaleia, tonteira, consciéncia
AVE hemorrégico convulfao, agitacdo ou A
g alteragdes na confusio TC cranio
Encefalopatia Vvisdo ot fala, mental, déficit .
hipertensiva parestesia ou focal, rigidez RM crénio
fraqueza em de nuca
HSA ;o
(g fundoscopia
Renais
Edema EAS, ureia,
IRA Alteragdo no Hematdria, creatinina,
volume urindrio sopros eletrdlitos,
abdominais gasometria

Legenda: SCA - sindrome coronariana aguda; FC — frequéncia cardiaca; B3 — terceira bulha;
B4 - quarta bulha; ECG - eletrocardiograma; EAP — edema agudo de pulmao;
TJP - turgéncia jugular patolégica; TC — tomografia computadorizada; AVE - acidente
vascular encefélico; HSA — hemorragia subaracnoide; RM — ressonancia magnética;
IRA - insuficiéncia renal aguda; EAS — elementos anormais e sedimentoscopia

Fonte: Adaptado de Barroso WKS et al., 2020.
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Tratamento

a) Urgéncia hipertensiva

Avaliar a presenca de ansiedade e sintomas dlgicos ndo

relacionados a evolucdo de LOA e prescrever, se necessdrio,

analgésicos ou tranquilizantes.

Uso de farmacos por via oral:

Captopril na dose de 25mg a 50mg ou
Clonidina na dose de 0,100mg a 0,200mg

O uso de nifedipina sublingual esta proscrito e nao deve ser feito.
Encaminhamento para avaliagdo ambulatorial precoce,

preferencialmente em até 7 dias.

b) Emergéncia hipertensiva

Reducdo da PA evitando a progressdo das LOA. Uso de medicacoes

por via parenteral, idealmente em ambiente de terapia intensiva.

Alvo terapéutico na maioria das emergéncias hipertensivas:

1* hora: reducao <25%
2-6 horas: PA <160 x 100-110mmHg
24-48 horas: PA <140 x 90mmHg

O nitroprussiato de sédio (vasodilatador arterial e venoso — estimula
formagdo de GMPc), a nitroglicerina (vasodilatador arterial e
venoso) e o metoprolol (betabloqueador seletivo) sdo os principais
fdrmacos utilizados na maioria das emergéncias hipertensivas.
O esmolol é um betabloqueador seletivo de acdo ultrarrapida.
A hidralazina (vasodilatador direto) é utilizada especificamente
nos quadros de ecldmpsia enquanto a furosemida (diurético de
alca) pode ser utilizada em pacientes congestos (IVE com EAP)
ou hipervolémicos (doenga renal cronica, glomerulonefrite difusa
aguda) (Quadro 1.4).



Quadro 1.4 - Farmacos mais utilizados no tratamento das emergéncias
hipertensivas no Brasil

Emergéncias Hipertensivas

Farmacos Dosagem ;:;21;0 ]3:1:;;: Indicacdo | Efeitos adversos
Intoxicacdo
por cianeto
Hipotensao grave
Néuseas e vOomitos
: : 0,25-10mg/ kg /min .
Nltrqpfussmto i Imediato |1-2min | EH em geral ,CUld?C_lo E)
de s6dio Infusdo continua insuficiéncia
renal e hepdtica
e PIC alta
Proteger da
luz e uso de
bomba infusora
Cefaleia,
taquicardia
Nitroaliceri 5-15mg/h o5 min |35 mi SCA reflexa,
itroglicerina -5min [3-5 min hi ta-
& Infus&o continua IVE com EAP ﬁ:fnégélgég?xfe;ia
Taquifilaxia
SCA
5mg 1V (até 20mg) Disseccio Bradicardia,
Metoprolol Repetir bolus a 5-10 min |3-4 horas e BAYV total, ICC,
cada 10 minutos (associado broncoespasmo
a NPS)
Ataque: 500 ug/kg Disseccio
Infusdo intermitente: adrtica Broncoespasmo,
IV 25-50 g/ kg / min (associado  |hipotensdo,
Esmolol 1 25ug/kg/min 12min 120 min @ NPS) BAV total
cada 10-20 min Hipertensdo | Nduseas e
Maximo pés-operatdria | vomitos
300 ug/kg/min SV
Taquicardia,
cefaleia, vOmitos,
Hidralazi 10-20mg IV T . i piora da dor
idralazina -30 min |3-12 horas | Eclampsia i
10-40mg IM 6/6° P anginosa
Cuidado com
PIC elevada
» IVE EAP
Furosemida 20-60 mg Ly . 2-5min 30-90 min |___ com . |Hipopotassemia
(repetir em 30 min) Hipervolemia

Legenda: EH — emergéncias hipertensivas; PIC — pressdo intracraniana; SCA — sindrome
coronariana aguda; IVE — insuficiéncia ventricular esquerda, EAP — edema agudo
de pulméao; NPS — nitroprussiato de sédio; BAV — bloqueio atrioventricular;
ICC - insuficiéncia cardiaca congestiva

Fonte: Adaptado de Barroso WKS et al., 2020.

13



Manual de Emergéncias Cardiovasculares

14

Emergéncias hipertensivas em situagoes especiais

a) Acidente vascular encefalico isquémico (AVEi)

Na fase aguda do AVEi ocorre elevacdo da PA como mecanismo
protetor de perfusdo cerebral da drea afetada. PA normaliza
espontaneamente em 4-10 dias.

C Redugdes abruptas e intensas da PA podem agravar o AVEi.)

e Tratamento deve ser sempre individualizado.

e PAS >220 mmHg ou PAD >120 mmHg - reduzir a PA em
10-15% ao longo de 24 horas.

e Iniciar ou reiniciar terapia anti-hipertensiva durante a
internacdo dos pacientes que mantiverem PA >140x90 mmHg
que estejam neurologicamente estdveis.

e Indicacdo: inibidor da enzima conversora de angiotensina
(IECA) e betabloqueadores (favorecem a hemodindmica cerebral).

Nitroprussiato deve ser evitado porque aumenta a
pressao intracerebral.

- Pacientes candidatos a trombélise ou trombectomia
Alvo terapéutico: PA <185 x 110 mmHg. Caso este alvo néo seja

alcangado, a trombdlise deve ser adiada.

Primeiras 24 horas pés-tromboélise: manter PA <180 x 105 mmHg.
Obs: nas diretrizes internacionais, a primeira escolha do

tratamento da EH com AVE é a nicardipina + labetalol, porém

esses fdrmacos ndo estdo disponiveis no Brasil.

b) Acidente vascular encefalico hemorragico (AVEh)

Niveis presséricos muito elevados estdo relacionados a aumento
do sangramento e pior prognéstico neuroldgico. Nesses pacientes,
a PA deve ser continuamente monitorizada e seu controle deve

seguir as seguintes recomendagdes:



<)

d)

e)

f)

Emergéncias Hipertensivas

Considerar reducdo caso PA sistélica >220 mmHg - usar
fdrmacos de infusdo continua por via venosa.

Alvo terapéutico: PA sist6lica <180 mmHg.

Nédo hd beneficio na redugdo da PA sistélica para niveis
<140mmHg.

Sindrome coronariana aguda

2

O objetivo é reduzir a pés-carga, sem aumentar a frequéncia

cardiaca e sem reduzir demais a pré-carga.

Férmaco de escolha: nitroglicerina IV — nas primeiras 48 horas.
Associar betabloqueadores e IECA.

Evitar betabloqueador venoso em individuos com sinais de
baixo débito ou de insuficiéncia cardiaca.

Alvo terapéutico: PA sistélica entre 120-140 mmHg e PAD
entre 70-80 mmHg.

Edema agudo de pulmao

Férmaco de escolha: nitroprussiato de sédio ou nitroglicerina
(principalmente se houver isquemia associada) + diurético de
alca venoso (furosemida) para reduzir volemia + IECA.

O uso de CPAP pode estar indicado.

Alvo terapéutico: PA sistélica <140 mmHg na primeira hora.

Disseccao de aorta

O objetivo é reduzir a sobrecarga pulsatil sobre a aorta diminuindo

a forca de contracdo do VE e a frequéncia cardiaca.

Necessidade de reducdo rdpida da pressdo arterial - PA
sistélica <120mmHg em 20 minutos.

Reducéo da FC <60bpm.

Férmaco de escolha: nitroprussiato de sédio associado a
betabloqueador venoso (metoprolol ou esmolol).

Feocromocitoma

Triade cldssica: cefaleia, sudorese e palpitagdo associada a
elevagdo da pressdo arterial.

Pode ser desencadeado por situa¢es de estresse: doenca
aguda, sepsis, IAM etc.

15
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e NAO USAR BETABLOQUEADORES se o paciente nao estiver
em uso prévio de alfabloqueador — prazosina ou doxazosina.

e Farmaco de escolha: nitroprussiato de s6dio (no Brasil).

e Nas diretrizes internacionais, o farmaco de escolha é a
fentolamina (bloqueador alfa-adrenérgico), ndo disponivel
no Brasil.

g) Emergéncia hipertensiva por uso de drogas ilicitas

* Anfetaminas, ecstasy, cocaina e crack: acdo simpaticomimética
(potencializa as catecolaminas).

e Elevacdo da pressdo arterial e da frequéncia cardfaca.

¢ (asos leves: benzodiazepinicos ou nitroglicerina sublingual.

e (Casos graves: nitroglicerina venosa ou nitroprussiato de sédio.

® Reducdo da FC: bloqueadores de canais de célcio ndo di-
hidropiridinicos.

e Evitar betabloqueadores devido a hiperestimulagdo alfa-
adrenérgica e espasmo coronariano. Exceto o carvedilol —

pode ser usado nos casos de uso de crack.

Em sintese:

Diferenciar emergéncia hipertensiva vs. urgéncia hipertensiva.
Na maioria das EH a pressdo arterial deve ser reduzida
lentamente, sendo <25% na primeira hora e atingindo valores
de normalidade somente em 24-48 horas.

A normalizacdo imediata da PA deve ser reservada
a disseccdo adrtica, edema agudo de pulmio e crise

catecolaminérgica. Diferenciar emergéncia hipertensiva vs.

urgéncia hipertensiva.

16
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Sindromes Coronarianas Agudas na Sala de Emergéncia
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Avaliacao inicial na emergéncia

A avaliagdo inicial da dor tordcica na emergéncia deve ser feita
baseada na probabilidade de que os sintomas possam ser atribuidos a
isquemia miocdrdica, classificando-a como: dor cardiaca, possivelmente
cardfaca, ou ndo cardiaca, termos mais especificos para o potencial
diagndstico subjacente.

Em cerca de 50% dos pacientes a dor tordcica ndo é especifica e a
prioridade inicial deve ser o diagndstico e tratamento das condigdes
com maior risco de vida, tais como sindrome coronariana aguda
(SCA), disseccdo de aorta, embolia pulmonar, ruptura esofdgica e
pneumotérax hipertensivo.

As caracteristicas da dor tordcica (natureza, inicio e duracéo,
localizagdo e radiacdo, fatores precipitantes e de alivio), outros sintomas
associados bem como os achados de exame fisico focado nos principais
diagnésticos sdo fundamentais (Quadro 2.1).

A probabilidade de SCA torna-se maior na presenca de fatores de
risco para aterosclerose coronariana tais como idade avangada, sexo
masculino, tabagismo, diabetes, dislipidemia, hipertensdo arterial,
insuficiéncia renal crénica, antecedente familiar de doenca arterial
coronariana (DAC), e aterosclerose prévia sintomdtica (doenca arterial
obstrutiva periférica, doenga carotidea, ou DAC prévia). Vale destacar

que a auséncia desses fatores ndo exclui a presenga de SCA.



Quadro 2.1 - Sintomas, sinais e exame fisico das principais causas de dor toracica

Doencas Exame fisico

Sindrome coronariana
aguda

Sindromes Coronarianas Agudas na Sala de Emergéncia

Diaforese, taquipneia, taquicardia, hipotenséo,
crepitacdes, B3, sopro de insuficiéncia mitral. Exame
pode ser normal em casos ndo complicados.

Embolia pulmonar

Taquicardia + dispneia em 90% dos pacientes; dor a
inspiracao.

Dissec¢ado da aorta

Disttrbios do tecido conjuntivo (por exemplo,
sindrome de Marfan), diferencial de pulso nas
extremidades (30% dos pacientes, tipo A>B).

Dor intensa, inicio abrupto + diferencial de pulso +
mediastino alargado na radiografia tordcica: >80% de
probabilidade de disseccao.

Frequéncia de sincope >10%, IAo 40%-75% (tipo A).

Ruptura esofdgica

Vomitos, enfisema subcutaneo, pneumotdrax (20%
dos pacientes), murmdrio vesicular diminuido ou
ausente unilateral.

Outras causas

EAo: sopro sistélico caracteristico, pulso carotideo em
tardo ou parvo.

IAo: Sopro diastélico a direita do esterno, elevagao
rapida da carétida.

cardiacas
CMH: Impulso ventricular esquerdo aumentado ou
deslocado, “onda a” proeminente na pressao venosa
jugular, sopro sistélico.

. . Febre, dor toracica pleuritica, aumento na posi¢ao

Pericardite P p , posi¢
supina, friccao.

Miocardite Febre, dor tordcica, insuficiéncia cardiaca, B3.

Esofagite, tlcera
péptica, doenca da

Sensibilidade epigdstrica, sensibilidade no quadrante
superior direito, sinal de Murphy.

sindrome de Tietze

vesicula biliar
Febre, dor torécica localizada, pode ser pleuritica,
Pneumonia friccdo pode estar presente, macicez regional a
percussao, egofonia.
. Dispneia e dor a inspiracdo, auséncia unilateral de
Pneumotdérax S
sons respiratorios.
Costocondrite,

Hipersensibilidade das articulagdes costocondrais.

Herpes zoster

Dor em distribui¢do por dermdtomas, desencadeada
pelo toque; erupgdo cutdnea caracteristica (distribuigdo
unilateral, por dermédtoma).

Legenda: B3 — terceira bulha cardiaca; CMH - cardiomiopatia hipertréfica; EAo — estenose

adrtica; [Ao — insuficiéncia adrtica
Fonte: Adaptado de Gulati M et al., 2021.
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Todos os pacientes que apresentem dor tordcica aguda devem realizar
e ter o eletrocardiograma (ECG) analisado em até 10 minutos apds a
chegada para afastar SCA com supradesnivelamento do segmento ST
(SCACSST). Se o ECG inicial ndo for diagndstico, tragados seriados devem
ser realizados, especialmente se a probabilidade de SCA for elevada,
houver persisténcia de sintomas ou o quadro clinico deteriorar-se.

A SCACSST se caracteriza pela elevagdo persistente do segmento
ST em duas ou mais derivagdes contiguas no ECG. Ja& nas SCA sem
supradesnivelamento do segmento ST (SCASSST), o espectro de alteragdes
do ECG inclui elevagdo transitéria do segmento ST, depressdo persistente
ou transitéria do segmento ST, inversdo da onda T, ondas T achatadas,
pseudonormalizacdo de ondas T ou mesmo ECG normal. A Figura 2.1

exibe o fluxograma a partir da avaliacdo clinica e do ECG.

( Dor toracica )
C Historia + Exame fisico )
( ECG (10 minutos) )

| ] | l

ST difuso ECG néao
IAMCSST :S;t{vg?:fvl) compativel diagnostico / Nova arritmia
€9 pericardite normal
Diretriz Diretriz Tratar Réeggti/r V7| Aerg Diretriz
IAMCSST SCASSST pericardite " . arritmias
Troponina posterior

Figura 2.1 - Fluxograma de abordagem da dor toracica

Legenda: ECG - eletrocardiograma; IAMCSST — infarto agudo do miocdrdio com supradesnivel
do segmento ST; SCASSST — sindrome coronariana aguda sem supradesnivel do
segmento ST; IAM — infarto agudo do miocardio

Fonte: Adaptado de Gulati M et al., 2021.
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Em pacientes com dor tordcica aguda, a andlise seriada das troponinas
cardiacas (T ou I) sdo tteis para identificar valores anormais e um padrdo
de elevagdo ou queda compativeis com isquemia miocdrdica aguda.
A troponina de alta sensibilidade é o biomarcador ideal pois permite
deteccdo ou exclusdo precoce de lesdo miocardica, com elevada acurécia,
o que torna a dosagem, tanto da isoenzima creatinofosfoquinase fragdo
MB como da mioglobina, desnecessdrias.

Os protocolos de avaliagdo na admissdo e em 1 hora, 2 horas ou 3 horas
pos-admissdo sdo capazes de definir cerca de 2/3 dos casos, excluindo
ou confirmando a presenca de SCA e a necessidade ou ndo de internagdo
hospitalar. Para que tal estratégia seja confidvel, faz-se necessdria a
sistematizacdo de um protocolo institucional, com padronizacdo de

método analitico de troponina e treinamento de equipe.

SCA com supradesnivel do segmento ST

Contribui¢oes do ECG

No contexto clinico adequado, o supradesnivelamento do segmento ST
(medido no ponto J) é considerado sugestivo de oclusdo aguda da artéria
corondria em curso nos seguintes casos: pelo menos duas derivagdes
contiguas com supradesnivelamento do segmento ST >2,5mm em homens
<40 anos, =2 mm em homens >40 anos, ou >1,5 mm em mulheres nas
derivacdes V2-V3 e/ou =1 mm nas outras derivacdes, na auséncia de
hipertrofia ventricular esquerda ou bloqueio de ramo esquerdo.

Em pacientes com IAM inferior, recomenda-se registrar as derivacdes
precordiais direitas (V3R e V4R) buscando elevagdo do segmento ST,
para identificar infarto do ventriculo direito concomitante. Da mesma
forma, a depressio do segmento ST nas derivagdes V1-V3 sugere
isquemia miocdrdica, especialmente quando a onda T terminal é positiva
(equivalente a elevacgdo do segmento ST), e a confirmagdo por elevagdo

concomitante do segmento ST de 0,5mm registrada nas deriva¢des V7-V9
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deve ser considerada um meio para identificar IAM posterior. A presenca
de uma onda Q no ECG nio deve necessariamente alterar a decisdo da
estratégia de reperfusao.

Na presenga de bloqueio de ramo, o diagndstico de SCA torna-se mais
dificil, mas frequentemente é possivel quando houver anormalidades
pronunciadas do segmento ST. No bloqueio de ramo esquerdo, o
diagnéstico pode ser feito a partir de certos critérios, tais como elevagao
de segmento ST =1 mm concordante em deriva¢des com QRS positivo,
depressdo de segmento ST =1 mm concordante em V1-V3 ou elevacdo de

segmento ST =5 mm discordante em deriva¢des com QRS negativo.

Reperfusao miocdrdica

O reconhecimento o mais precoce possivel da SCACSST é fundamental
pois implica a indicacdo e selegdo do tipo de reperfusdo miocardica e
em sua eficicia. O retardo no reconhecimento e inicio do tratamento tem
impacto direto sobre a mortalidade, especialmente em pacientes com
SCACSST de alto risco, com choque cardiogénico ou parada cardiaca fora
do ambiente hospitalar.

A realizagdo de coronariografia com identificagdo da artéria relacionada
ao SCACSST e a realizacdo de angioplastia (denominada angioplastia
primdria), sem trombdlise, é a estratégia de reperfusdo miocdrdica ideal.
Tal estratégia estd disponivel em poucos centros de atendimento, impondo
uma logistica para formas alternativas e complementares de atendimento,
quando se considera o tempo para transferéncia para um centro com
disponibilidade de intervengdo coronariana.

Recomenda-se que, caso o tempo entre o diagnéstico do infarto e a
realizagdo de angioplastia primdria seja inferior a 120 minutos, os pacientes
sejam imediatamente transferidos. Caso este tempo seja =120 minutos a

trombdlise deve ser iniciada em até 10 minutos.
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Tratamento fibrinolitico

Atualmente, dois grandes grupos de agentes fibrinoliticos estdo
disponiveis. O primeiro grupo inclui a alteplase e seu mutante tenecteplase,
que sdo considerados farmacos fibrino-especificos, com maiores taxas de
reperfusdo miocdrdica. A tenecteplase pela facilidade de administragdo
em bolus torna-se a melhor opgdo. Com menores especificidade e taxas
de reperfusdo, a estreptoquinase ainda é bastante utilizada. Para encurtar
o tempo de tratamento, a fibrindlise deve ser administrada no ambiente
pré-hospitalar, se possivel.

Doses e formas de administragdo:

e Tenecteplase: bolus IV ajustado por peso (30 mg se peso <60 kg;
35mg se peso 60-69 kg; 40 mg se peso 70-79 kg; 45 mg se peso
80-89kg e 50 mg se peso =90 kg). Em pacientes acima de 75 anos,
pode-se considerar a metade da dose.

e Alteplase: bolus de 15mg, infusdo IV de 0,75mg/kg por 30 minutos
(mdximo, 50 mg), depois 0,5 mg/kg (médximo, 35 mg) nos préximos
60 minutos. A dose total ndo deve exceder 100mg.

e Estreptoquinase: 1.500.000 U em infus&o IV (30- 60 minutos).

O Quadro 2.2 descreve as contraindicagdes absolutas e relativas ao
uso de fibrinoliticos.

Apé6s a administracdo do fibrinolitico, os pacientes devem ser
transferidos para uma unidade hospitalar equipada para angioplastia
coronariana percutanea (ACP) o mais rdpido possivel. A ACP de
resgate € indicada no caso de falha na fibrindlise (ou seja, resolucdo
do segmento ST <50% dentro de 60-90 minutos da administracdo
de fibrinoliticos), ou na presenca de instabilidade hemodindmica ou
elétrica, piora da isquemia ou dor tordcica persistente. Se a fibrindlise
for bem-sucedida, a estratégia de ICP precoce (de preferéncia 2-24 horas

ap6s a fibrindlise) é recomendada.
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Quadro 2.2 — Contraindica¢oes absolutas e relativas ao uso de fibrinoliticos

Contraindica¢oes absolutas

Qualquer hemorragia intracraniana prévia

Lesdo vascular cerebral estrutural conhecida (por exemplo, malformacao
arteriovenosa)

Neoplasia intracraniana maligna conhecida (primdria ou metastética)

AVE isquémico dentro de 3 meses, exceto AVE isquémico agudo dentro
de 4,5 horas

Suspeita de dissecgdo adrtica

Sangramento ativo ou didtese hemorrégica (excluindo menstruagao)

Traumatismo craniano ou facial significativo <3 meses

Cirurgia intracraniana ou intraespinhal <2 meses

Hipertensédo grave ndo controlada (ndo responsiva a terapia de emergéncia)

Contraindicagoes relativas

Para estreptoquinase, tratamento anterior <6 meses

Histéria de hipertensdo cronica, grave e malcontrolada

Hipertens&o significativa na avalia¢do inicial (PAS >180 mmHg ou
PAD >110mmHg)

Histdria de acidente vascular encefélico isquémico anterior >3 meses

Demeéncia

Doenga intracraniana conhecida ndo coberta em contraindicagdes absolutas

Ressuscitagdo cardiopulmonar traumdtica ou prolongada (>10 min)

Cirurgia de grande porte (<3 semanas)

Hemorragia interna recente (dentro de 2 a 4 semanas)

PungGes vasculares ndo compressiveis

Gravidez

Ulcera péptica ativa

Terapia anticoagulante oral

Legenda: AVE - acidente vascular encefdlico; PAS — pressao arterial sistélica; PAD — pressao

arterial diastdlica

Fonte: O autor, 2022.
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Terapia Antitrombética Adjuvante

Antiplaquetdrios (dupla-terapia antiplaquetaria)

Tanto na fibrindlise como na angioplastia primdria, recomenda-se
a dupla-terapia antiplaquetdria por via oral com o emprego do 4cido
acetilsalicilico (AAS) associado a um inibidor do receptor P2Y12 (IRPY)
(clopidogrel, prasugrel ou ticagrelor). Em casos selecionados o uso de
IRPY venoso (tirofiban como tnico fdrmaco disponivel no Brasil) pode

ser considerado.

Na fibrindlise

AAS deve ser administrado de forma precoce na dose de ataque de
150-300 mg, seguido de 75-100 mg como dose de manutencdo didria.
Associar clopidogrel com dose de ataque de 300 mg (se idade >75 anos,
administrar apenas 75mg) seguido de dose de manuten¢do de 75mg.
Se baixo risco hemorrdgico, o clopidogrel pode ser substituido pelo
ticagrelor com seguranga, com dose de ataque de 180 mg e manutengdo
de 90mg a cada 12 horas.

Na angioplastia primdria
Uso de AAS, semelhante a fibrindlise.

Associar IRPY antes ou no momento da angioplastia, preferentemente
prasugrel (dose de ataque de 60 mg e de manutengdo de 10mg) ou
ticagrelor (dose de ataque de 180 mg e manutencdo de 90 mg a cada

12 horas). Se o risco hemorrégico for elevado, utilizar clopidogrel.

Terapia anticoagulante

Na fibrindlise

A anticoagulagio é recomendada em pacientes tratados com
fibrinoliticos até a revascularizagdo (se realizada) ou durante o periodo de
internagdo de até 8 dias. Pode ser feita com heparina ndo fracionada venosa
(HNF) ou enoxaparina (uso preferencial sobre HNF) por via subcutanea:

e Enoxaparina: 30 mg via endovenosa, seguindo 1mg/kg por via
subcutanea a cada 12 horas. Se idade =75 anos, suprimir dose de
ataque e reduzir manutencdo para 0,75 mg/kg a cada 12 horas.
Se clearance de creatinina <30mL/kg/1,73 m? dose tnica didria.
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e HNF: 60-70 UI/kg bolus IV (méximo 4.000 UI) e infusdo (12-15 UI/kg/h,
mdéximo 1.000 U/h) com PPTa alvo: 1,5-2,5X controle.

¢ Em pacientes tratados com estreptoquinase: pode-se utilizar
fondaparinux 2,5mg em bolus seguido por dose de 2,5mg SC a
cada 24 horas.

Na angioplastia primdria

* Enoxaparina: 0,5mg/kg por via venosa.

e HNF: 70-100U/kg, se ndo for programado uso de inibidor da

glicoproteina IIb/IIa, ou 50-70 U /kg, em caso contrdrio.

A terapia anticoagulante ndo é indicada de rotina apds angioplastia
bem-sucedida, exceto quando houver outra indicagio como por exemplo,
fibrilacdo atrial, vdlvulas mecanicas ou trombo de ventriculo esquerdo
(VE) ou doses profildticas para a prevencdo de tromboembolismo venoso

em pacientes que necessitam de repouso prolongado no leito.

SCA sem supradesnivel do segmento ST

Conforme visto anteriormente, o espectro de apresentagdo das
SCASSST é mais amplo, com vdrias combinagdes de ECG, comportamento
dos marcadores de necrose miocdrdica e quadro clinico. Em consequéncia,
a conduta deve considerar o risco de eventos adversos graves (“risco
isquémico”) tais como O&bito, infarto do miocdrdio, necessidade de
revascularizagdo urgente, arritmias e instabilidade clinica. Ao mesmo
tempo, o risco para complicagdes hemorrdgicas deve ser estimado dada
a necessidade de terapia antitrombdtica e procedimentos invasivos.
Indices prognésticos como os escores GRACE e TIMI (complicagdes
isquémicas) e CRUSADE e ARC-HBR (Academic Research Consortium for
High Bleeding Risk) sdo muito tteis e recomendados.

Selecao de estratégia (invasiva ou nao invasiva)

Com algumas diferencas, as sociedades brasileira e europeia de
cardiologia sugerem caracteristicas clinicas, laboratoriais e escores para
eleger o momento ideal de realizagdo da coronariografia ou manter-se a

conduta conservadora com testes provocativos de isquemia (Figura 2.2).
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Murto ALTto Risco (I C)

« Instabilidade
hemodinamica ou
choque cardiogénico

ALTO Risco (I A)

* Elevacao ou queda de
troponina compativel
com IM

*Dor toracica recorrente
ou mantida, refrataria
ao tratamento clinico

* Alteragdes dinamicas
ST-T (sintomatica ou
silenciosa)

RISCO INTERMEDIARIO

* Diabetes mellitus

* Insuficiéncia renal
(CICr,, <60 mL/min/
1,73 m?)

BAXo Risco (I A)

* Nenhuma das
caracteristicas de alto
ou muito alto risco

* Arritmias complexas ou
ameacadora a vida

* Complicagdes

* GRACE >140

* FEVE <40% ou
insuficiéncia cardiaca
congestiva

* PCR ressuscitada

* Angina pos-infarto
precoce

sem 1ST ou Choque

mecanicas do IM

* Insuficiénca cardiaca
aguda

* Alteracdes ST-T
dinamicas recorrentes,
pp/ 1ST intermitente

*ST 1mm (6 derivagoes)
+ 1avR e/ou V1

|

* ATC prévia
* RM cirurgica prévia
* GRACE >109 - <140

SBC/ ESC SBC / ESC SBC SBC / ESC
Avaliacdo
CAT 2 horas CAT 24 horas CAT 72 horas oo ol

Figura 2.2 - Estratégia invasiva ou nao invasiva conforme risco isquémico
na SCASSST

Legenda: SCASSST — sindrome coronariana aguda sem supradesnivel do segmento ST;
ATC - angioplastia transluminal coronariana; CAT - cateterismo (coronariografia);
ESC - European Society of Cardiology; FEVE - fracdo de ejecdo do ventriculo
esquerdo; IM - infarto do miocdrdio; PCR - parada cardiorrespiratéria;
RM - revascularizagdo miocdrdica; SBC — Sociedade Brasileira de Cardiologia;
CICr - clearance de creatinina em mL/min/1,73m?

Fonte: Adaptado de Collet JP et al., 2021; Nicolau JC et al., 2021.

Terapia Antitrombética Adjuvante

Terapia antiplaquetdria (Quadro 2.3)

O AAS deve ser administrado o mais precocemente possivel, a todos
os pacientes sem contraindicagdes, em dose de ataque de 150mg a
300mg e de manuten¢do de 75mg a 100 mg/dia. A associagdo de um
IRPY deve ser feita de forma precoce, com alguns detalhes na selegdo
do tipo de farmacos e momento do inicio do tratamento na dependéncia
da apresentacdo clinica, dos riscos isquémico e hemorrdgico e a estratégia

conservadora ou invasiva.
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Quadro 2.3 - Terapia antiplaquetaria na SCASSST

Recomendagoes CR NE

Uso de AAS o mais precocemente possivel em todos os pacientes
sem contraindicagdo, independentemente da estratégia e por I A
tempo indeterminado.

Em pacientes alérgicos a AAS, estd indicada monoterapia
inicial com inibidor P2Y12 (uso preferencial de ticagrelor ou I C
prasugrel).

Uso de inibidor receptor P2Y12 em adicdo a AAS por 12 meses,
salvo contraindicagdes ou elevado risco de sangramento.

Nao realizar pré-tratamento com segundo antiplaquetario
inibidor do receptor P2Y12 nos pacientes instdveis e/ou com
risco elevado, indicados para estratégia invasiva de forma
imediata, sendo sua utilizagao recomendada na sala de
cateterismo, quando anatomia coronariana conhecida e
angioplastia programada.

Néo hd indicagdo rotineira de se iniciar iP2Y12 como
pré-tratamento em pacientes indicados para estratégia I B
invasiva precoce (<24 horas).

Ticagrelor em pacientes de risco intermedidrio ou alto,
independentemente da estratégia inicial conservadora ou I B
invasiva, preferencial ao clopidogrel por 12 meses.

Prasugrel em pacientes de risco moderado ou alto, apds a
realizagdo da angiografia e intervengdo coronariana
programada, e sem fatores de risco para sangramento (idade I B
275 anos, peso <60kg ou AVE ou AIT prévio), preferencial
ao clopidogrel por 12 meses.

Clopidogrel, independentemente da estratégia inicial
(conservadora ou invasiva) na indisponibilidade ou I B
contraindicagdo ao ticagrelor ou prasugrel.

Clopidogrel, independentemente da estratégia inicial
(conservadora ou invasiva) em pacientes de muito alto risco

para sangramento ou necessidade de anticoagulagao oral a lla C
longo prazo.

O prasugrel deve ser considerado preferencial ao ticagrelor Ia B
para pacientes encaminhados para angioplastia.

Reinicio de ticagrelor, prasugrel ou clopidogrel apds cirurgia Ia B

de revascularizagdo miocardica, assim que seguro.

Legenda: SCASSST - sindrome coronariana aguda sem supradesnivel do segmento ST;
AAS - 4cido acetilsalicilico; AVE — acidente vascular encefdlico; AIT — ataque
isquémico transitério; CR - classe de recomendacdo; NE — nivel de evidéncia

Fonte: O autor, 2022.
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Terapia anticoagulante (Quadro 2.4)

A terapia anticoagulante na SCASSST deve ser feita de forma precoce
e, para os pacientes com proposta de tratamento conservador inicial,
recomenda-se o uso preferencial de enoxaparina ou fondaparinux.
Nos pacientes alocados para estratégia invasiva, existe a op¢do de uso da
enoxaparina, fondaparinux e heparina ndo fracionada (HNF). Deve-se
atentar para a selegdo e ajustes de doses conforme a estratégia e a presenca

de doenca renal, idade avancada ou obesidade.

Quadro 2.4 - Recomendacoes para o uso de terapia anticoagulante na SCASSST

Recomendagoes CR | NE

Uso rotineiro de HNF ou HBPM. I A

Uso de enoxaparina em pacientes sem disfuncdo renal grave
(clearance <15mL/min/1,73m?), até a revascularizagdo, por 8 dias
ou até a alta hospitalar, 1mg/kg 12/12 horas (0,75mg/kg, I A
12/12 horas, se =75 anos; 1 mg/kg, 24/24 horas, se clearance de
creatinina entre 15-30 mL/min/1,73 m? méximo de 150 mg por dose.

Uso de fondaparinux por 8 dias ou até a alta hospitalar como
alternativa a enoxaparina, especialmente no paciente de elevado I B
risco hemorrégico.

Nos pacientes em uso de fondaparinux, administrar HNF
85UI/kg IV no momento da ICP ou 60 UI/kg naqueles que I B
estiverem recebendo inibidores da GP IIb/IIla.

Uso preferencial de HNF em pacientes com disfuncéo renal grave

(clearance <15mL/min) e obesos com peso >150kg. Ma | B

Uso de enoxaparina preferencialmente a HNF em pacientes com
clearance 215mL/min/1,73m?), a ndo ser que CRM planejada IIa | A
para as proximas 24 horas.

Uso preferencial de HNF na emergéncia em pacientes com estudo

hemodinadmico de imediato. e €

Considerar interrupcado da anticoagulagdo apés a ICP, exceto se

o N IIa
houver outra indicagédo para manté-la. S

Monitoramento do fator anti-Xa em pacientes com clearance
entre 15-30mL/min /1,73 m?), e obesos com peso entre 100-150kg IIa B
em uso de enoxaparina.

Troca de heparinas (HNF e enoxaparina). Im | B

Legenda: SCASSST — sindrome coronariana aguda sem supradesnivel do segmento ST;
HNF - heparina néo fracionada; CRM - cirurgia de revascularizagdo miocdrdica;
HBPM - heparina de baixo peso molecular; ICP — intervencdo coronariana
percutanea; CR - classe de recomendacdo; NE — nivel de evidéncia

Fonte: Nicolau JC et al., 2021.
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Terapia adjuvante nas SCA

O Quadro 2.5 sintetiza as recomendagdes atuais para todos os demais
recursos terapéuticos, desde o momento da admissdo até a alta hospitalar,
com detalhes para as apresentacdes com ou sem elevagdo de segmento ST.

Deve-se considerar a necessidade de internagdo e ambiente capacitado
para adequada monitoracdo, a real indicagdo de cada um dos agentes
desde a oxigenioterapia, analgesia, passando pelo melhor controle de
duplo-produto (pressdo arterial sistélica multiplicado por frequéncia
cardfaca, determinantes de maior consumo de oxigénio pelo miocardio)

e pelos cuidados frente a instabilidade clinica, hemodindmica ou elétrica.

Quadro 2.5 - Terapia adjuvante na admissao e alta hospitalar da SCA

Intervencao CR
Oxigenioterapia
Oxigenioterapia (2-4 L/ min) em pacientes com risco intermedidrio
e alto, na presenca de SaO, <90% e/ou sinais clinicos de I
desconforto respiratério.
Analgesia e sedacao
Administrar sulfato de morfina em pacientes que mantém dor b
continua, apesar de terapia anti-isquémica otimizada.
Administrar benzodiazepinicos em pacientes com sinais e b
sintomas de ansiedade.
Controle glicémico
Mensurar na admissdo e monitorar a glicemia dos pacientes I
diabéticos ou que apresentem hiperglicemia durante a internagdo.
Controle glicémico com protocolos de utiliza¢do de insulina
intermitente, devem ser considerados em pacientes com glicemia Ila
>180mg/dL com cautela, para evitar episédios de hipoglicemia.
Nitratos
Uso de nitrato sublingual para alivio da angina. I
Uso de nitrato endovenoso para controle de angina persistente, I
hipertensao arterial ou sinais de congestéo.
Uso associado a hipotensao arterial, infarto do ventriculo direito m

e uso dos inibidores da fosfodiesterase nas tltimas 24-48 horas.

Continua




Sindromes Coronarianas Agudas na Sala de Emergéncia

Conclusao Quadro 2.5 — Terapia adjuvante na admissao e alta hospitalar da SCA

Intervencao CR | NE
Betabloqueadores

Betabloqueadores VO nas primeiras 24 horas em pacientes sem
contraindicagées (sinais de insuficiéncia cardiaca, sinais de baixo
débito, risco aumentado de choque cardiogénico ou outras
contraindicagdes ao betabloqueador).

JIE B

Betabloqueador IV em pacientes de risco intermedidrio e alto
com isquemia persistente, taquicardia e hipertensdo, desde que IIb B
ndo apresente sinais clinicos/radiol6gicos de insuficiéncia cardiaca.

Antagonistas dos canais de calcio

Pacientes com risco intermedidrio e alto. Uso de derivado nado
di-hidropiridinico em casos de contraindica¢do aos I B
betabloqueadores e sem disfuncédo ventricular esquerda.

Pacientes com angina variante (Prinzmetal). I B

Di-hidropiridinicos de agdo prolongada na presenga de isquemia
refratdria para pacientes em uso adequado de nitratos e IIa B
betabloqueadores e sem disfuncéo ventricular.

Derivados di-hidropiridinicos de inicio de a¢do rdpida para

pacientes de alto risco, jd em uso adequado de betabloqueadores. b B

Derivados di-hidropiridinicos de inicio de a¢do rapida em

pacientes sem uso adequado de betabloqueadores. E B

Inibidores do sistema renina-angiotensina-aldosterona

Administrar inibidores da enzima de conversao da angiotensina
(IECA) a pacientes de risco intermedidrio e alto com disfuncao Ia B
ventricular esquerda, hipertensdo arterial ou diabetes melito.

Administrar bloqueadores dos receptores da angiotensina II

a pacientes de risco intermediario e alto com contraindicacao I C
aos IECA.
Uso de espironolactona se FEVE <35%, sintomas de IC ou

o . I C
histérico de diabetes.
Administrar IECA a todos os pacientes de risco intermedidrio e alto. | IIb B

Hipolipemiantes

Iniciar tratamento precoce com dose alta de estatina em todos
os pacientes, independentemente dos niveis de LDL, desde que I A
ndo existam contraindicagoes.

Associar ezetimiba em pacientes em uso de dose médxima tolerada

. P PR . I A
de estatina se os niveis de LDL ndo atingirem as metas estabelecidas.

Legenda: SCA — sindrome coronariana aguda; FEVE — fracdo de ejecdo do ventriculo
esquerdo; IC — insuficiéncia cardiaca; IECA - inibidores da enzima de conversao da
angiotensina; CR — classe de recomendacado; NE — nivel de evidéncia

Fonte: O autor, 2022.
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Embolia pulmonar (EP) pode ser definida como a ocorréncia de
impactagdo de contetido trombdtico em qualquer segmento da circulagdo
arterial pulmonar, o qual se origina principalmente das veias dos
membros inferiores, dentre outros segmentos da circulacdo venosa. A EP
se conjuga com a trombose venosa profunda (TVP), compondo o espectro
de condigdes clinicas denominadas tromboembolismo venoso (TEV).

Apesar de ser considerada a terceira sindrome cardiovascular aguda
mais prevalente, atrds apenas de infarto agudo do miocardio e acidente
vascular encefélico, a EP continua néo listada como uma causa (evitavel)
de 6bito em estudos epidemiolégicos globais e nacionais que retratem
dados de mortalidade causa-especificos. Esse fato é particularmente
importante em paises de renda baixa e média, dentre os quais o Brasil,
refor¢ando o papel de programas de educacdo continuada para médicos
generalistas. Aspectos clinicos como gestagdo, cancer e a pandemia pelo
novo coronavirus tornam esse topico ainda mais relevante e complexo.

Fatores associados

A famosa triade de Virchow, modelo teérico para explicar fendmenos
trombdticos vasculares, é o substrato para o entendimento dos diversos
fatores predisponentes a ocorréncia de EP. Eles podem ser transitérios
(ex: pds-operatdrio de cirurgia ortopédica), transitérios de permanéncia
prolongada (ex: neoplasia em atividade) ou persistentes (como a
sindrome do anticorpo antifosfolipideo), cabendo ao julgamento clinico
o entendimento da interacdo entre esses diversos fatores (ex: usudria de

contraceptivo oral portadora de trombofilia sob suspeita clinica) (Quadro 3.1).
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Quadro 3.1 - Fatores associados a ocorréncia de EP

Associagao forte

Fratura de membros
inferiores

Associagao moderada

Artroscopia de joelho

Associagao fraca

Restri¢do ao leito maior
que trés dias

IH por IC ou FA / flutter

Doengas autoimunes®;
doenca intestinal
inflamatéria®

Diabetes mellitus

Artroplastia de quadril

Hemotransfusdes®;
agentes estimuladores
da eritropoiese®

Hipertensao arterial
sistémica

Acesso venoso central®;

trés meses

. e Imobilidade
Trauma grave dispositivos intravenosos
* prolongada
em geral
IAM nos dltimos Quimioterapia Idoso

TEV prévio

Insuficiéncia cardiaca ou
respiratdria

Cirurgia laparoscépica

Lesdo de medula

TRH*; fertilizagdo in-
vitro*; contraceptivos

espinhal a base de estrégenos*; Olbsieled s
puerpério”
Infecgbes (HIV;
pneumonias; infec¢do Gestagao

urindria)

Cancer (principal /e se
metastético)

Varizes de membros
inferiores

AVE levando a plegia de
um dos MMII

Trombose superficial

Trombofilias

Legenda: MMII — membros inferiores; IH — internagdo hospitalar; IC - insuficiéncia cardiaca;
FA — fibrilacdo atrial; IAM — infarto agudo do miocdrdio; TEV — tromboembolismo
venoso; TRH - terapia de reposigdo hormonal; HIV — virus da imunodeficiéncia
humana; AVE - acidente vascular encefélico; EP — embolia pulmonar

Nota: (*) cada um dos fatores sinalizados conta como um fator a parte.

Fonte: Adaptado de Konstantinides SV et al., 2020.
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Apresentacao clinica

O quadro de EP costuma ser de instalagdo stbita e relativamente
inespecifico, observando-se mais frequentemente: dispneia, dor tordcica,
sintomas de baixo débito cerebral (sincope ou pré-sincope) e tosse
(acompanhada ou ndo de hemoptoicos e/ou hemoptise).

Sinais e sintomas de TVP reforcam a suspei¢do diagndstica quando
presentes. Se por um lado dispneia é o sintoma mais frequente, taquipneia
é o sinal mais identificado ao exame fisico, associado ou ndo a outros
como: taquicardia, estado subfebril, crepitagdes, graus varidveis de
comprometimento hemodinamico, ventilatério (hipoxemia) ou do nivel
de consciéncia.

A combinagdo de sinais e sintomas frente a fatores de risco que
possam ser identificados permite que se estime a probabilidade pré-teste
do diagndstico de EP.

O uso de escores clinicos baseados nesses dados permite nortear a
abordagem diagndstica mais adequada (Quadros 3.2 e 3.3), inclusive
aliada a percepcdo clinica individual. Esse racional possibilita o uso
adequado dos recursos diagnoésticos disponiveis nas diferentes unidades
do Sistema Unico de Satide.

Quadro 3.2 — Escore de Wells

Critério clinico Pontuacao| Probabilidade clinica

<4: diagnostico

Presenga de neoplasia maligna ATIVA 1 IMPROVAVEL
Hemoptise 1 ;ﬁg\i;‘g;g%s{ico
Episédio prévio de TVP e/ou EP 15

FC > 100bpm 15

Cirurgia ou restri¢do ao leito >3 dias no 15

dltimo més ’

Sinais e sintomas sugestivos de TVP 3

Auséncia de qualquer outro diagndstico 3

tao ou mais provavel que EP

Legenda: TVP — trombose venosa profunda; EP —embolia pulmonar; FC - frequéncia cardiaca
Fonte: Adaptado de Konstantinides SV et al., 2020.
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Quadro 3.3 — Escore de Geneva

Critério clinico Pontuacao Probabilidade clinica
TVP ou EP prévio 3 Até 5: diagnéstico IMPROVAVEL
FC entre 75bpm e 94bpm 3 6 ou mais: diagnéstico PROVAVEL
FC >94bpm 5
Cirurgia ou fratura no 5
ultimo més
Hemoptise 2
Cancer ativo 2
Dor unilateral de membro 3
inferior
Dor a palpacdo venosa e
edema unilateral de membro 4
inferior
Idade >65 anos 1

Legenda: TVP — trombose venosa profunda; EP —embolia pulmonar; FC — frequéncia cardiaca
Fonte: Adaptado de Konstantinides SV et al., 2020.

Métodos complementares

Ap6s a avaliagdo clinica, os métodos complementares serdo direcionados
conforme a apresentacdo inicial, podendo incluir exames inespecificos
como eletrocardiograma e/ou radiografia de térax além de hemograma
completo, avaliagdo da fungdo renal, eletrélitos ou mesmo uma gasometria
arterial, visando a descartar diagnosticos igualmente relevantes como
sindromes coronarianas agudas, pneumonias ou mesmo insuficiéncia
cardfaca, eventualmente sobrepostas a outras disfun¢des organicas.

Entretanto, a suspeita de EP deve conduzir a uma cadeia de decisdes
diagnésticas — ou mesmo terapéuticas — dependentes de trés aspectos:
estado hemodindmico inicial e/ou evolutivo, probabilidade pré-teste
(principalmente nos pacientes que se apresentam com estabilidade
hemodindmica) e disponibilidade de métodos complementares que

confirmem ou descartem EP.
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A suspeita clinica de EP em pacientes definidos como
hemodinamicamente instdveis ou de alto risco (Quadro 3.4) exige uma
tomada de decisdo imediata baseada em métodos simples a beira do
leito como o ecocardiograma transtordcico e/ou Doppler venoso de
membros inferiores. A documentagdo de disfuncdo ventricular direita
(num contexto clinico compativel) autoriza a terapia de reperfusdo
imediata (com trombolitico ou terapias intervencionistas) mesmo
que ndo seja vidvel realizar angiotomografia para sua confirmacdo
diagnéstica (Figura 3.1).

Em pacientes estdveis em que hd suspeita clinica, deve-se estimar
a probabilidade pré-teste de EP. Se a hipétese for provavel, o exame de
escolha é a angiotomografia. Se o diagndstico for improvéavel baseado
no escore utilizado, a dosagem do D-dimero servird para afastar o
diagndstico devido ao seu alto valor preditivo negativo; se o diagnostico

ndo tiver sido afastado, estd indicada a angiotomografia.

Quadro 3.4 — Defini¢ao de EP de alto risco

Parada cardiaca Choque obstrutivo Hipotensao persistente

PAS <90mmHg PAS <90 mmHg ou queda
ou necessidade de da PAS >40mmHg,
vasopressores para atingir durando mais que 15 min

Necessidades de

RCP PAS >90mmHg mesmo com | e ndo associada a arritmia

estado volémico preservado | nova, hipovolemia
ou sepse
E

Hipoperfusao de 6rgaos-
alvo (rebaixamento do nivel
de consciéncia; pele fria e
pegajosa; redugdo de débito
urindrio; hiperlactatemia

Legenda: EP — embolia pulmonar; RCP — ressuscitacdo cardiopulmonar; PAS — pressao
arterial sistélica

Nota: considerar um dos trés critérios.

Fonte: Adaptado de Konstantinides SV et al., 2020.
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Suspeita de EP instavel
hemodinamicamente?
lSim
Angio-TC disponivel Reperfusdo imediata #
E_co-TT_mostra Sim 9 o it ﬁo Nao | Suporte hemodinamico
disfungéo VD? —)> contexto clinico? ™= Suporte ventilatorio
(£ Doppler de MMII) - (se necessario)
Néol ls‘m
Sim
Pesquisar outras e Confirmado EP?
causas de choque! .

Figura 3.1 — Abordagem da EP de alto risco

Legenda: EP — embolia pulmonar; ECO-TT — ecocardiografia transtordcica; VD — ventriculo
direito; Angio-TC — angiotomografia (artérias pulmonares); rt-PA — alteplase;
PCR - parada cardiorrespiratéria
Nota: rt-PA: 100 mg EV, em 2 horas; 0,6 mg/kg em 15 minutos em situacdo de extrema
instabilidade hemodindmica, incluindo PCR com dose méxima de 50 mg.
Estreptoquinase: 250.000 UI em 30 minutos, seguido de 100.000UI/h por 12-24 horas.
Fonte: Adaptado de Konstantinides SV et al., 2020.

Pacientes nefropatas e com passado de reagdes anafilaticas ao
contraste devem ter seu diagnéstico confirmado preferencialmente com
cintilografia pulmonar ventilagdo-perfusdo. Aqueles com radiografia de
térax normal estdo autorizados a fazer apenas a imagem de perfusao,
caso contrdrio a fase com radioisétopo inalatério serd mandatdria para
preservar a acurdcia do método (cabe lembrar que apenas 6% dos servigos
de Medicina Nuclear encontram-se disponiveis no Sistema Unico de
Saude (SUS).

Ecocardiografia transesofdgica ¢ um método de imagem alternativo
na eventual indisponibilidade dos métodos citados, mas necessita
de sedacdo adequada, sendo mais acurado nos grandes trombos,
principalmente em bifurcagdes. A prépria arteriografia pulmonar continua
um método de excecdo, apesar da mesma acurdcia da angiotomografia,
por ser mais invasivo e ndo necessariamente disponivel.

Terapéutica conforme estratificacao de risco

O objetivo final na abordagem da EP é preservar a fungdo ventricular

direita tanto a curto como a médio e a longo prazo, e sua abordagem
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terapéutica deve ser baseada na estratificagdo de risco intra-hospitalar
e ao final de 30 dias.

Pacientes de alto risco exigem terapia de reperfusdo imediata com
trombolitico (alteplase como primeira opgdo, e estreptoquinase sdo as
opgdes mais disponiveis) associada a suporte hemodindmico (Figura 3.1),
sem necessidade de critérios adicionais de estratificacdo (clinicos e/ou
laboratoriais).

Pacientes contraindicados para trombdlise sistémica ou que ndo
apresentem qualquer sinal de melhora clinica, idealmente, devem ser
considerados para terapias intervencionistas, raramente disponiveis
no SUS, como embolectomia cirtirgica ou terapias guiadas por via
percutdnea (mecénica ou farmacomecénica). Caso indisponiveis, estd
indicada a heparinizagdo plena e medidas de suporte multiorganico: uso
de oxigenioterapia ou mesmo ventilagdo mecanica invasiva; inotrépicos;
vasopressores; reposicdo volémica atenta (risco de distensdo do ventriculo
direito (VD) e consequente reduc¢do volumétrica do ventriculo esquerdo
(VE) e do débito cardfaco). Quando cursam com parada cardiorrespiratdria
(PCR), os ritmos mais observéveis sdo os ndo chocdveis (em particular,
atividade elétrica sem pulso), exigindo medidas de ressuscitagdo
cardiopulmonar (RCP); se for inquestiondvel que a causa da PCR é EP,
pode ser considerado o uso de trombolitico durante a RCP e um tempo
mais prolongado para as manobras (chegando até 60 minutos).

A abordagem terapéutica de pacientes hemodinamicamente estaveis
(Figura 3.2) exige a caracterizacdo de eventual comprometimento do
VD baseado em critérios de imagem e/ou laboratoriais (Quadro 3.5).
Presenca de disfungdo do VD aliada a elevagdo de troponina caracteriza
risco intermedidrio alto; a presenca de apenas um deles define risco
intermedidrio baixo. A auséncia de quaisquer desses critérios relaciona-
se a risco baixo de um modo geral, salvo na existéncia de pelo menos
um critério do escore PESI simplificado (Quadro 3.5). Neste caso, a
decisdo quanto a eventual trombdlise sistémica pode ocorrer em pacientes
com risco inicial intermedidrio alto que apresentem deterioragdo clinico-
hemodinamica, entretanto, todos deverdo ser prioritariamente tratados

com anticoagulagdo plena.
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Provavel i P Improvavel
. A Probabilidade clinica ‘
Angio-TC de térax para EP no alto risco Dosagem de D-dimero

D-dimero positivo> D-dimero negativo

Angio-TC de térax
Descartada EP

EP descartada
v

Investigar outras condicdes
clinicas e/ou considerar segundo
método de imagem para EP Tratar EP estavel 7
hemodinamicamente Inve_stlgar °E“Fas
condigdes clinicas

Risco intermediario . -
Risco baixo

Internar para anticoagulagao plena; se
intermediario alto, iniciar por heparina plena |_ Nao
pelo maior risco de deterioragdo clinica e
eventual necessidade de reperfusao imediata

EP confirmada

Suporte social e familiar; sem outros
motivos clinicos para internar;
facil acesso a unidades de saude?

lSim

Alta precoce

X
Tratamento domiciliar

Figura 3.2 - Abordagem da EP nao alto risco

Legenda: EP — embolia pulmonar; Angio-TC - angiotomografia
Nota: Se mais de 50 anos: > idade x 10mcg/L; se até 50 anos: >500mcg /L.
Fonte: Adaptado de Konstantinides SV et al., 2020.

Quadro 3.5 - Escore de risco de morte associado a EP nao alto risco

Risco de mortalidade Escore PESI* | Disfunc¢ao de VD | Nivel elevado

precoce simplificado >1 (eco ou TC)** | de troponina***
Intermedidrio-alto 4 + 4
Intermedidrio-baixo 4 Nenhum ou apenas um deles +
Baixo - - -

Legenda: VD — ventriculo direito; EP — embolia pulmonar

Notas: *Critérios do PESI simplificado (cada um contabiliza 1 ponto): acima de 80 anos;
cancer; insuficiéncia cardiaca ou doenca pulmonar obstrutiva crénica; frequéncia
cardfaca acima de 110bpm; pressdo arterial sistdlica <100 mmHg; saturagdo de
oxigénio <90%.
**TC: razdo VD/VE maior que 1; eco com disfun¢do de VD na andlise subjetiva;
excursdo sistolica do plano anelar tricuspideo (TAPSE) <16 mm.
***Acima de 14 pg/ml se menos de 75 anos; acima de 45 pg/ml se tiver 75 anos ou mais.

Fonte: Adaptado de Konstantinides SV et al., 2020.

A forma inicial de anticoagulacido plena deve considerar a
subclassificacdo de risco em pacientes hemodinamicamente estdveis:

naqueles com risco intermedidrio alto, sugere-se o uso inicial de
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heparinizagdo plena, visto que nesse subgrupo o maior risco de
deterioracdo se dd nos primeiros 3-4 dias. J4 nos de risco baixo ou
intermedidrio baixo, o uso inicial pode ser feito tanto com heparinizagéo
plena seguida de anticoagulacdo oral como também com alguns dos
anticoagulantes orais diretos (DOAC) que ndo exigem heparinizagdo
plena inicial. Nos portadores de sindrome de anticorpo antifosfolipideo
(SAF) o farmaco de escolha é a varfarina (INR alvo entre 2 e 3 ou entre 3
e 4 naqueles com passado de trombose arterial associada).

O tempo minimo de tratamento é de trés meses, podendo ser
interrompido ap6s esse periodo se for primeiro episédio, e secunddrio a
um fator transitério ou reversivel de forte associacdo com EP (Quadro 3.1).

Tempo maior que trés meses deve ser recomendado para aqueles
com episédio prévio de TVP/EP nido relacionado a fatores de forte
associagdo, sendo que nos portadores de SAF a anticoagulacdo serd por
tempo indeterminado.

Tempo de anticoagulagdo maior que trés meses pode ser considerado
também se for primeiro episédio sem fator associado identificado,
com fator associado persistente (além de SAF) ou com fator de risco
transitorio de fraca associagao.

E ainda, todo paciente que persistir com dispneia apds os trés
primeiros meses de anticoagulagdo plena deverd ser investigado com
novo ecocardiograma transtordcico e cintilografia pulmonar ventilagao-
perfusdo, visando a descartar hipertensdo pulmonar tromboembdlica
cronica (HPTEC) ou apenas doenga tromboembdlica crénica sem
hipertensdo pulmonar (0,5-8% dos sobreviventes do evento agudo); em
ambos 0s casos, varfarina também serd o farmaco de escolha.

Pacientes com cancer apresentam algumas peculiaridades. A prépria
doenca jd representa um estado pré-trombético (particularmente cancer
de estdbmago e pancreas), o qual pode ser potencializado pelo uso de
medicagdes que componham o arsenal terapéutico (por ex. inibidores de
tirosina-quinase BCR-ABL para melanoma metastdtico) ou por alteragdes
laboratoriais diversas como anemia e/ou leucocitose.

Anticoagulacdo plena por tempo indeterminado ou até a cura do
cancer é o recomendado na maioria dos casos, incluindo os pacientes
com doenca metastatica. Enoxaparina continua como a primeira opgao;
edoxabana e rivaroxabana podem ser opg¢des naqueles que ndo sejam
portadores de tumores gastrintestinais; apixabana também pode ser
considerada. Achado incidental de EP também justifica tratamento,
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salvo quando o envolvimento é de ramo tinico subsegmentar sem TVP
associada. E por fim, a recomendagdo de filtro de veia cava para pacientes
com cancer é semelhante ao que ocorre em pacientes sem neoplasias:

pacientes com TEV e contraindicacdo absoluta a anticoagulagdo plena.
Gestantes apresentam risco de TEV em geral maior do que a ndo

gestante, risco este que se prolonga até a sexta semana de puerpério, o
que torna essa condicdo clinica uma das principais causas de mortalidade
da gestante em paises desenvolvidos. Seu algoritmo diagndstico segue o
mesmo racional geral (inclusive quanto ao uso do D-dimero), ressaltando
apenas que os métodos ultrassonograficos ganham maior relevancia,
representando o primeiro método de imagem. Métodos cintilograficos
ou tomogréficos podem ser considerados se ndo houver documentagédo
ultrassonografica de TVP e a radiografia de térax for normal (Figura 3.3).

Alta probabilidade clinica
ou probabilidade baixa

Heparina néo fracionada
Trombolise
Trombectomia e/ou ECMO a intermediaria com

: Instavel = o
(casos selecionados) | omodinamicamente D-dimero positivo*

Heparina plena
. _— Estratificacdo de risco
Estavel hemodinamicamente Acionar “time” obstétrico

Iniciar enoxaparina plena

l EP confirmada
Heparina plena RX de térax Angio-TC ou cintilo V/Q se RX de
Estratificacdo de risco |« Doppler venoso de MMII Tvp | térax normal; se RX de térax anormal,
Acionar “time” obstétrico TvP (se clinica compativel com TVP) angio-TC e considerar outras causas
presente ausente
lEP néo confirmada
Heparina plena Revisdo por radiologia e/ou
Estratificagao de risco = médico nuclear com experiéncia
Acionar “time” obstétrico | confirmada em gestante com EP

EP n&o confirmada

EP descartada

Figura 3.3 - Abordagem da EP na gestante

Legenda: EP — embolia pulmonar; ECO-TT — ecocardiografia transtordcica; VD — ventriculo
direito; MMII — membros inferiores; Angio-TC — angiotomografia (artérias pulmonares);
rt-PA - alteplase; RX - radiografia; ECMO - extracorporeal membrane oxigenation;
TVP — trombose venosa profunda; Angio-TC — angiotomografia

Nota: (*): >500mcg/L.

Fonte: Adaptado de Konstantinides SV et al., 2020.

O surgimento da pandemia pelo novo coronavirus (COVID-19)
ressignificou a importancia epidemioldgica de doengas da circulagdo
pulmonar. Inicialmente, as primeiras publicagdes identificaram os



Embolia Pulmonar

niveis de D-dimero como marcadores de pior desfecho em pacientes
infectados, devido a sua aparente correlagdo com a extensdo percentual
de acometimento pulmonar na avaliagdo tomogréfica. Desde entdo, uma
profusdo de publica¢bes referentes ao assunto, incluindo documentos
de posicionamento de diferentes sociedades médicas, surgiram com
propostas intimeras de correlacionar niveis de D-dimero e diferentes
estratégias de anticoagulagdo. Entretanto a dificuldade logistica de
transferir esses pacientes para estudo angiotomografico restringe o
diagndstico a métodos ultrassonogréficos (feitos a beira do leito), a partir
de uma suspei¢do clinica motivada por piora subita da troca gasosa e/
ou hemodinamica. Independentemente da proposi¢do de algoritmos de
abordagem de TEV na COVID (Figura 3.4), nada deve substituir até o
presente momento a tomada de decisdo individualizada e baseada nos
recursos disponiveis para diagnéstico e/ou para tratamento, priorizando
acima de tudo a seguranca do paciente. Portanto, sempre que possivel,
viadvel e seguro, o diagnéstico de TEV no portador de COVID deve ser

confirmado pelos métodos diagnésticos citados ao longo do capitulo.

FR 230 incursdes por minuto
Covid-19 com 1 ou mais Sat02 <93%
critérios de gravidade? ||| PaO2/FiO2 <300
Acometimento pulmonar >50% em 24 a 48 horas
lSim

Escore SIC 24 ou CIVD ou Escore SIC
D-dimero >6 vezes o limite
superior de normalidade?
Critério Parametro Pontuagéao
Sim
Plaquetas 100 — 150 1
(x10°/L) <100 2
Avaliagéo de risco hemorragico
X INR 12 - 14 i
Consideragao quanto a anticoagulagéo plena >14 z
(em caso de achados sugestivos, pior
hemodinamica e/ou da troca gasosa) Escore SOFA 1 1
22 2

Figura 3.4 - Quando considerar anticoagulacao na Covid-19

Legenda: FR - frequéncia respiratoria; SatO2 — saturagao de oxigénio; PaO2 — pressao parcial
de oxigénio (na gasometria); FiO2 — fragdo inspirada de oxigénio; SIC — coagulopatia
induzida pela sepse; INR — razdo de normatizacdo internacional; SOFA — sequential
organ failure assessment; CIVD — coagulagao intravascular disseminada

Fonte: Adaptado de Soeiro AM et al., 2020.
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O mundo hoje vive a pandemia da doenca causada pelo novo
coronavirus (Covid-19), afecgdo que surgiu em dezembro de 2019 na
cidade de Wuhan, provincia de Hubei, na China. Desde entdo observou-se
que a presenca de comorbidades, como obesidade, hipertensdo e diabetes,
coloca os pacientes sob maior risco de complicagdes sistémicas e, em
especial, as cardiovasculares (CV). Deve-se estar atento, portanto, para as
manifestagdes CV precoces naqueles pacientes portadores de doenga ja
conhecida ou mesmo naqueles sem qualquer cardiopatia prévia.

Os pacientes podem se apresentar em um cendrio de emergéncia de
trés maneiras:

1. Sintomas cardiovasculares (dispneia, dor tordcica, palpitagdes

e sincope) durante a fase aguda de infecgdo por Covid-19 (aqui
consideradas as primeiras quatro semanas).

2. Sintomas cardiovasculares durante as fases subaguda (4-12 semanas)

e cronica apés a infecgdo por Covid-19, chamadas de “sindrome
da covid longa”.

3. Individuos assintomdticos, porém referenciados apds alteragdes

em exames complementares.

Serdo discutidas neste capitulo as repercussdes que se apresentam
durante a internagao e aquelas com um curso clinico mais longo e insidioso.

Manifestacoes cardiovasculares na fase aguda

As complicagbes cardiovasculares evidenciadas nos pacientes com
Covid-19 resultam de varios mecanismos, que vao desde lesdo direta pelo
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virus até complicagdes secunddrias as respostas inflamatéria e trombética
desencadeadas pela infeccdo. Ao longo desses dois tltimos anos tém sido
observadas diversas apresentagdes clinicas, como miocardites, arritmias,
injarias miocdrdicas, sindrome de Takotsubo, podendo evoluir com
insuficiéncia cardiaca e até choque circulatério.

O acometimento viral direto ao miocdrdico induz a elevacdo de
marcadores inflamatdrios, pré-trombdticos que refletem injtrias ao
midcito, dentre eles o dimero-D, a procalcitonina, a proteina C-reativa, a
troponina e o NT-proBNP. Quando se discute cascata inflamatdria gerada
pela viremia, as altas taxas de citocinas que refletem dano miocitdrio se
fazem presentes, entre elas a interleucina-6. Vdrios trabalhos sugerem
pior evolugdo intra-hospitalar quando esses marcadores estdo presentes,
sugerindo mesmo implica¢des progndsticas. A troponina I se apresentou
extremamente elevada nos pacientes que evoluiram com a forma mais
grave da doenca, demonstrada inclusive em meta-andlise. Na Figura 4.1,
de forma objetiva, observa-se a relacdo entre a fisiopatologia da doenga,
a cascata inflamatdria, os fatores de risco presentes e a evolucdo para
formas graves ou mesmo fulminantes.

. Marcadores de risco conhecidos
Quadro respiratorio
Tosse, febre, evoluindo com
taquipneia, hipoxemia,
pneumonia com infiltrados
difusos e até pulmao de choque

- Diabetes

- Idoso

- Insuficiéncia cardiaca

- Doenga coronariana

- Ou mesmo, individuos sem doenga prévia

' ‘ Cascata inflamatoria e
marcadores de injuria
; 2 Hmlocardlca H ;

- Per-t

- D-dimero

- Troponina

- Peptideos natriuréticos
- Interleucinas

Contexto cardiovascular

Disfuncéo ventricular; Miocardite; Sindrome de Takotsubo; Eventos trombéticos; Choque

Figura 4.1 — Inter-relacao entre as manifesta¢des cardiovasculares e pulmonares
por acometimento viral

Fonte: Acervo pessoal do Dr. Marcelo Iorio Garcia.
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Diagnéstico das emergéncias cardiovasculares

Nédo se dispde de um fluxograma especifico para avaliagio CV,
mas alguns grupos necessitam maior atengdo durante admissdo no
departamento de emergéncia (EMG): sdo aqueles com doenga CV
prévia, os que se apresentam com quadro clinico de maior gravidade
(em especial sinais de hipoxemia ou choque), e aqueles com alteracdes
nos exames de primeira linha, como o eletrocardiograma (ECG) e
marcadores laboratoriais (troponina, peptideos natriuréticos e D-dimero).

A presenga de alteragdes no ECG, como arritmias gerando instabilidade
circulatéria, ja caracteriza o paciente como de maior risco. Se for associada
mais uma varidvel, como a elevagdo da troponina, estardo identificados
dois fortes marcadores para a indicagdo de internacdo hospitalar e
investigacdo de dano miocdrdico. Os pacientes que se apresentam com
sinais de isquemia coronariana aguda, com alteracdes do segmento
ST-T (supra ou infradesnivelamento) devem seguir o algoritmo habitual
para a suspeita de infarto agudo do miocédrdico. Aqui cabe lembrar que
o diagnéstico da sindrome de Takotsubo, muito comum no contexto de
quadros sistémicos graves, s6 pode ser confirmada apés ser afastada
doenca coronariana como causa das alteragdes eletrocardiograficas.
O quadro de miocardite também deve ser considerado, muitas vezes
cursando com alterac¢des de repolarizacdo no ECG.

Do ponto de vista CV, sem dtivida, a préxima ferramenta a ser
utilizada é o ecocardiograma (ECO). Pela sua praticidade, baixo custo
e possibilidade de uso beira-leito, deve-se recorrer ao método de forma
inteligente, o qual é reservado para os pacientes com apresentagdes
mais graves. De forma objetiva (point of care) pode-se avaliar a fungdo
ventricular e buscar uma estimativa de volemia. Altera¢Ses agudas na
fungdo ventricular, além da avaliacdo pericdrdica, alocam esses pacientes
com maior probabilidade de evolugdo para ventilagdo mecénica, definindo
também um pior progndstico. A utilizacdo do ultrassom pulmonar
tornou-se de grande importancia durante a pandemia, permitindo
avaliar simultaneamente o coragdo e o pulmao, estudando os derrames
pleurais e quadros de consolidagdo pulmonar. Nédo existe necessidade de

avaliagdo ecocardiografica imediata nos pacientes estdveis do ponto de
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vista circulatério e respiratério, podendo ser realizado apds alocagdo
na unidade definida.

As alteragdes fisiopatolégicas desencadeadas pela Covid-19 colocam
esses pacientes como de alto risco para quadros tromboembdlicos venosos,
com maior suspeita clinica quando os niveis de dimero-D estdo muito
elevados. Esta é outra importante contribuicdo do ECO, quando sdo
detectados dilatacdo de cavidades direitas e sinais de cor pulmonale agudo.
Nesse caso, além do ECO, recomenda-se a realizagdo do Duplex venoso
dos membros inferiores, buscando fontes emboligénicas. Essa estratégia
permite a defini¢do dos fdrmacos que serdo utilizados (anticoagulantes),
bem como a realizagdo da angiotomografia computadorizada (angio-TC)
de térax nos pacientes com suspeita de embolia pulmonar.

Quando a suspeita de miocardite se faz presente, a ressonancia é
considerada, podendo diferenciar entre os quadros inflamatérios e a
sindrome adrenérgica (Takotsubo). Esse exame é realizado com o paciente
estdvel, e de grande valor na mensuracao da fragdo de ejegdo biventricular
e na estimativa do percentual de fibrose. O algoritmo diagndstico da
miocardite seguird os critérios jd validados em outras viremias.

O médico na linha de frente do atendimento ao paciente com Covid
deve estar preparado para uma possivel parada cardiorrespiratéria e
necessidade de reanimagdo. Deve-se lancar mdo da equipe mais experiente
disponivel, pois os profissionais de satide apresentam altissimo risco
de contaminagdo. Equipamentos de protecdo individual devem ser
utilizados de forma correta, seguindo as orienta¢des vigentes.

Em suma, os médicos devem ser préticos e objetivos no cendrio das
principais manifestagdes CV agudas do paciente com quadro de Covid-19.
No cendrio da EMG os pacientes mais graves devem ser prontamente
identificados, com alocacdo adequada e utilizagdo de recursos de maneira
correta. Os grupos de risco e em especial a apresentagdo clinica sdo os
fatores que melhor estratificam os pacientes. No Quadro 4.1 sdo delineados
os principais exames que devem ser realizados no paciente admitido na

EMG e com suspeita de acometimento CV.
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Quadro 4.1 - Principais exames na fase aguda da Covid-19

Eletrocardiograma

Radiografia de térax

Troponina I, BNP ou NT-proBNP e D-dimero

Ecocardiograma naqueles pacientes com suspeita de disfuncdo ventricular e
acometimento pericardico, bem como na suspeita de embolia pulmonar

Duplex venoso dos MMII na pesquisa de fonte emboligénica, apenas nos
casos de forte suspeita ou confirmacdo de trombose venosa ou dilatagao
cavitaria evidenciada pelo ECO

Angio-TC de térax quando forte suspeita de embolia pulmonar

Ressonancia cardfaca na suspeita de miocardite, em pacientes estaveis
clinicamente

Demais algoritmos, em especial na suspeita de sindrome coronariana
aguda, devem seguir as diretrizes atuais, respeitando a disponibilidade
de cada servico

Legenda: BNP — peptideo natriurético tipo B; NT-proBNP - fragmento N-terminal do
peptideo natriurético tipo B; ECO — ecocardiograma; MMII — membros inferiores;
Angio-TC - angiotomografia computadorizada

Fonte: Os autores, 2022.

Manifestacoes cardiovasculares ap6s a fase aguda

A fase subaguda da doenga inclui o periodo de 4 a 12 semanas apds
o inicio dos sintomas; ap6s 12 semanas considera-se a fase cronica.
O mecanismo fisiopatolégico é o mesmo da fase aguda, havendo
aqui sequelas apds a ativagdo simpadtica excessiva, desregulagdo do
sistema renina-angiotensina-aldosterona, dano endotelial, tromboses na

microcircula¢do e hiperativacio imune. Em estudo com 99 mil pacientes
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ambulatoriais, os fatores preditores para a presenca de complica¢des CV
no longo prazo foram hipertensdo, tabagismo, pneumonia prévia, doenca
renal crénica, cardiopatia prévia, doenga pulmonar obstrutiva cronica
(DPOC) e diabetes mellitus tipo 2.

Em estudos sobre a prevaléncia de sintomas CV, dor tordcica (até
20% dos pacientes) e palpitagdes (5-9%) foram as queixas mais comuns,
enquanto alteragdes inespecificas no eletrocardiograma e aumento
isolado de troponina, foram os achados mais frequentes nos exames
complementares. Uma pesquisa, com uma base de dados de um seguro
satude dos Estados Unidos da América (EUA), acompanhou 9247 505
participantes por uma mediana de 87 dias. Destes, 266 586 apresentavam
comprovacdo de infeccdo prévia por Covid-19. Em comparagdo com o
grupo sem Covid-19, as principais sequelas cardiovasculares, em ordem
decrescente, foram: hipertensdo, arritmias, insuficiéncia cardiaca e
doenca arterial coronariana. Em andlise de subgrupos, o risco se manteve
independentemente da idade, sexo, ou comorbidades prévias, porém foi
estatisticamente maior nos pacientes hospitalizados com formas mais
graves da Covid-19.

Os sintomas clinicos das complicagdes mencionadas sdo os mesmos
em comparagdo com os pacientes que nunca tiveram Covid-19, assim
como os achados no exame clinico. Assim, a abordagem diagndstica
e terapéutica ndo difere daquela recomendada nas principais diretrizes.
Do ponto de vista pratico, a abordagem mais simples, em especial ao ndo
especialista, é: na presenca de sintomas cardiovasculares e/ou achados
em exames complementares, faca uma anamnese completa e um
bom exame fisico. A seguir, peca os biomarcadores (troponina e BNP),
um ECG de repouso e um ecocardiograma transtordcico (Figura 4.2).
A partir desses resultados, defina se a suspeita é um evento inflamatério
(alteracdes difusas) ou isquémico (alteragdes segmentares respeitando

a anatomia coronariana).
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Dor toracica, palpitagoes,
dispneia ou sincope

ECG, troponina,

BNPe ECOTT

Alteragoes Alteragoes
difusas segmentares

. L Teste funcional
A el ou anatémico

Figura 4.2 — Fluxograma de atendimento ao paciente com Covid-19 e sintomas
cardiovasculares

Legenda: ECG - eletrocardiograma; BNP — peptideo natriurético tipo B; ECO TT —ecocardiograma
transtordcico; RM — ressondncia magnética
Fonte: Os autores, 2022.

e Inflamatdrio: a ressondncia magnética (RM) cardiaca serd seu
principal exame complementar e o tratamento serd de suporte.
O paciente que apresentar disfungdo sistdlica ventricular importante
deverd ser encaminhado ao especialista com urgéncia. Nos casos
de pericardite, o tratamento pode ser realizado com um anti-
inflamatdrio (ndo-esteroidal ou prednisona na dose 0,25 mg/kg/dia
a 0,5 mg/kg/dia) associado a colchicina por 4-8 semanas. Nos casos
de miocardite isolada, ndo hd evidéncias que anti-inflamatdrios
ou colchicina mudem o progndstico e o tratamento serd de suporte.

e Isquémico: ndo hd consenso no melhor exame e a escolha entre teste
funcional ou anatdmico segue critérios tradicionais, bem como
o tratamento. Ndo ha contraindicagdo para antiagregagdo e/ou
anticoagulagdo, apenas ratifica-se que em pacientes com indicagdo
de terapia tripla, o inibidor P2Y12 de escolha é o clopidogrel.
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Em relagio a hipertensdo e as arritmias, o tratamento e o
acompanhamento sdo os mesmos recomendados para pacientes sem
infeccdo prévia por Covid-19. Contudo, uma arritmia em especial, por
ser a mais frequente nesse cendrio, merece destaque: a sindrome de
taquicardia postural ortostdtica (POTS).

Os sintomas mais comuns da POTS sdo palpitagdes e lipotimia e/
ou sincope quando o paciente assume posi¢io de pé (ortostdtica).
O diagnéstico é confirmado com o aumento da frequéncia cardiaca em
>30bpm nos primeiros 10 minutos ap6s ficar de pé e pode ser feito pelo
clinico a beira do leito ou através do filt test. Ao contrdrio da hipotensdo
postural, no POTS a pressdo arterial ndo cai em ortostase. Um aspecto
importante é sempre descartar uma causa secunddria, como disttrbio
eletrolitico, doenga tireoidiana ou cardiopatia de base. O tratamento é
realizado com medidas educacionais (manter-se hidratado, evitar calor
excessivo e levantar-se devagar) associado a um betabloqueador.
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Insuficiéncia Cardiaca Aguda
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Apesar dos avangos no tratamento da insuficiencia cardiaca, a
incidéncia de internacdes por insuficiéncia cardiaca aguda (ICA) tem
aumentado e constitui importante problema de satide ptublica. A ICA
é uma das principais causas de internagdo hospitalar no Brasil e no
mundo, com elevada morbimortalidade (a maior, segundo o Datasus),
sendo a principal causa de reinternacdo em curto e longo prazo, segundo
o registro BREATHE.

Nesse registro, evidenciou-se uma mortalidade intra-hospitalar de
13%, que supera estudos internacionais, cuja taxa variava de 3% a 4%.
As baixas taxas de terapia baseada em evidéncias prescritas ao longo
da internagdo e na alta, assim como baixo percentual de orientagdes
e acompanhamento na alta hospitalar, parecem ter sido os principais
fatores a impactar nesses indicadores. Por esse motivo serd discutida
neste capitulo a abordagem diagndstica e de tratamento desses pacientes.

A abordagem inicial dos pacientes na sala de emergéncia com
suspeita de ICA deve ser realizada de forma sistemadtica, e idealmente
realizada dentro dos primeiros 120 minutos da admissdo. Os objetivos
sdo estabelecer de forma rdpida o tratamento, promovendo a melhor

evolucdo progndstica intra-hospitalar.
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Identificacao ou exclusao de fatores de risco imediato de morte

Na admissdo de paciente com suspeita clinica de ICA, deve-se
identificar se existe alto risco imediato de morte. Deve se buscar o fator
causal, avaliar a apresentagdo clinica, presenga de arritmias ou alteragdes
isquémicas agudas no eletrocardiograma (ECG), elevagdo de troponina ou
dos indicadores de inflamacdo. Esses pacientes devem ser identificados e
tratados nos primeiros 30 minutos da admissdo, por meio de fluxogramas
terapéuticos especificos, pois a intervengdo terapéutica precoce é
importante determinante na evolugdo prognoéstica intra-hospitalar desses

pacientes (Quadro 5.1).

Quadro 5.1 — Causas de risco imediato de morte e abordagem terapéutica

Causas de risco imediato de morte Atuacoes terapéuticas

Oxigénio suplementar por mdscara
Presenca de insuficiéncia ou cateter / Ventilagdo ndo invasiva /
respiratéria aguda Tubo orotraqueal com suporte mecanico
ventilatério / Broncodilatadores

Infarto agudo do miocardio Angioplastia primdria / Trombolitico

Inotrépicos / Baldo intra-adrtico /

Presenga de choque cardiogénico A 24
Suporte mecdanico circulatério

Presencga de taqui ou Cardioversao elétrica / Marca-passo
bradiarritmia grave provisério

Nitroprussiato de sédio ou

Emergéncia hipertensiva . ..
& p Nitroglicerina intravenosos

Fator causal mecanico ou lesdo Ecocardiograma transesofdgico /
valvular aguda Intervencdo cirdrgica ou percutanea
Embolia pulmonar Trombolitico

Sinais neurolégicos de AVE ou Avaliagdo neurolégica / Protocolo
confusdo mental e desorientagao de AVE

Comorbidades: sepse e diabetes

d Protocolos de sepse e de diabetes
escompensada

Legenda: AVE — acidente vascular encefélico
Fonte: Adaptado do Comité Coordenador da Diretriz de Insuficiéncia Cardfaca et al., 2018.
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Diagnéstico de ICA

O fluxograma de avaliagdo diagnoéstica define ndo somente a presenca
ou ndo de ICA, mas fornece amplo entendimento etiopatogénico,
fisiopatolégico, hemodinadmico e prognéstico da ICA, que deve ser
realizado nas primeiras 2 horas apds a admissdo na sala de emergéncia.

Ele é constituido de seis etapas descritas a seguir:

1. Presenca ou nao de ICA

Os achados clinicos, ao serem analisados de forma agrupada pelos
critérios diagnodsticos de Framingham (Quadro 5.2), apresentam maior
acurdcia diagnostica, podendo chegar a 75%. A histéria clinica pregressa
ou de internacdo por IC bem definidos assim como a identificagdo do
fator causal ou agravante, sdo fortes indicadores de diagndstico positivo
de ICA. Congestdo estd presente em cerca de 90% dos pacientes, e baixo

débito cardiaco em 10%.

Quadro 5.2 - Critérios de Framingham para avaliacao diagnéstica de ICA

Critérios maiores Critérios menores

Dispneia paroxistica noturna Edema de tornozelo bilateral
Turgéncia jugular a 45° Tosse noturna

Refluxo hepatojugular Dispneia aos minimos esforgos
Estertores pulmonares crepitantes Derrame pleural

Cardiomegalia na radiografia de térax | Taquicardia

Edema pulmonar agudo

Galope de 3% bulha

Legenda: ICA - insuficiéncia cardiaca aguda

Nota: Diagnéstico de IC: presenca de 2 critérios maiores e 1 menor; ou 1 maior e 2 menores.
Para utilizagdo dos critérios menores, é necessdria a auséncia de qualquer condicao
que possa justificar a presenca de um dos critérios.

Fonte: Adaptado do Comité Coordenador da Diretriz de Insuficiéncia Cardfaca et al., 2018.
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Os exames laboratoriais e de imagem devem ser solicitados na admisséo,
para complementar a avaliagdo clinica no diagndstico, definir o fator causal
e o diagndstico diferencial, detectar comorbidades que possam agravar a
ICA, definir e quantificar a congestdo pulmonar e/ou sistémica, definir a
presenca de baixo débito cardfaco, assim como auxiliar no estabelecimento
do perfil de risco admissional e prognéstico intra-hospitalar.

Os peptideos natriuréticos, quando disponiveis, devem ser utilizados
de rotina na avaliacdo diagndstica admissional de pacientes com dispneia
ou suspeita de ICA, pois apresentam alto valor preditivo negativo de
IC, com alta capacidade de afastar o diagndstico na presenca de niveis
séricos de BNP <100 pg/mL e NT-proBNT <300 pg/mL. Em decorréncia
dos vdrios fatores clinicos que podem estar associados a sua elevagéo,
reduzindo a capacidade preditiva diagnéstica positiva, niveis séricos
intermedidrios de BNP entre 100-500 pg/mL, ou NT-proBNP entre
300-900 pg/mL necessitam da correlagdo clinica para confirmagdo
do diagnéstico da ICA. Por outro lado, a presenca de niveis elevados
de BNP >500 pg/mL e NT-proBNP >900 pg/mL indicam fortemente
diagnéstico de ICA.

Outros exames laboratoriais sugeridos a admissdo: troponina (na
suspeita de doenga arterial coronariana, miocardite ou doenga de
Takotsubo); eletrélitos (Na, K e Mg); fun¢do renal (ureia/ creatinina);
proteina C-reativa; coagulograma; hepatograma; TSH (se >60 anos ou
suspeita ou doenga tireoidiana); glicemia e gasometria venosa com lactato.

O eletrocardiograma de 12 derivagdes é fundamental na admissdo
para defini¢do do ritmo, sindrome coronariana aguda (SCA), taqui e
bradiarritmias. A radiografia de térax permite avaliacdo da drea cardiaca
e da congestdo pulmonar, e ajuda na diferenciagdo de causas tordcicas
e pulmonares da dispneia. Contudo, esse exame estando normal ndo
afasta congestdo pulmonar, principalmente em pacientes com IC
cronica agudizada.

O ecocardiograma deve ser realizado idealmente em todos os
pacientes dentro das primeiras 48 horas da admissdo, a fim de auxiliar
na defini¢do etiolégica, funcdo ventricular, avaliacdo da congestdo e no
direcionamento precoce da terapéutica inicial. O ultrassom de térax é uma
ferramenta complementar da avaliacdo clinica a beira de leito, podendo ser
manuseado por ndo especialista em ecocardiografia, com alta acurdcia
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para deteccdo de congestdo pulmonar e sistémica. Por sua portabilidade
e disponibilidade, permite também repetidas reavaliacdes, fornecendo
monitorizagdo clinico-hemodindmica em resposta a terapéutica.

2. Tempo de evolucdo da doenca (ICA nova ou cronica agudizada)

A ICA pode se instalar de forma progressiva ou aguda em pacientes
com IC prévia (IC crénica agudizada — 60-75% dos casos) ou em
pacientes se histéria prévia de IC ou doenga cardiaca estrutural (ICA
nova ou “de novo” —25-40% dos casos). A diferenciagdo entre essas duas
formas de apresentacdo é de fundamental importancia na definicdo da
estratégia terapéutica e no entendimento dos mecanismos fisiopatolégicos
envolvidos na descompensagdo da IC.

Na IC cronica agudizada, o mecanismo de descompensacdo ocorre por
reducdo de contratilidade e retencdo de dgua e de sédio. Ha congestdo por
aumento global de volemia. Sintomas tém inicio gradual (dias), sendo o
principal a dispneia. Os pacientes podem apresentar normo ou hipotensido
arterial. Edema de membros inferiores e ganho de peso sdo frequentes.

A ICA nova envolve redistribuicdo da volemia da periferia para
o pulméio (hipovolémico no periférico e hipervolémico no pulmao).
Had rédpido inicio dos sintomas (horas). Em geral, ndo hd ganho de peso
e o edema de membros inferiores é infrequente. Os pacientes sdo normo
ou hipertensos.

3. Classificacao da insuficiéncia cardiaca pela fracao de ejecao do
ventriculo esquerdo

A IC é considerada “fracdo de ejecdo preservada” (ICFEp) quando a
fracdo de ejecdo de ventriculo esquerdo (FEVE) é >50%; como “fracdo de
ejecao intermedidria” (ICFEi) quando FEVE estd entre 40% e 50%; e “fracdo
de ejegdo reduzida” (ICFEr) quando FEVE é <40%.

A estratificagdio dos pacientes de acordo com a FEVE assume
importancia, uma vez que eles diferem em relacdo as suas principais
etiologias, comorbidades associadas e a resposta a terapéutica.

4. Pesquisa de fatores de descompensacao

Cerca de 50% dos pacientes apresentam um fator clinico responsavel
pela descompensagdo ou agravamento da IC. Por vezes, o quadro
clinico predominante pode ser do fator descompensador e ndo da ICA.
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Sua identificagdo e seu tratamento sdo importantes, pois sua persisténcia
pode significar a refratariedade ao tratamento da ICA. Sdo exemplos
de fatores de descompensagdo: medicamentos ou dieta inadequada,
estresse emocional e fisico, infarto, miocardite, arritmias, avaliagdo de
desposicionamento de marca-passo, presenca de infecgdo, tromboembolismo
pulmonar, anemia e drogas/dlcool.

5. Pesquisa de comorbidades

Devem ser avaliadas possiveis comorbidades ndo cardiovasculares
descompensadas ou potenciais infec¢des. Cerca de 75% dos pacientes
apresentam ao menos uma comorbidade, sendo as mais comumente
observadas: diabetes, doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC),
asma bronquica, hipotireoidismo, insuficiéncia renal crénica agudizada,
ansiedade e depressao.

6. Modelo clinico-hemodinidmico

A avaliacdo clinica de sinais de congestdo pulmonar ou sistémica e
da presenca ou ndo de baixo débito cardiaco estabelece quatro modelos
clinico-hemodinamicos:

a) Quente-congesto: sem sinais de baixo débito, com congestdo;

b) Quente-seco: sem sinais de baixo débito ou congestao;

¢) Frio-congesto: com sinais de baixo débito e de congestao;

d) Frio-seco: com sinais de baixo débito, mas sem congestdo.

O perfil quente-congesto é o mais frequentemente observado e de
melhor prognéstico. Deve ser tratado preferencialmente com esquema
de diuréticos e vasodilatadores. Quando presentes sinais e sintomas
de hipoperfusdo tecidual (“pacientes frios”) devem ser iniciados,
precocemente, inotrépicos.

H&4 também outras classificagbes, como a da New York Heart
Association (NYHA) e Interagency Registry for Mechanically Assisted
Circulatory Support (INTERMACS).

NYHA I corresponde a pacientes com limitagdo clinica para grandes
esforgos fisicos; NYHA II: limitagdo para esforcos moderados; NYHA III:
limitacdo para pequenos esforgos fisicos; e NYHA IV reflete a presenca
de sintomas em repouso.
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Na classificagdo INTERMACS, sdo descritos sete estdgios clinicos
de pacientes portadores de IC. Desde INTERMACS 1 que define os
pacientes em choque cardiogénico refratdrio, ao INTERMACS 7 que sdo
pacientes portadores de IC ambulatorial em classe funcional III NYHA.
Essa classificacdo reflete o prognéstico, assim como senso de urgéncia
para indicacdo de suporte circulatério mecanico (Quadro 5.3).

Vale ressaltar que o diagnédstico estabelecido na avaliagdo admissional
pode ser alterado durante a internac¢éo, de acordo com os resultados dos
exames complementares ou com a evolugédo clinica. Deve se buscar uma

visdo dindmica evolugdo e terapéutica na ICA.

Quadro 5.3 — Classificacado INTERMACS para pacientes com IC

Perfil Descricao Estado hemodinamico Tempo para intervencao
Choque Hipotensao persistente,
I cardiogénico | apesar de inotrépicos e BIA, Horas
grave associado a disfungdo organica
Dedlinio Declinio de fungéo renal,
ORTESSIVO hepética, nutricional e
1I E egar do uso lactemia, a despeito do uso Dias
d}; inotrépico de agentes inotrépicos em
P doses otimizadas
Estdvel a Estabilidade clinica em
vigéncia de terapia inotrépica,
III custa de ot pLag Semanas a meses
inotrépico mas com histérico de faléncia
P do desmame
Sinais de retengdo hidrica,
Internagdes sintomas ao repouso e
v f Semanas a meses
requentes passagens frequentes em
unidades de emergéncia
s Urgéncia varidvel,
Limitagdo marcante para
Em casa, L. ) P dependente do
. atividades, porém confortdvel -
v intolerante . estado nutricional
em repouso, a despeito de
aos esforgos T e do grau de
retengéo hidrica di ~ A
isfungdo organica
Urgéncia varidvel,
Limitacio aos Limitagdo moderada aos dependente do
VI esfor ogs esforgos e auséncia de sinais | estado nutricional
¢ de hipervolemia e do grau de
disfuncao organica
vl | NyHAm | Detabilidade hemodinamica | gy gicach
e auséncia de hipervolemia

Legenda: INTERMACS - Interagency Registry for Mechanically Assisted Circulatory Support;
NYHA - New York Heart Association; IC — insuficiéncia cardiaca
Fonte: Adaptado de Stevenson LW et al., 2009.
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Terapéutica admissional

Diureticoterapia

O principal objetivo terapéutico na ICA é o controle da congestao,
presente em cerca de 85% dos pacientes a admissdo. A furosemida é o
principal diurético para essa finalidade, devendo ser utilizado de forma
intensa e precoce.

Sugere-se administracdo por via intravenosa, na dose inicial de 1mg/kg,
que pode ser repetida em 15 min a 30 min conforme resposta clinica.
A posologia e o intervalo dos diuréticos devem alcangar os alvos clinicos
de descongestao.

Alvos clinicos para terapéutica diurética de descongestdo: diurese
(1L nas primeiras 6 horas; 1,5 a 2,5 mL/kg/hora); auséncia de ortopneia
e esfor¢o respiratério em 24 horas; auséncia de dispneia aos minimos
esforcos em até 72 horas; SatO, >90% em ar ambiente; frequéncia
cardfaca <100 bpm; frequéncia respiratéria <22 irpm; pressdo arterial
sist6lica entre 110-130 mmHg (Quadro 5.4).

Quadro 5.4 — Posologia e intervalo dos diuréticos

Diuréticos Via Dose inicial (mg) Intervalo (horas) Dose maxima (mg)

Diuréticos de alca

Furosemida v 20 4-4/6-6 240
Tiazidicos

Hidroclorotiazida | VO 25 24-24/12-12 100
Clortalidona VO 12,5 24-24/12-12 50
Indapamida VO 2,5 24-24 5
Poupadores de potassio

Espironolactona VO 25 24-24 [ 12-12 50

Legenda: IV — intravenoso; VO - via oral
Fonte: Adaptado do Comité Coordenador da Diretriz de Insuficiéncia Cardfaca et al., 2018.
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Vasodilatadores

Estdo indicados nos pacientes com boa perfusdo tecidual (“quentes”),
na auséncia de hipotenséo arterial ou choque cardiogénico, hipovolemia
ou comorbidades como sepse.

Os vasodilatadores reduzem as pressdes de enchimento ventricular
esquerdo, melhorando a fungdo ventricular, promovendo aumento do
débito cardiaco e melhor perfusdo renal, com aumento do débito urindrio.

O vasodilatador de escolha é a nitroglicerina, sendo também possivel
realizar o nitroprussiato de sédio caso ndo haja evidéncia de isquemia
aguda (Quadro 5.5).

Quadro 5.5 - Vasodilatadores intravenosos: posologia e ajustes na ICA

Vasodilatadores Posologia Ajustes
) o Inicio: 10-20meg/kg/min | A cada 15 minutos
Nitroglicerina . . .
Miéximo: 200mcg/kg/min | Aumento: 10-20 mcg/kg/min
Nitroprussiato Inicio: 0,3mcg/kg/min A cada 15 minutos
de s6dio Miéximo: 5mcg/kg/min Aumento: 0,3-0,5 mecg/kg/min

Legenda: ICA - insuficiéncia cardfaca aguda
Fonte: Adaptado do Comité Coordenador da Diretriz de Insuficiéncia Cardfaca et al., 2018.

Inotrépicos

A utilizagdo dos inotrépicos aplica-se em presenga clinica de
hipoperfusdo tecidual (oligoantiria, acidose, confusdo mental, hipotensido
arterial, hiperlactatemia). Sao eles:

a) Dobutamina: é o agente inotrépico mais usado. Apresenta como
fatores limitantes seu potencial arritmogénico e a reducdo de
sua acdo com o uso prolongado, e em pacientes em uso de
betabloqueadores.

b) Milrinone: apresenta propriedades inodilatadoras, promove
aumento do débito cardiaco e queda da resisténcia vascular
pulmonar e sistémica, sem aumentar o consumo miocdrdico

de oxigénio. Pode ser utilizada em pacientes em uso prévio de
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betabloqueadores. Também apresenta importante potencial
arritmogénico principalmente em pacientes isquémicos.

¢) Levosimendana: apresenta efeito inotrépico positivo, associado
com vasodilatacdo arterial e vascular pulmonar. Pode ser utilizado
em associagdo aos betabloqueadores. Apresenta particularidade
farmacolégica de infusdo tnica de 24 horas, com agdes
hemodinamicas prolongadas de até duas semanas. LimitagGes:
efeito hipotensor e arritmogénico.

d) Noradrenalina: pode ser indicada em pacientes com importante
hipotensédo arterial ou choque cardiogénico, ou na presenca de
inflamacao sistémica associada ao quadro de ICA. Tem importante
acdo vasoconstrictora além de atuacdo de aumento do débito
cardiaco (Quadro 5.6).

Quadro 5.6 — Posologia dos inotrépicos e vasoconstrictores

Inotrépicos Posologia Dose maxima
Inicio: 10-20mcg/kg/min
Dobutamina . 8/kg/ .| 10-20mcg/kg/min
Méximo: 200mcg/kg/min
i Inicio: 0,3mcg/kg/min 0.75 mcgj /k%/ min
HETIMOmE AR v g 0,5mcg/kg/min na presenga
Méximo: 5mcg/kg/min de IRA
Inicio: 0,05mcg/kg/min
. Ajuste a cada 4 horas de ]
Levosimendana 0,05meg ke /min 0,2mcg/kg/min
Infus&o por 24 horas
Inicio: 0,1-0,2 k i
Noradrenalina n,ICIO ng/o g/min 1mcg/kg/min
Ajuste a cada 15 minutos

Legenda: IRA - insuficiéncia renal aguda
Fonte: Adaptado do Comité Coordenador da Diretriz de Insuficiéncia Cardfaca et al., 2018.

Medicagoes orais e anticoagulacao

Medicamentos orais podem ser mantidos ou iniciados nos pacientes
com ICA que apresentem estabilidade hemodindmica, sem necessidade

do uso de inotrépicos ou vasodilatadores intravenosos.

63



Manual de Emergéncias Cardiovasculares

64

Pacientes “quente-congestos” sdo os mais comumente indicados para
a manutencdo ou o inicio dos medicamentos orais, que podem ou ndo
estar associados a furosemida intravenosa.

Deve-se iniciar tais drogas com cautela, pelo potencial de induzir
hipotensdo arterial ou disfuncdo renal, pela condi¢do hiperadrenérgica e
hiper-reninémica comum a esses pacientes.

Betabloqueadores podem ser mantidos nos pacientes sem evidéncia de
baixo débito cardiaco e iniciados naqueles clinica e hemodinamicamente
estdveis. No entanto, devem ser suspensos em presenca de sinais de
baixo débito cardiaco, sepse, estenose adrtica critica, asma bronquica

descompensada ou bloqueio atrioventricular avangado.

Choque cardiogeénico

O choque cardiogénico pode ser definido por hipotensdo (PAS <90 mmHg)
e evidéncia de sinais clinicos de hipoperfuséo periférica.

O manejo desses pacientes visa a garantir perfusdo tecidual,
minimizar a lesdo miocdrdica, potencializar as chances de recuperagdo
da funcdo cardiaca e/ou viabilizar a ponte para terapias definitivas em
caso de irreversibilidade da disfunc¢do miocérdica.

Como opgdes terapéuticas hd os agentes inotrépicos, suporte circulatério

mecanico de curta e longa permanéncia e o transplante cardiaco.
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Taquicardia é o aumento da frequéncia cardiaca acima de 100
batimentos por minuto. Ela pode ser causada por aumento da frequéncia
de despolarizacdo do né sinusal em decorréncia de diversos estimulos
fisiol6gicos ou ndo. Esta condigdo é chamada de taquicardia sinusal.
J4 o aumento da frequéncia cardiaca causada por estimulo que ndo o
nédulo sinusal, podendo este se localizar em dreas distintas do miocardio,
caracteriza uma taquiarritmia.

As taquiarritmias sdo um grupo heterogéneo de doengas, que variam
desde condigdes benignas até as causadoras de morte cardfaca stibita.
Embora o estudo e manejo definitivo dessas doengas sejam da competéncia
do cardiologista especialista em arritmias cardiacas, frequentemente
essas doengas se manifestam em paroxismos que levam o paciente a
emergéncia. Sendo assim, o diagndstico e o tratamento inicial dessas
doencas recaem frequentemente sobre o emergencista. Este deve ser
capaz de identificar os grandes grupos das taquiarritmias, prover o
tratamento inicial e encaminhar o paciente para avaliac¢io adequada
uma vez cessada a crise. Para tal, alguns conhecimentos bdsicos de

eletrocardiografia serdo necessarios.
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Classificagao das taquiarritmias

1. Quanto a apresentacao clinica:

e Paroxisticas: apresentam-se em episédios agudos de taquicardia,
sendo o paciente totalmente assintomdtico entre os eventos.
As crises podem ser autolimitadas ou sustentadas, necessitando
de tratamento médico para o retorno ao ritmo sinusal.

* Persistentes: sdo aquelas em que o paciente se apresenta

permanentemente em taquicardia.

2. Quanto aos sintomas:

* Assintomadticas: descobertas em exame de rotina.

e Sintomaticas: os sintomas mais comuns sdo palpitagoes, dispneia,
dor tordcica e lipotimia. Uma arritmia é dita instdvel se houver
instabilidade hemodinamica, insuficiéncia respiratéria e/ou

angina pectoris refratdria.

3. Quanto a localizagao:

* Supraventriculares: sdo aquelas que se originam de estruturas
anatdmicas acima do feixe de His, ou sejam, os atrios e o nédulo
atrioventricular (AV). Apresentam-se, em geral, com complexo
QRS estreito e ocorrem em pacientes sem cardiopatia estrutural.

e Ventriculares: sdo aquelas que se utilizam somente de estruturas
ventriculares para sua génese. Apresentam QRS alargado e mais
comumente ocorrem em pacientes com cardiopatia estrutural.

Observagdo: pode ocorrer uma excecdo quando a taquicardia é

de origem supraventricular, mas conduz aos ventriculos com

um bloqueio de ramo, que pode ser tanto esquerdo como direito.

Neste caso, o QRS serd largo apesar da origem supraventricular.

Denomina-se esse tipo de taquicardia de supraventricular com

conducado aberrante.
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Existem vdrios algoritmos que permitem o diagnéstico diferencial
entre uma taquicardia ventricular e uma supraventricular com
conducgdo aberrante, porém entende-se que sdo melhor aplicados
com auxilio do especialista. E possivel encontrar algoritmos para
o diagnéstico diferencial entre taquicardia ventricular (TV) e
taquicardia paroxistica supraventricular (TPSV) em diversos
aplicativos méveis como EPMobile (versdo 2.26.0° EP Studios Inc).
Embora hoje facilmente disponiveis para consulta, o uso desses
algoritmos requer alguma familiaridade com interpretagdo
eletrocardiografica. E importante ter como regra que, em caso de
davida, uma taquicardia com QRS alargado deve ser interpretada

como taquicardia ventricular.

4. Quanto a duragao do complexo QRS:

* QRS estreito: medida do complexo QRS <120 ms.
* QRS alargado: medida do complexo QRS >120ms.

5. Quanto a regularidade do complexo QRS

* Regulares: quando o intervalo entre os complexos QRS é igual. Sdo
exemplos de taquicardias regulares a taquicardia por reentrada
nodal e a taquicardia ventricular monomérfica sustentada.

e Irregulares: quando o intervalo varia entre os complexos QRS.
Sao exemplos de taquicardias irregulares a fibrilagdo atrial e a

fibrilacdo ventricular.

Tipos de taquiarritmias supraventriculares

Taquicardia por reentrada no né atrioventricular (TRN) (Figura 6.1)

TSV mais comum.

Tipica em mulheres entre 30 anos e 50 anos.



Taquiarritmias

* Inicio e término stibitos, interrompidos por manobras que lentificam
a conducao pelo né AV, como vomito, tosse, degluticdo e outras.

e ECG apresenta complexos QRS estreitos, com onda P observada
imediatamente apds o complexo QRS (inicio do QRS até a onda P
antes de 90 ms) ou durante o QRS, “deformando” discretamente
o final do complexo QRS (mais evidente como um “pseudo-r” em

V1 ou “pseudo-s” em D2).

Figura 6.1 - Eletrocardioagrama de taquicardia por reentrada no né atrioventricular

Fonte: Acervo pessoal dos autores.

Taquicardia por reentrada usando uma via acesséria (Figura 6.2)

* Relacionadas a presenca de feixe andmalo ou via acessdria entre
atrio e ventriculo.

e A sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) é caracterizada
pela presenca de intervalo PR curto, pois parte do musculo é
ativado antes de o impulso ultrapassar o né AV, presenca de onda
delta que é uma deformidade eletrocardiografica no inicio do
QRS, representando a quantidade de miusculo ativada pelo feixe
andmalo e sintomas de taquicardia.

e O ritmo é regular, geralmente com complexos QRS estreitos,

<120 ms, com FC variando entre 150 bpm e 240 bpm. O inicio

69



Manual de Emergéncias Cardiovasculares

70

e o término da taquicardia sdo subitos. Presenca de onda P
retrégrada da mesma forma que na TRN, mas uma diferenca
importante é que a distancia entre o inicio do complexo QRS e a

onda P retrégrada (P’) é >90ms.

AVR
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Figura 6.2 — Eletrocardioagrama de taquicardia por reentrada usando via acesséria

Fonte: Acervo pessoal dos autores.

Taquicardias atriais (Figura 6.3)

® Sdo responsdveis por 15% das TSV sintomaticas.

* Podem ser classificadas em focais quando originadas da mesma
regido do dtrio ou multifocais quando tém duas ou mais origens
dentro dos étrios. Nas focais, a onda P tem sempre a mesma
morfologia, enquanto nas multifocais ela tem forma variada.

e Sempre pesquisar disttirbios hidroeletroliticos, intoxicacdo exdgena,

como ocorre na intoxicagdo por digitélicos.
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¢ O diagndstico da taquicardia atrial é feito pela presenca de
ondas P acima da frequéncia sinusal com morfologia diferente da
sinusal. A FC fica em torno 150bpm e pode haver irregularidade

do intervalo RR.

>

i = B = B B =~ R R~

10 mm/mV _25 mm/s.

Figura 6.3 — Eletrocardioagrama de taquicardias atriais

Fonte: Acervo pessoal dos autores.

Flutter atrial (Figura 6.4)

e O eletrocardiograma apresenta um padrdo de “serrilhado” tipico,
principalmente em DII, DIII, aVfe V1.

e [ causada por uma reentrada no dtrio direito e se caracteriza por
ser uma arritmia bem estdvel e geralmente refratdria a fairmacos
antiarritmicos, muitas vezes sendo necessdria a cardioversdo
elétrica.

* Assim como a fibrilagdo atrial, a presenga dessa arritmia por

mais de 48 horas propicia a formagédo de trombos intracavitarios.
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Figura 6.4 — Eletrocardioagrama de flutter atrial

Fonte: Acervo pessoal dos autores.

Fibrilacao atrial (Figura 6.5)

E estimada ocorrer em até 20% dos individuos entre a sétima e
a oitava décadas de vida.

Os complexos QRS sdo irregulares e as ondas P ndo sdo
visualizadas, sendo substituidas por uma ondulacdo irregular
da linha de base.

A decisdo pela reversdo ou ndo da fibrilagdo atrial (FA) deve
considerar o seu inicio e sua estabilidade. FA com inicio hd mais
de 48 horas deve ser manejada conservadoramente, pois existe o
risco de formagdo de trombos intracavitdrios que podem embolizar
em uma reversao forcada ao ritmo sinusal. A dnica excecdo é o

paciente instdvel, cujo tratamento de escolha é a cardioversdo

elétrica sincronizada (CVE).
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Figura 6.5 — Eletrocardioagrama de fibrilacao atrial

Fonte: Acervo pessoal dos autores.

Taquicardia ventricular (Figura 6.6)

* Grupo heterogénio de arritmias que tem como caracteristica
complexos QRS largos (>120ms), regulares ou nao.

e A morfologia do QRS pode ser sempre igual, chamada taquicardia
ventricular (TV) monomérfica, ou varidvel, chamada polimérfica.

e Sempre devem ser pesquisados cardiopatia estrutural e disttirbios

eletroliticos.
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Figura 6.6 — Eletrocardioagrama de taquicardia ventricular

Fonte: Acervo pessoal dos autores.

Para definir o tratamento agudo das taquiarritmias na emergéncia
deve-se verificar em primeiro lugar se existe instabilidade hemodinamica
definida pela auséncia de resposta, choque circulatério, angina pectoris
ou insuficiéncia ventricular esquerda aguda. Nesses casos deve-se
proceder imediatamente a cardioversdo elétrica sincronizada, qualquer
que seja o tipo de taquiarritmia (Figura 6.7).

Instavel?

QRS largo Estreito e irregular Estreito e regular

Amiodarona Controle FC Manobra vagal

Adenosina

Figura 6.7 — Algoritmo de tratamento das taquiarritmias no setor de emergéncia

Legenda: CVE - cardioversao elétrica sincronizada; FC — frequéncia cardfaca
Fonte: Adaptado de Panchal AR et al., 2020.
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Uma vez que o paciente esteja hemodinamicamente estdvel,

as arritmias podem ser agrupadas, baseadas nas caracteristicas do

eletrocardiograma.

Taquiarritmias estaveis com QRS estreito e regulares

Neste tipo de eletrocardiograma, muito provavelmente se esteja

diante de uma taquicardia AV nodal ou uma taquicardia utilizando uma

via acesséria. Ambas utilizam o nédulo AV como parte de seu circuito,

logo medicamentos ou manobras que inibem a condugdo pelo né AV irdo

interromper a taquicardia. As op¢des de tratamento sao:

1.

2.

Manobra vagal

O reflexo vagal pode ser estimulado por compressdo de seio
carotideo, vOmito, manobra de Valsalva, tosse, imersdo facial em
dgua fria ou compressdo do globo ocular (esta manobra deve ser

evitada pelo risco de descolamento de retina).

A compressdo de seio carotideo é de mais facil execucdo e de maior
sucesso entre elas. A presenca de sopro carotideo ou diminuigdo
do pulso contraindicam a manobra pelo risco de disseccdo ou
embolizacdo arterial. A compressdo deve ser realizada sobre a
carétida, um lado por vez, por até 5s imediatamente abaixo do
angulo da mandibula. O paciente deve estar monitorizado e em

dectbito dorsal pelo risco de pausas e hipotensao transitoria.

Adenosina

A adenosina é um nucleosideo endégeno com meia-vida plasmadtica
muito curta (6-15s). Os efeitos da adenosina sdo antagonizados
competitivamente nos receptores Al pelas metilxantinas (aminofilina).
Em pacientes em uso prévio de dipiridamol, a dose deve ser
reduzida para 25% da dose preconizada. A forma de utilizacdo
deve ser em bolus IV e os efeitos ocorrem em média entre 20s e 30s

apos a infusao.
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Os efeitos colaterais sdo fugazes, com duracdo menor que 60 s.
Os sintomas mais frequentes sdo rubor facial (18%) por
vasodilatagdo cuténea, dispneia (12%), desconforto precordial
(10%) e o aparecimento de hipotensdo, palpitacdo, cefaleia que
representam menos de 1%. Pausas sinusais e bloqueio AV
podem ocorrer durante a reversdo, porém sdo de curta duragdo
e ndo necessitam de tratamento adicional. Pacientes em vigéncia
de crise de broncoespasmo podem piorar apés a administragdo

da adenosina.

A dose recomendada é de 6 mg endovenoso (EV) em bolus. Caso
ndo ocorra a reversdo, uma segunda dose de 12mg deve ser
utilizada. Em caso de insucesso, em razdo do mecanismo de agdo
do farmaco e da auséncia de efeitos cumulativos, recomenda-
se o0 uso de uma terceira dose de 12mg ou 18 mg. Apds cada
administracdo da adenosina, deve-se fazer uma infusdo salina
rdpida, sendo o intervalo entre as doses de 60s. Ndo se deve
diluir o farmaco. A dose recomendada para criangas é de 0,05mg

a 0,1mg por kg de peso.

Taquiarritmias estaveis com QRS estreito e irregular

Deve-se considerar a morfologia da onda P, pois ha trés cendrios:

Ondas P ausentes, irregularidade na linha de base: trate como
fibrilacao atrial.
Presenca de aspecto “serrilhado” (ondas F): trate como flutter atrial.

Ondas P discerniveis: trate como taquicardia atrial.

A decisdo entre controle de frequéncia cardfaca e reversdo para sinusal

depende de fatores como tempo da arritmia, presenca de cardiopatia

estrutural e remodelamento atrial. Por isso, sugere-se que essa decisdo seja

feita em conjunto com o especialista. Na emergéncia, a conduta deve ser:

a) Iniciar anticoagulacdo, preferencialmente com heparina de baixo
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b) Controlar a frequéncia cardiaca, podendo ser utilizados
betabloqueadores, diltiazem, verapamil ou digoxina.

Nos casos de fibrilagdo atrial (FA) paroxistica, com inicio stbito

e recente (<48 horas), pode ser realizada cardioversdo, por meio de
cardioversdo elétrica (CVES) ou por fdrmacos. No Brasil, dispdem-se da
propafenona e da amiodarona para essa finalidade.

e Propafenona: 600 mg VO em dose tnica. Dose de manutencdo
de 450mg a 900 mg/dia. Preferencialmente associar com
betabloqueador ou bloqueador do canal de calcio, a fim de evitar
possivel conversdo em flutter com alta resposta ventricular.
Contraindicada na presenga de miocardiopatia.

e Amiodarona: dose de ataque 5mg/kg a 7mg/kg IV em 30 min.
Seguida de dose de impregnagdo de 12 mg/kg/dia (IV ou VO).
Dose de manutengao: 200mg/ dia VO.

Taquiarritmias estaveis com QRS largo e regular

Caso possivel, realizar o diagnéstico diferencial entre taquicardia
ventricular e taquicardia supraventricular com conducdo aberrante.
Se néo for possivel, assume-se como taquicardia ventricular. O farmaco
mais disponivel e seguro para esses pacientes é a amiodarona, devendo
ser infundida na dose de 150 mg IV em 10 min, podendo ser repetida
a dose. Segue-se dose de manutencdo de 1 mg/min. Caso ndo haja
reversdo, deve-se proceder a cardioversdo elétrica.

Taquiarritmias estaveis com QRS largo e irregular

Pertencem a este grupo de arritmias as taquicardias ventriculares
polimoérficas. Essas arritmias estdo associadas a disttirbios hidroeletroliticos,
isquemia e altera¢Ges genéticas como a sindrome de Brugada e o QT
longo congénito. Nesses casos, hd grande potencial de gravidade,
podendo evoluir para fibrilagdo ventricular e parada cardiorrespiratdria.
Os pacientes devem ser mantidos monitorizados e internados em unidade

cardiointensiva. O tratamento de escolha é a cardioversdo elétrica

sincronizada e a correcdo de distdrbios hidroeletroliticos.
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Itens de destaque:

e NAO implantar MP cardfaco (provisério ou definitivo) em
portadores de disfuncdo sinusal assintomadticos ou sem sinais
objetivos de baixa perfusao tissular.

NAO ministrar ATROPINA no BAV II M II ou 2:1 com QRS

largo nos pacientes sintomaticos. Implantar MP provisério.

ATROPINA pode ser ministrada na bradicardia sinusal
ou BAV II M I com QRS estreito ou BAVT em pacientes
sintomaticos ou com sinais de baixa perfusao tissular.

Implantar MARCA-PASSO PROVISORIO nos pacientes
com BAVT e instabilidade hemodindmica e/ou elétrica

(arritmias ventriculares) e BAV II Grau distal com sincope.

Bradicardias sdo distdrbios do ritmo cardiaco que ocasionam
frequéncias cardiacas inferiores a 50bpm (bradicardia absoluta) ou
valores menores que o esperado de acordo com a condi¢do clinica
(bradicardia relativa).

Sédo classificadas clinicamente em:

1. Bradicardia sinusal — por alteracbes na formagdo do impulso

elétrico no nodo sinusal.
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2. Bloqueio atrioventricular (BAV) — por dificuldades na condugio
do impulso elétrico no sistema de condugdo especializado
atrioventricular.

3. Bradicardia neuromediada — por acdo parassimpatica.

1. Bradicardia sinusal

A frequéncia de disparo do nodo sinusal é, em parte, o resultado
das integridades das células P (portadoras de automatismo de fase 4
do potencial de ac¢do) e do miocdrdio atrial adjacente, além da complexa
interagdo entre os sistemas nervoso simpético e parassimpdtico. E afetada
por vérios fatores e varia com a idade e o condicionamento fisico.

A bradicardia sinusal ocorre pela diminuicdo dos disparos automadticos
gerados pelo nodo sinusal (disfungdo do nodo sinusal) ou dificuldade de
propagacdo do impulso elétrico na interface nodo sinusal/atrio por fibrose
(bloqueio sinoatrial) seja por doenga intrinseca cardiaca ou extrinseca
(farmacos ou condigdes extracardiacas). E fisiolégica nos atletas.

As principais causas de bradicardia sinusal estdo listadas no Quadro 7.1.

Quadro 7.1 - Principais causas de bradicardia sinusal

Intrinsecas

Degenerativo Cirurgia cardiaca | Doenga de Chagas | Cardiomiopatias
Genético HCN4 | Genético SCNSA Canalopatias Apneia do sono
A seaboguendoes | PO 80 Gl
Metildopa Litio Fenotiazinas Amitriptilina
Opioides Sedativos Organofosforados | Hipotireoidismo
Hipertensao Trauma medular . . . .
intracraniana cervical ou tordcico Hipotermia Hipercalemia

Fonte: Adaptado de Ellenbogen KA et al., 2017.
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Apresentacao clinica e eletrocardiografica

O quadro clinico varia do assintomdtico, passando por sintomas
insidiosos como: cansago, astenia, adinamia, perda cognitiva, tonteira,
dispneia/intolerancia aos esforgos até sintomas agudos como: lipotimia/
sincope, congestdo pulmonar, baixo débito sistémico e exacerbagdo da
angina. A variedade de apresentagdes ocorre devido a intensidade do
distarbio, das condi¢des clinicas associadas (disfuncdo ventricular, atividade
fisica) e tem correlacdo com as apresentagdes eletrocardiogrdficas, que
podem existir isoladas ou em associagdo. A bradicardia sinusal, por si s6,
ndo causa hipotensdo; quando coexistir hd que se investigar outra causa
(disfungdo ventricular, infec¢do, hemorragia, agdo parassimpdtica).

Ao eletrocardiograma, o ritmo pode ser: sinusal (onda P precede os
complexos QRS e tem polaridade positiva em D1, D2 e avL, e negativa
em avR) ou de escapes idioatrial (onda P precede os complexos QRS, mas
de polaridade diferente da onda P sinusal); juncional (complexos QRS
estreitos sem onda P precedendo) ou ventricular (complexos QRS largos
sem onda P precedendo). Em todos os casos, a frequéncia cardiaca deve

obedecer a defini¢do de bradicardia absoluta ou relativa (Figura 7.1).

- Bradicardia sinusal - propriamente dita

O eletrocardiograma de repouso exibe bradicardia constante e os
pacientes apresentam sintomas insidiosos.

- Pausa sinusal

A frequéncia cardiaca de repouso é adequada, mas de forma stbita
ocorrem Ppausas por bloqueio sinoatrial. Os pacientes apresentam
lipotimia/sincope. A duragio da pausa a ser considerada patolégica varia
de2sa3s.

- Sindrome taqui-bradiarritmia

E a alternancia entre taquiarritamias atriais (flutter e/ou fibrilagao) e
bradicardia sinusal e/ou pausas. As queixas sdo de palpitacdo seguidas

de lipotimia/sincope.
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- Incompeténcia cronotrépica

A frequéncia cardfaca de repouso é adequada, mas ndo ocorre
aumento necessdrio para atender a demanda metabélica com o esfor¢o
fisico. Os pacientes ndo conseguem atingir 100 bpm em atividades de até

4 MET. As queixas sdo de dispneia/intolerancia aos esforcos.

Figura 7.1 — Tracados eletrocardiograficos de uma derivacao

Em A: ritmo idioatrial; Em B: pausa sinusal; Em C: taqui-bradiarritmia; Em D: ritmo juncional
Fonte: Acervo pessoal dos autores.

Manejo no setor de emergéncia

O tratamento é direcionado pelos sintomas e quadro clinico. Pacientes
assintomdticos ndo necessitam de tratamento. Quando sintomaticos, o

sintoma mais frequente é a sincope por pausa sinusal, manifestagdo da



Bradiarritmias

disfuncdo sinusal degenerativa. Nos demais pacientes sintomdticos
que procuram a emergéncia, uma andlise do quadro clinico se faz

necessdria (Figura 7.2).

\
Né&o/desconhecido

Considerar:
« ECG ambulatorial
Né&o Sim » Ecocardiograma
‘ ‘ « TSH
Atropina* 0.5mg IV a :
cada cinco minutos
até 3mg 1AM
‘ Sim —J— Néo —y
Aumento da Checar outras
frequéncia cardiaca/ TEEGIAM causas (TSH,
melhora sintomas infeccéo...)
N Sim1 r Sim Nao ﬁ
‘ Tratar de acordo Agéo

" e com a patologia medicamentosa _“I
bt encontrada

i
temporario |
l Nao
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Aumento da l

melhora sintomas

Sim Nao
e s
Considerar: Suspender
* Monitor implantado medicagéo
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Sim  «—| i
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Figura 7.2 - Manejo dos portadores de bradicardia sinusal

Legenda: ECG - eletrocardiograma; IV — intravenoso; DNS - disfungdo do nédulo sinusal;
IAM - infarto agudo do miocdrdio; TSH — hormonio tireoestimulante
Nota: *Auséncia de resposta da atropina, considerar dopamina em infusdo (2 mcg/kg/min
a 10 mcg/kg/min) ou epinefrina (2 mcg/kg/min a 10 mcg/kg/min) ou marca-passo
transvenoso temporario.
Fonte: Adaptado de Homoud MK, 2021.

2. Bloqueio atrioventricular (BAV)

Anatomicamente, o sistema de conducdo atrioventricular (AV) é
composto pelo nodo AV (NAV), feixe de His, ramos e fasciculos (Purkinje).
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Do ponto de vista eletrofisiol6gico, a porgdo proximal (NAV) exibe
condugdo decremental e inervagdo autondémica, estando esses fatores
ausentes na porc¢ao distal (His-Purkinje). A fun¢do dromotrépica é o
resultado da integridade das propriedades de conducéao e refratariedade
dessas células, e sofre interacdo de farmacos, distirbios eletroliticos e
do sistema nervoso autonémico.

Ao eletrocardiograma, a conducdo AV é aferida pela andlise do
intervalo PR e duragdo do complexo QRS. Os disttirbios da condugao AV
sdo classificados em trés categorias ou graus de gravidade, tendo correlagdo
com a localizagdo anatomica, apesar de algumas exce¢des. Assim os BAV
podem ser congénitos (proximal) ou adquiridos (proximais ou distais).

As principais causas do bloqueio AV estao listadas no Quadro 7.2.

Quadro 7.2 - Principais causas de bloqueio atrioventricular

Causas
D ti Infarto d . . . S
cegenerativo naro €o Cirurgia cardfaca | Cardiomiopatias
(Lénegre) miocédrdio
. . Distrofi
Doenga de Chagas | Endocardite Sarcoidose 1srona
miotonica
F4 Bl dores d L
armacos. Betabloqueadores oqueadores dos Digoxina
antiarritmicos canais de cdlcio

Fonte: Adaptado de Ellenbogen KA et al., 2017.

Apresentacao clinica e eletrocardiografica

O quadro clinico varia entre auséncia de sintomas até lipotimias ou
sincopes, assemelhando-se a bradicardia sinusal, podendo ser sintomas
insidiosos ou agudos, persistentes ou paroxisticos. Contudo, diferente
da bradicardia sinusal, os bloqueios AV distais correspondem a 17%
das causas de morte sibita, sendo imperioso sua identificacdo e

tratamento precoces.
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Ressalta-se o aumento do débito sistélico compensatério que se traduz
em hipertensdo sistélica na tentativa de normalizar o débito cardiaco.
Pacientes portadores de disfuncdo ventricular, valvulopatias ou outras
comorbidades, em que ndo hd o aumento do débito sistélico, tendem a
ser mais sintomdticos.

Os graus de bloqueio AV registrados ao eletrocardiograma (ECG)
estdo apresentados na Figura 7.3 e descritos a seguir:

- Bloqueio AV I Grau

O ECG exibe aumento da duracdo do intervalo PR (>200 ms) com
correlacdo P-QRS de 1:1. Na vigéncia de complexos QRS estreitos, o
distdrbio da conducdo localiza-se nos dtrios ou porcao proximal do
sistema de condugdo. Quando coexiste complexos QRS largos (=120 ms)
o distdrbio da conducdo pode ser distal.

- Bloqueio AV II Grau

A condugdo AV € intermitente e, ao ECG, algumas ondas P conduzem
para os ventriculos e outras sao bloqueadas. E subdividido em: a) bloqueio
AV II Grau em Mobitz I ou Wenckebach; b) bloqueio AV II Grau Mobitz II;
¢) bloqueio AV II Grau 2:1; e d) bloqueio AV de Alto grau.

a) Bloqueio AV II Grau Mobitz I ou Wenckebach: ocorre aumento do
intervalo PR culminando com uma onda P bloqueada. Na maioria
dos casos, a localizagdo é proximal.

b) Bloqueio AV II Grau Mobitz II: o intervalo PR é fixo e ocorre um
bloqueio abrupto da onda P. A localiza¢do do bloqueio é distal.

¢) Bloqueio AV II Grau 2:1: a relagdo P-QRS é de 2:1. A localizagdo
pode ser proximal ou distal. A progressdo para bloqueio de alto
grau com aumento da frequéncia sinusal e/ou associagio com
complexos QRS largos (>120ms) sugere localizacdo distal.

d) Bloqueio AV de Alto Grau: a relacdo P-QRS é 3:1; 4:1, 5:1 e denotam
grave doenca distal.

- Bloqueio AV do III Grau

Ocorre bloqueio total da condugdo AV e os ventriculos sdo
despolarizados por um ritmo de escape ectépico. O ECG exibe as
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seguintes caracteristicas: 1. atividade elétrica atrial discernivel; 2. frequéncia

atrial maior que a ventricular; 3. ritmo de escape ventricular regular;

4. auséncia de correlagdo P-QRS.

Bidisl ddadiasiies

Figura 7.3 — Tracados eletrocardiograficos de uma derivagao

Em A: BAV I; Em B: BAV II Mobitz I; Em C: BAV II Mobitz II; Em D: BAV II 2:1; Em E: BAV III

Fonte: Acervo pessoal dos autores.
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Manejo no setor de emergéncia

No setor de emergéncia, o socorrista deve (Figura 7.4):

e Identificar o tipo de bloqueio AV pelo eletrocardiograma;

* Detectar arritmias ventriculares polimérficas (extrassistoles
ventriculares polimérficas, taquicardia ventricular ndo sustentada
e fendmeno R/ T);

e Detectar a presenca de sinais de instabilidade hemodinamica: 1. baixo
débito sistémico (sonoléncia, hipoperfusao, oligtiria, hiperlactatemia);
2. congestdo pulmonar; 3. isquemia miocardica (angina);

e Identificar causas transitdrias tratdveis.

ECG com BAVT

Instavel

Disponibilizar

> m; passo
transcutaneo

Atropina*

Mantém instabilidade

Y

Marca-passo - | Avaliagdo de causas

transcutaneo** reversiveis

r h)
Mantém i;ilabilidade Nenhuma Sim
{ } Tratar
Marca-passo .
Ciociansib ce Normotenssio BAVT apropriadamente e
P / FE normal observar

Resolug&o do BAVT
Estabilizado

J Sem tratamento
adicional

v v !
b & e P Marca-passo

temporério

Figura 7.4 - Manejo dos portadores de BAV

Legenda: ECG — eletrocardiograma; BAVT — bloqueio atrioventricular total; IV — intravenoso;
ICC - insuficiéncia cardiaca congestiva; FE — fragdo de ejegédo

Notas: *Dose inicial de 0,5mg IV, podendo ser repetida a cada 3 min ou 5 min até o total de 3mg.
**Se 0 marca-passo transcutdneo ndo estiver disponivel, implantar marca-passo
transvenoso temporario.
***A infusdo de dopamina deve ser iniciada na dose de 5mcg/kg/min e pode ser
titulada até a otimizagao clinica e hemodinamica na dose méaxima de 20 mcg/kg/min.
****A infusdo de dobutamina deve ser iniciada na dose de 2mcg/kg/min a 5mcg/kg/min,
usualmente até 10mcg/kg/min, e dose méxima de 20mcg/kg/min.

Fonte: Adaptado de Saver WH, 2021.
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A atropina e os farmacos simpaticomiméticos estdo proscritos nos
bloqueios AV de II Grau distais (BAV M II Grau e Alto grau; BAV II Grau
2:1 com QRS largo). A melhora da condugdo proximal estressa a condugdo
distal e piora o grau de bloqueio. Ressalta-se que na vigéncia de BAV de
II Grau distal e sincope ou arritmias ventriculares complexas, a deterioragdo
para BAVT ou fibrilacdo ventricular pode ocorrer e, nesses casos, os
pacientes precisam ser monitorados estritamente e/ou serem submetidos

ao implante de marca-passo provisoério.

3. Bradicardia neuromediada

Sdo mediadas pela acdo parassimpdtica que produz bradiarritmia
sinusal, diferentes graus de bloqueio AV e vasodilatagdo. O principal
sintoma é a sincope associada a sudorese, ndusea, vomitos e palidez
cutdnea. Sdo autolimitadas e o manejo agudo consiste em medidas ndo
invasivas como hidratacdo e dectbito dorsal com elevagio dos membros

inferiores.

Marca-passos provisérios

Sao dispositivos eletronicos que provém estimulacdo cardiaca
tempordria; primordialmente utilizados para o tratamento das bradicardias,
Gteis também na reversdo (sobre-estimulagdo) e prevengdo (torsades de
Points) das taquiarritmias. A rapidez de instalacdo (nos sintomas agudos)
e cardter tempordrio (nas causas reversiveis) sdo seus diferenciais.

As modalidades disponiveis na prética sao:

e Esofdgica: um eletrodo bipolar (semelhante ao transvenoso)

é inserido na narina e posicionado no esofago, atrds do 4trio
esquerdo. Essa modalidade permite a estimulagdo somente atrial.
O desconforto ao paciente e a alta energia necessdria limitam o
uso prolongado.

¢ Transcutdnea: é a forma mais rdpida de instalagdo. Eletrodos

adesivos sdo colocados no térax, usualmente nas posig¢des
infraclavicular direita e lateral esquerda ou anterior e posterior e

ligados aos aparelhos de cardioversdo que dispdem da modalidade
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de marca-passo transcutdnea. Os pelos do térax precisam ser
raspados para que o contato seja adequado. A sudorese excessiva
prejudica a estimulagdo cardfaca. Sdo entdo ajustadas a energia
necessdria para a captura ventricular (saida: 0-200 mA), a frequéncia
cardiaca (30-180 bpm) e o modo de estimula¢do (demanda ou
fixo) para que haja a captura e reestabelecimento do quadro

hemodinadmico do paciente.

Devido ao artefato produzido pelo estimulo no monitor, a
identificacdo dos complexos QRS torna-se dificil e a captura
ventricular é mais bem aferida pela identificagdo da onda T.
O pulso também pode ser aferido, evitando-se os do membro
superior esquerdo (artefatos da estimulagdo). A grande limitagdo
€ o desconforto produzido pela alta energia necessdria a captura,
que nem sempre é efetiva. Os pacientes precisam ser sedados até
a instalagdo do marca-passo transvenoso.

Transvenosa: um cabo-eletrodo bipolar provisério é inserido
de maneira asséptica até o ventriculo direito para permitir a
estimulagdo unicameral. Eletrodos com balonete infldvel na ponta
sdo preferiveis na transposicdo da valva tricispide, principalmente
nas situa¢des de baixo fluxo. Embora ndo haja estudos que
favorecam o sitio de inserc¢do, a veia jugular interna é preferivel
a subcldvia, quando se planeja instalagdo futura de dispositivo
definitivo. O implante do eletrodo no endocdrdio do ventriculo

direito é preferencial na ponta do ventriculo direito, onde é

mais estdvel.

O posicionamento pode ser monitorado por visualizagdo
radioscépica ou do registro do eletrograma intracavitdrio a beira
do leito. Para isto, com um monitor cardiaco ou aparelho de
eletrocardiograma acoplado ao paciente, conecta-se o polo negativo
[(-) cor preta] na derivagdo unipolar precordial (v1) e acompanha-
se o registro do potencial. Ao transpor a valva trictispide, ocorre
aumento substancial do complexo QRS (usualmente exigindo

que se reduza a calibragdo para N/2 ou N/4). Nesse momento,
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desinsufla-se o balonete e avanga-se o eletrodo até ocorrer o registro
de corrente de lesdo (equivalente ao supra de ST). Conectam-se 0s
polos do eletrodo no gerador externo e determina-se o limiar de
captura (de maneira decrescente). Limiares <3V sdo adequados.

A energia (V) deve ser ajustada para no minimo trés vezes o limiar.

Em pacientes com ritmo préprio, o ajuste da sensibilidade é 1til
para evitar competicdo e deflagracdo da espicula inadvertida
sobre a onda T e desencadear taquiarritmia ventricular. Para
isso, ajusta-se a frequéncia cardfaca para um valor menor que a
do paciente e altera-se a sensibilidade (de maneira crescente)
até ocorrer o aparecimento de espiculas no monitor. Ajusta-se
a sensibilidade do gerador para um valor pelo menos metade
do encontrado. A frequéncia de estimulacdo é programada de
acordo com o quadro clinico: valores usuais estdo entre 55-75 ppm.
Procede-se a fixa¢do do eletrodo na bainha ou na pele para que

ndo haja recuo e desposicionamento.

Radiografias de térax, eletrocardiogramas e determinag¢bes do
limar seriados sdo necessdrios. Complicacdes ocorrem decorrentes
da puncdo venosa profunda, infeccdo, perfuracdo cardiaca com
tamponamento e desposicionamento e aumento progressivo
do limiar por inflamacdo. Implantes inadvertidos no ventriculo
esquerdo podem ocorrer e o eletrocardiograma exibe um complexo
QRS positivo em V1 (nos 3°, 4° e 5° espagos intercostais direitos)
a estimulagdo cardfaca. As Figuras 7.5 e 7.6 complementam e

ilustram esses aspectos.
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Figura 7.5 — Marca-passo transvenoso

1. Eletrogramas intracavitdrios de acordo com a localizacdo da ponta do eletrodo no VD
(parede inferior rS, ponta RS, infundibulo RSR’s’).

2. Posicdo da ponta do eletrodo em A: endocdrdica (“supra ST”); em B: intramiocdrdica
(“potencial de agdo”); em C: epicdrdica (“infra ST”).

3. Oeletrodo na radiografia de térax: Em A — muito impactado; Em B —esticado; Em C — curva
adequada; Em D — subtricuspideo.

4. Ajustes bdsicos do gerador externo: frequéncia, saida e sensibilidade.

Fonte: Figura obtida na internet, no site: <https:/ /temasemcardiologia.com.br/marcapasso-

transvenoso-ajuste-de> (acesso em 2021 dez. 27).
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Figura 7.6 — Tracado eletrocardiografico de trés derivacoes de paciente com
marca-passo transvenoso e eletrodo localizado na ponta do VD

Em I: Padrdo R1, S2 e S3.

Em II: O intervalo P-P é menor que o da estimulagdo ventricular, denotando BAVT.

Em III: O 3° complexo QRS é uma extrassistole corretamente sentida pelo gerador que
resseta o intervalo de estimulagdo cardiaca = modo VVI em demanda.

Legenda: BAVT - bloqueio atrioventricular total

Fonte: Acervo pessoal dos autores.
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Sincope é definida como perda stbita, transitéria e autolimitada da
consciéncia (PTC), associada a perda do tonus postural, secunddria a
hipoperfusdo cerebral difusa. Habitualmente ocorre por queda da pressao
arterial (PA) a niveis abaixo do tolerado pela autorregulagdo cerebral,
podendo haver também queda da frequéncia cardiaca (FC).

Pode ser classificada em reflexa, ortostitica ou cardiaca e seu
progndstico varia de acordo com o tipo de apresentagdo, sendo a sincope
cardfaca a de maior preocupacdo, especialmente na sala de emergéncia (SE).

Sincope é um sintoma frequente e um grande desafio diagnéstico,
sendo uma das principais causas de PTC ndo traumadtica no atendimento
de emergéncia. Uma simples abordagem inicial bem conduzida pode
auxiliar na sua defini¢do diagndstica em até 50% dos casos, e nas sincopes
de causa indeterminada separar os casos de baixo e alto risco cardfaco.

A abordagem da sincope na SE deve seguir uma estratégia de
investigacdo direcionada, com o objetivo de reduzir desfechos negativos
e reduzir custos. Essa estratégia facilitard o diagndstico da causa da
sincope e sem ela o paciente ficard sujeito a recorréncias, maior
vulnerabilidade a eventos traumaéticos e até mesmo a morte.

As sincopes reflexas (vasovagal) e a hipotensdo ortostdtica sdo as
causas mais frequentes de PTC, denominadas sincopes ortostaticas.
A sincope ortostdtica é confirmada quando a perda da consciéncia ocorre
no momento em que o paciente assume a posi¢do de pé e hd hipotensédo
postural ou ortostdtica (HO) concomitante.

Os diagnésticos diferenciais da sincope na SE sdo muitos: epilepsia,

causas psicogénicas (pseudossincope), PTC traumdtica, intoxicagdes
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exdgenas, causas metabdlicas e mais raramente a sindrome do roubo
da subcldvia, o ataque isquémico transitério (ATI) vertebrobasilar,
a hemorragia subaracnoidea, dentre outras. Por essa razdo uma histéria
clinica detalhada e bem orientada associada ao julgamento clinico adequado
sdo a chave nessa investigacdo inicial.

Sincopes reflexas

As sincopes reflexas, também conhecidas como neuromediadas ou
vasovagais, tém bom progndstico. Ocorrem por um desequilibrio entre
as atividades vagal e simpdtica sobre o coracdo e os vasos periféricos,
levando a redugdo do retorno venoso por queda da resisténcia vascular
sistémica, queda abrupta da PA e do débito cardiaco (DC), associada
ou ndo a queda da FC. Nesse momento pode ocorrer maior agdo vagal
sobre as células responsdveis pelos impulsos elétricos cardiacos (né sinusal
e né atrioventricular), gerando uma resposta denominada cardioinibitéria
que se caracteriza pela presenga de assistolia com duragdo >3s, muitas
vezes associada a sincope convulsiva relacionada ao baixo débito cerebral
no momento da assistolia.

Na histéria da sincope reflexa, serd identificada a presenca de
prédromos tipicos (ex: nduseas, tonteira, visdo turva) e fatores
desencadeadores externos (ex: calor, dor, emocdo, desidratacdo,
ortostatismo prolongado, uso de dlcool, entre outros). A histéria deve
também ser colhida com a testemunha do evento pois o paciente,
especialmente o idoso, pode apresentar amnésia retrégrada ao evento,
muitas vezes negando a PTC.

As sincopes reflexas incluem ainda as causas situacionais, provocando
a sincope miccional, por defecacdo, tosse, degluticdo, Valsalva e até
por riso. A sincope que ocorre apds a compressdo do seio carotideo
(CSC), associada a hipotensdo, com presenga ou ndo de uma resposta
cardioinibitéria (CI) denomina-se sindrome do seio carotideo (SSC) e
se trata também de uma sincope reflexa (Figuras 8.1 e 8.2).

Importante lembrar que todas as sincopes reflexas podem levar
a assistolia com traumas e injlrias significativas, quedas recorrentes
inexplicadas, muitas vezes sem a presenca de prédromos, especialmente

em individuos idosos.
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Sincope reflexa

Sincope Sincope situational Hipersensibilidade do
neuromediada seio carotideo
Degluticéo Tosse Miccéo Defecagao
Outros

Figura 8.1 — Sincopes reflexas

Fonte: Adaptado de Grubb BP, Olshansky B, 2008.
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Figura 8.2 — Sincope reflexa com resposta cardioinibitéria e assistolia >3 s
durante tilt test

Fonte: Acervo pessoal da autora
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Hipotensao ortostatica e outras alteragdes autondmicas

A hipotensdo ortostdtica (HO), segunda causa mais comum de
sincope, é definida como queda da PA sistdlica =20 mmHg e/ou
diastdlica >10mmHg detectada quando se avalia a PA na posi¢do supina
e ap6s 3 minutos de pé. Pode ter origem diversa, como a polifarmacia,
uso excessivo de vasodilatadores e diuréticos, hiponatremia, deplegdo
de volume por sangramento, disautonomia, infec¢do ou a combinagdo
desses fatores.

Pacientes suscetiveis a sincope reflexa podem ser mais sensiveis ao
uso de medicagdes anti-hipertensivas, apresentando maior tendéncia a
queda da PA, sendo a HO a causa mais comum de apresentacgdo inicial,
especialmente em idosos hipertensos usando trés ou mais medicamentos
hipotensores. A HO pode estar associada a faléncia autondémica
periférica em condicdes como o diabetes mellitus, a amiloidose e doencas
neurolégicas como o Parkinson, atrofia de mdltiplos sistemas e doenca

dos corptsculos de Levy.

Sincopes cardiacas

As sincopes de origem cardfaca em geral ocorrem por uma queda
abrupta do DC, especialmente por causas arritmicas como: bloqueios
atrioventriculares, pausas sinusais extensas (disfun¢do do né sinusal),
disfuncdo de marca-passo ou outras bradiarritmias; e por taquiarritmias
como a taquicardia supraventricular e a taquicardia ventricular sustentada.

Podem ainda ter origem ndo arritmica, secundaria a obstrucdo do fluxo
sanguineo, como na cardiomiopatia hipertréfica com obstrugdo da via de
saida do VE, na estenose adrtica, na embolia pulmonar, no infarto agudo
do miocdrdio, na disseccao adrtica e, mais raramente, no mixoma atrial.

A presenca de doenca cardfaca estrutural e doenga elétrica primédria
sdo os maiores preditores de risco para morte subita (MS) cardiaca
quando associados a sincope e devem ser identificadas com internagdo
hospitalar e investigagdo precoces. Caso ndo se consiga definir a causa da
sincope durante o periodo hospitalar, o paciente deve ser acompanhado
ambulatorialmente apés a alta por uma equipe especializada em sincope
(habitualmente cardiologistas especialistas em arritmia e disautonomias).

As causas de sincope estdo sintetizadas no Quadro 8.1.
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Quadro 8.1 — Causas de sincope

Sincopes reflexas

1. Vasovagal (SVV)
SVV ortostatica: relacionada a posicdo de pé, podendo raramente ocorrer
na posicao sentada.
Relacionada a emogoes: medo, dor, visualizagdo de sangue, fobias etc.
Gatilhos dolorosos: periféricos ou viscerais.

2. Situacional
Miccéo.
Estimulacdo do sistema gastrointestinal (ex. evacuagao).
Tosse, espirro.
Outras (ex: relacionada ao riso, tocar instrumentos de sopro, perda de
peso, ap6s atividade fisica).

3. Sincope do seio carotideo - presenca de assistolia >3 s e/ou queda da PA
sistélica >50 mmHg associada a sintomas durante a CSC

4. Sincopes ortostaticas:
Hipotensao ortostatica induzida por formacos.
Deplecéo de volume.
Faléncia autonémica primdria (faléncia autonémica pura (FAP), atrofia
multissistémica, doenga de Parkinson, deméncia de corptsculos de Levy).
Faléncia autondmica secundaria (diabetes, amiloidose, lesdes medulares,
neuropatia autonémica autoimune, neuropatia autondmica paraneopldsica,
faléncia renal).

Sincopes cardiacas

1. Arritmia como causa primdria:
Bradicardia: disfun¢do do né sinusal; doenga do sistema de condugdo
atrioventricular; disfun¢do do marca-passo.
Taquiarritmias: supraventriculares ou ventriculares.

2. Doenca cardiaca estrutural:
Doenga valvar; IAM/ isquemia; cardiomiopatia hipertréfica, massas
cardiacas (mixoma atrial); doenga pericdrdica e/ ou tamponamento;
corondria anémala congénita, disfungéo de préteses valvares.

3. Doenga cardiopulmonar e de grandes vasos

4. Embolia pulmonar, dissec¢do adrtica aguda, hipertensdo pulmonar

Legenda: IAM — infarto agudo do miocardio; CSC — compressao do seio carotideo
Fonte: Adaptado de Brignole M et al., 2018.
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Investigacao da sincope na sala de emergéncia

O principal objetivo na avaliagdo da sincope na sala de emergéncia (SE)
ndo é definir o diagndstico e sim estratificar o risco de eventos graves
e fatais associados ao quadro sincopal. De acordo com as diretrizes
nacionais e internacionais vigentes, no atendimento inicial ao paciente
com sincope deve-se descartar a presenca de doenca cardiaca estrutural
e de arritmias relacionadas a sincope.

A investigacdo se inicia a beira do leito, com anamnese e histéria
clinica detalhada (Quadro 8.2), exame fisico minucioso com medidas
da PA na posicdo supina e de pé e realizagdo de compressdao do seio
carotideo (CSC) por 5-10 segundos apés ausculta carotidea negativa nos
individuos com mais de 40 anos. Em seguida realiza-se, em todos os
pacientes com sincope, o eletrocardiograma (ECG) de 12 derivagdes,
que se alterado indica a possivel presenca de cardiopatia estrutural. Apds
essa simples abordagem inicial, se for identificada a causa da sincope,
no caso uma sincope explicada, serd iniciada a conduta terapéutica de
acordo com o problema identificado. No entanto, se ndo for identificada
a causa, no caso uma sincope inexplicada, serd realizada a estratificagdo
do risco cardfaco desse paciente, classificando-o como de alto, médio ou
baixo risco para eventos cardiacos graves (Quadros 8.3 e 8.4). Importante
lembrar que o paciente com sincope recorrente, mesmo de baixo risco
deve ter acompanhamento ambulatorial direcionado com intuito de
reduzir visitas a SE, melhorar sua qualidade de vida e reduzir o risco
de traumas.

Para dar continuidade a investigagdo, a ferramenta diagndstica
serd escolhida de acordo com a suspeita clinica inicial. O padréao-
ouro no diagndstico serd a reproducdo e documentagdo do evento

sincopal espontaneo.
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Quadro 8.2 — Perguntas estratégicas na anamnese da sincope

O PN PN

As principais perguntas que devem ser feitas ao paciente ou acompanhante
no atendimento inicial sao:
1.

Houve mesmo perda completa da consciéncia? O inicio foi stibito, a
duracao curta e a recuperagdo rapida e espontanea, sem sequelas?

O paciente perdeu o tonus postural? A duracao foi menor que 5 min?
Estamos diante do primeiro evento ou jd ocorreram eventos prévios?
Houve trauma associado ao evento sincopal? Houve convulsao?

H4 presenca de cardiopatia estrutural?

O eletrocardiograma (ECG) é alterado?

Ha relato de auséncia de prédromos?

A sincope ocorreu com esforco?

Os episédios de sincope iniciaram-se apés os 50 anos de idade?

A sincope ocorreu na posicao sentada?

Se houver resposta positiva as perguntas do tépico 1 associada a mais
dois tépicos positivos, o paciente apresenta maior risco de mortalidade
cardiovascular associada a sincope, devendo ser solicitada a internacao
hospitalar para investigagdo e acompanhamento especializado.

O 0 NN O

Por outro lado, nas perguntas seguintes, as respostas quando positivas
se referem a causa reflexa ou ortostética, sendo o paciente classificado
como de baixo risco. Se o exame fisico for normal, esse paciente podera
ser liberado com orientagdo para a realizagdo de testes especificos com
acompanhamento ambulatorial.

O paciente percebeu que ia desmaiar?

Houve sudorese, palidez cutanea, nduseas, sensacdo de cabeca vazia
antes do evento? (presenca de prédromos)

A sincope ocorreu na posi¢do ortostdtica ou apds mudar rdpido de
posicdo? (imediatamente ou até 15 minutos apds?)

O paciente costuma desmaiar ao ver sangue?

Desmaia desde a juventude?

Desmaia em ambientes quentes e fechados?

Apresentou liberagdo esfincteriana associada a sincope?

A sincope foi associada ao uso de dlcool?

Sincope ao tossir, evacuar, relacionada a degluti¢do, riso ou durante
a micgdo?

Fonte: Adaptado de Brignole M et al., 2018.
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Quadro 8.3 — Caracteristicas clinicas associadas a sincope cardiaca e nao cardiaca

Maior associagdo com sincope nao cardiaca:

Idade jovem

Auséncia de doenga cardfaca

Sincope somente ortostatica

Sincope com mudanca postural

Prédromos (nduseas, calor etc.)

Fatores desencadeadores: desidratacdo, dor, estresse

Sincope situacional: tosse, riso, mic¢ao, defecagdo, degluti¢ao
Recorréncia frequente e histéria prolongada de sincope com caracteristicas
semelhantes

Maior associagdo com sincope cardiaca:

Idade avangada (>60 anos)

Sexo masculino

Doenga isquémica conhecida, doenca cardiaca estrutural, arritmia prévia
FE reduzida (<35%)

Prédromos curtos como palpitagdes ou perda stibita da consciéncia sem
prédromos

Sincope no esforgo

Sincope na posi¢ao supina

Numero reduzido de eventos sincopais

Exame cardiolégico alterado

Dor precordial, dispneia, hipotensdo

Histéria familiar de doenga genética ou MS precoce (<50 anos) /doenca
congénita

Legenda: FE - fragdo de ejecdo; MS — morte stibita
Fonte: Adaptado de Brignole M et al., 2018.
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Quadro 8.4 — Preditores de eventos cardiacos graves e morte stbita relacionados
a sincope

® Presenca de cardiopatia estrutural significativa ou doenca arterial
coronariana (insuficiéncia cardfaca congestiva com fragao de ejegdo baixa
(<40%), doenga valvular, cardiomiopatias, doenga hipertensiva, doenga
congénita ou infarto agudo do miocardio

e Idade avangada (>60 anos)

e Histdria familiar de morte stibita ou qualquer canalopatia

e Sincope durante exercicio ou na posicao supina

e Inicio stibito de palpitacdao ou dor precordial imediatamente seguido
por sincope

e Auséncia de prédromos (em pacientes <4 anos e >45 anos)

e BNP >300pg/mL

e ECG alterado

e Comorbidades importantes: Anemia severa /Disttrbios eletroliticos

Alteracdes eletrocardiograficas mais associadas a sincope cardfaca:

¢ Bloqueio bifascicular (definido tanto como BRE ou BRD combinado com
hemibloqueio anterior ou posterior esquerdo). Outros disttrbios de
conducéo intraventricular (duragdo do QRS =0,125s)

* BAV 2° grau Mobitz I

e Bradicardia sinusal inapropriada (<50 bpm), bloqueio sinoatrial ou pausas
sinusais >3 s na auséncia de fdrmacos com acdo cronotrépica negativa

¢ Taquicardia ventricular ndo sustentada

e Complexos QRS pré-excitados

* Intervalos QT longos ou curtos

* Repolarizacdo precoce

® Padrdo de BRD com elevacdo do segmento ST em derivacdes V1-V3
(sindrome de Brugada)

* Ondas T negativas em precordiais direitas, ondas épsilon e potenciais
tardios ventriculares sugestivos de displasia arritmogénica do ventriculo
direito

® Ondas q sugestivas de infarto do miocardio

Legenda: ECG - eletrocardiograma; BRD —bloqueio de ramo direito; BRE — bloqueio de ramo
esquerdo; BAV — bloqueio atrioventricular
Fonte: Adaptado de Brignole M et al., 2018.
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Exames apropriados para a investigacao da sincope

Diante de uma histéria clinica sugestiva de sincope cardiaca com
exame fisico e ECG alterados, deve-se solicitar sempre que possivel o
ecocardiograma para afastar a presenca de cardiopatia estrutural. Exame
Holter de 24-72 horas pode ser indicado para os pacientes com suspeita
clinica de arritmias e sintomas frequentes (ex. didrios) e alta probabilidade
pré-teste para arritmias cardfacas (como no bloqueio de ramo esquerdo
(BRE), nas bradiarritmias, bloqueio atrioventricular (BAV) paroxisticos
e taquiarritmias.

Nos pacientes com sincopes sugestivas de causa arritmica e sintomas
esporddicos, uma ferramenta importante serd a monitorizagdo cardfaca
prolongada. Ela pode ser realizada através da monitorizacdo intra-
hospitalar nos pacientes internados, do monitor de eventos externo
(Iooper) nos pacientes com intervalos de sintomas de até 30 dias, ou com
o implante subcutdneo do monitor de eventos inserivel naqueles com
intervalos entre as sincopes >30 dias. O estudo eletrofisiolégico deve
ser reservado aos pacientes com histéria clinica sugestiva de sincope
cardiaca, presenca de cardiopatia estrutural, suspeita de causas arritmicas
de sincope ndo identificada e naqueles com bloqueio bifascicular ao ECG
sem bradicardia documentada, ou seja, para os pacientes com alto risco
de sincope arritmica grave (ex: pés-IAM com fibrose miocardica).

O teste de inclinagdo (tilt test) deverd ser realizado nos pacientes com
histéria clinica sugestiva de sincope reflexa e sem contraindicagdes ao
exame (histéria de IAM ou ataque isquémico transitério (AIT) nos tltimos
trés meses ou estenose adrtica moderada a importante), com o intuito de
reproduzir a forma de apresentacdo da sincope reflexa.

No tilt test pode-se identificar a presenca de HO, taquicardia
postural ortostdtica (POTS), hipotensdo ortostdtica neurogénica (padrao
disautondmico grave quando a PA cai progressivamente durante o exame
e a FC é praticamente fixa), as formas vasovagais que se classificam em:
mista, cardioinibitéria com ou sem assistolia e vasodepressora e a sindrome

do seio carotideo.
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Tratamento da sincope

Sincopes reflexas e ortostaticas (Quadro 8.5)

- Medidas nao farmacoldgicas: ensinar a aplicagio de medidas
educativas ndo farmacolégicas é o ponto alto no tratamento da sincope
vasovagal. O esclarecimento ao paciente e familiares sobre a natureza
benigna do quadro, reconhecimento e eliminacdo dos fatores
desencadeantes (ortostatismo prolongado, desidratagdo, calor, emogdes
fortes, dor, ambientes fechados etc.), e o reconhecimento dos prédromos,
com a possibilidade de abortar as crises, sdo primordiais.

O paciente deve aumentar a ingesta hidrica (2-3 litros de dgua por
dia) além da ingesta de sédio na auséncia de contraindicacdes a essas
medidas. Evitar medicac¢des hipotensoras, diuréticos, vasodilatadores,
alguns neurolépticos e antidepressivos, reduzir as doses e até mesmo
suspender os mesmos. Medidas de cruzamento das pernas e manobra
de handgrip (manobras de contrapressdo), que ajudam a abortar os
eventos devem ser orientadas.

- Medidas farmacolégicas: em pacientes que ndo respondem as
medidas e que ndo sejam portadores de insuficiéncia cardfaca ou renal, a
fludrocortisona na dose de 0,1 mg a 0,3mg 1x ao dia pode ser orientada.
Ao usé-la deve-se ter o cuidado em monitorar os niveis de potdssio sérico.
O cloridrato de midodrina, ndo disponivel no Brasil, é uma medicacdo
alfa-agonista, que pode ser usado para reduzir recorréncia, especialmente
nos pacientes com disautonomia grave. A dose recomendada varia de
2,5mg a 30 mg por dia, dividida em trés tomadas. Nado utilizar em
paciente com histérico de retengdo urindria. Betabloqueadores ndo
reduzem os eventos, mas podem ter beneficio para pacientes com mais
de 40 anos. Inibidores da recaptacdo de serotonina, como a paroxetina,
foram eficazes em pequenos estudos e tém papel na redugdo da ansiedade

associada a sincope.
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Quadro 8.5 — Tratamento de sincope neuromediada e reflexa
Tratamento CR NE

Orientagdo do paciente quanto ao diagnédstico e prognéstico. I C-EO

As manobras fisicas de contrapressdo podem ser titeis em
pacientes com SVV que tenham um periodo prodromico IIa B-R
suficientemente longo.

A midodrina é razodvel em pacientes com SVV recorrente,
sem histéria de hipertensao, insuficiéncia cardiaca ou retengdo
urindria. A estimulacédo cardiaca deve ser considerada

2 . IIa B-R
em sincope reflexa recorrente frequente, idade >40 anos e
resposta cardioinibitéria espontanea documentada durante
a monitoragdo da sincope recorrente.
O uso de treinamento ortostatico (tilt training) é incerto
em pacientes com SVV frequente. A midodrina pode ser b B-R

indicada em pacientes com sincope neuromediada refrataria
a abordagens conservadoras de tratamento.

A estimulacdo de dupla-cimara pode ser razoavel em
uma populacdo selecionada de pacientes >40 anos com SVV IIb B-R
e pausas espontaneas prolongadas.

A fludrocortisona pode ser razodvel para pacientes com
SVV recorrente e resposta inadequada ao consumo de sal e IIb B-R
liquidos, a menos que seja contraindicado.

Os betabloqueadores podem ser razodveis em pacientes com

idade =40 anos com SVV recorrente. e LN

Incentivar o aumento da ingestdo de sal e liquidos pode ser
razoavel em pacientes selecionados com SVV, a menos que IIb C-LD
seja contraindicado.

Em pacientes selecionados com SVV, pode ser razoavel
reduzir ou suspender medicamentos que possam causar IIb C-LD
hipotensdo quando apropriado.

Em pacientes selecionados com SVV, um inibidor seletivo

de recaptacdo de serotonina pode ser considerado. b LD

Betabloqueadores nado sdo indicados em pacientes <40 anos. IIb A-LD

Legenda: SVV - sincope vasovagal; CR — classe de recomendagdo; NE — nivel de evidéncia
Fonte: Adaptado de Shen WK et al., 2017.
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- Marca-passo definitivo (MPD) e cardiodesfibrilador implantavel
(CDI): alguns pacientes com sincope vasovagal forma cardioinibitéria
(com assistolia >35s) evoluem com recorréncia apesar das medidas clinicas.
Segundo diretrizes internacionais, pacientes >40 anos com sincope
recorrente e documentagdo de assistolia >3 s tém indicacado IIB de implante
de MPD bicameral com funcdo rate drop response (resposta de FC) ou
sistema de alca fechada com andlise por bioimpedancia (close loop
stimulation — CLS). Pacientes portadores de HSC forma CI e sintomas
recorrentes também tém indicacdo de marca-passo definitivo (IIA).
Pacientes com sincope, FE <35% e bloqueio bifascicular tem indicagdo
de CDI (Classe I) sem necessidade de exames adicionais.

Pacientes com sincope e documentagdo de disfun¢do do né sinusal,
fibrilagdo atrial com baixa resposta ventricular, BAV 2° grau Mobitz II,
BAV 2:1 ou bloqueio AV total (BAVT) tém indicacéo classe I de marca-
passo definitivo DDDR. Sincope com documenta¢do de taquicardia
ventricular sustentada em presenca de cardiopatia estrutural também

é indicagdo de CDI para prevencédo de morte stbita cardiaca.

Sincope cardiaca

Pacientes com sincope relacionada a cardiopatia estrutural ou por
condigbes predisponentes devem receber terapia especifica de acordo
com a doencga cardiaca em questdo (ex: estenose adrtica, cardiomiopatia

hipertroéfica, dissecc¢do adrtica, etc.).

Consideragoes finais

A abordagem da sincope em suas diversas formas de apresentagdo ainda
é um grande desafio clinico. A Figura 8.3 apresenta um fluxograma com a
abordagem completa. Para uma investigacdo satisfatoria é fundamental o
entendimento do mecanismo responsdvel pela sincope, sendo a histéria
clinica a ferramenta mais importante nessa tarefa. Na maioria das

vezes o diagnéstico ndo serd esclarecido no primeiro atendimento, mas
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a estratificacdo do risco cardfaco com selecdao dos individuos de alto risco
para morte suibita, associada ao tratamento especializado diminuird o

risco de eventos graves e morbimortalidade associada a sincope.

Exame fisico / ECG

Medida da PA supina e em
ortostatismo (todos
pacientes)

CSC pacientes > 40 anos

Queda da PA sistélica 220 mmHg
e/ou diastélica 210 mmHg — HO
(identificar causas e tratar)
CSC assistolia >3 segundos
sintomatica — avaliar indicacdo

de MP
l J
Idade > 60 anos + pelo
menos 1 outro critério de
Risco (Quadro 8.4)
SIM NAO
| i Solicitar ecocardiograma Perguntas Quadro 8.2
2‘,1,?:(;8: r transtorécico Provavel sincope
cardiaca Prosseguir investigagcéo reflexa

doenca cardiovascular

!

Medidas educacionais
iniciais/avaliar terapia
farmacolégica

!

Avaliar EEF internado/

monitorizagéo cardiaca

prolongada para afastar
causas arritmicas

l

¢ MP definitivo na sincope Considerar
recorrente com resposta Tilt 1f'_eSt para
= cardioinibitoria e idade confirmagao
CDI para prevengéo de MS >40 anos ou BAV 2°/3° g diagnéstica
Se FE <35% associada a bloqueio

bifascicular OU TV monomorfica
induzida no EEF

Figura 8.3 — Fluxograma de investigacao e tratamento da sincope na emergéncia

Legenda: CSC — compressdo do seio carotideo; ECG — eletrocardiograma; EEF — estudo
eletrofisiol6gico; CDI — cardioversor desfibrilador implantdvel; MS — morte
subita; FE — fracdo de ejecdo; TV - taquicardia ventricular; MP — marca-passo;

BAV - Dbloqueio atrioventricular; PA — pressdo arterial; HO — hipotens&o ortostética
Fonte: A autora, 2022.
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