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Vocé sabe quais s3o os
exames para avaliacao da
HAS de inicio recente em
um individuo sem
sintomas e sem fatores
de risco cardiovascular,
exceto histdria familiar?

1.1 INTRODUGCAO

A Hipertensao Arterial (HA) é uma condicdo clinica
caracterizada como elevacdo dos niveis pressoéricos de
maneira sustentada (= 140 e/ou 90 mmHg), comumente
associada a outros fatores de risco, como dislipidemia,
obesidade abdominal, intolerancia a glicose e diabetes
mellitus. No Brasil, contribui para metade das mortes por
doenca cardiovascular (DCV), impactando de maneira
pronunciada na perda da produtividade do trabalho e na
renda familiar e gerando um custo oneroso ao SUS em razao



da alta taxa de internacoes hospitalares em decorréncia das
suas complicagoes.

Os fatores de risco para HA englobam, além da associacdo a
outros distirbios metabdlicos, idade, sendo mais prevalente
em individuos idosos, sexo e etnia, ingesta excessiva de sal e
consumo cronico de alcool, sedentarismo, fatores
socioeconomicos, incluindo nivel de escolaridade, e
alteracOes genéticas.

A Hipertensao Arterial Sistémica (HAS), quando suspeitada,
necessita de confirmacdo diagnéstica, que se faz com a
medicao da Pressao Arterial (PA) em consultdrio ou fora dele,
utilizando-se para isso métodos validados para o
estabelecimento do diagnostico, que incluem a Medicao
Residencial da PA (MRPA) ou Monitorizacao Ambulatorial da
PA (MAPA). Historia pessoal e familiar, exame fisico e
investigacdo clinica e laboratorial fazem parte da
propedéutica inicial no paciente com HAS. Identificacdo de
causa secundaria, com outras doencas associadas, bem como
investiga¢do de Lesdes de Orgdo-Alvo (LOA), também faz
parte da avaliacao complementar em grupos especificos.

1.2 CLASSIFICACAO

Os valores de referéncia para o diagnéstico de HAS variam de
acordo com o método aplicado. Quando considerada a medida
inicialmente aplicada em consultorio, devera ser validada por
medicoes repetidas e confirmada por MAPA ou MRPA.

Considera-se normotensao quando as medidas de consultério
sdo <120 x 80 mmHg e as medidas fora dele (MAPA ou MRPA)
confirmam os valores considerados normais para cada
meétodo. Ja HA controlada é aquela que, sob tratamento anti-



hipertensivo, mantém valores controlados tanto no
consultério como fora dele.

Pré-hipertensdo é a condicdo caracterizada por PA Sistélica
(PAS) entre 121 e 139 e/ou PA Diastolica (PAD) entre 81 e 89
mmHg. De acordo com os valores crescentes da PA, a HAS
sera classificada em estagios I, IT ou III, ou hipertensao
sistoOlica isolada, como segue no Quadro 1.1 a seguir e na
Figura1.1.

Outras classificacoes incluem a hipertensao do avental
branco, que é a situacdo em que é observada elevacdo da PA
dentro do consultorio, porém com valores normais, quando
realizadas medidas de MAPA ou MRPA. A HAS mascarada é o
contrario: niveis pressdricos normais dentro do consultorio e
anormais quando realizadas medidas de PA fora dele. E
hipertensao sistolica isolada, definida como PAS aumentada
com PAD normal.

Quadro 1.1 - Classificacdo da pressao arterial

e Pl Pressédo sistélica Pressdo diastélica
€ (mmHg) (mmHg)

Normal <120 <80
Pré-hipertensdo 121a139 81a89
Hipertensao estagio 1 140 a 159 90a99
Hipertensao estagio 2 160a179 100a109
Hipertensdo estagio 3 =180 >110
Hipertensao sistélica isolada =140 <90

1 Quando a PAS e a PAD se situam em categorias diferentes, a maior deve ser
utilizada para classificagcao da PA.
Fonte: 72 Diretriz Brasileira de Hipertensao Arterial , 2016.



Figura 1.1 - Possibilidades de diagnostico, de acordo com a medida causal de
pressao arterial, monitorizagdo ambulatorial da pressao arterial e medidas
domiciliares
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Fonte: 72 Diretriz Brasileira de Hipertensao Arterial, 2016.

Figura 1.2 - Diagndstico de hipertensao arterial



Paciente com hipotese diagnoéstica de IC aguda

Fase urgente apos Fase imediata
primeiro contato médico (60a 120 minutosiniciais)

] |

Suporte hemodinamico —> |- Choque cardiogénico 7 Idertificar elivlolas dealio

Suporte respiratorio Nao risco
— igéni C- Coronariana (SCA)
Oxigénio
NI > 1I- IRpA? H- HAS grave (ESPC)
10T+ VMinvasiva Sim I—ﬁ A- Arritmias

M- Mecanica

P- Pul boli
Pronta estabilizacao e uimonar (lem olia)

transferéncia para UTI

1 N2 N2
Nao Sim

Inicio imediato de
tratamento especifico

\2

Manuseio diagnostico para confirmar IC aguda
Avaliagao clinica para selecionar TTO 6timo

Fonte: 72 Diretriz Brasileira de Hipertensao Arterial, 2016.

1.3 AVALIACAO

Na anamnese inicial, o paciente deve ser interrogado sobre
historia familiar, uso de medicamentos que interfiram na PA,
estilo de vida e situacao socioecondmica. Devem ser
identificados fatores de risco para DCV, assim como
comorbidades que sugiram uma causa secundaria para a HA.

No exame fisico, além da PA em ambos os bracos, é
importante que se pese e se obtenha a altura para calculo do
Indice de Massa Corpdrea (IMC) e se tenha a medida da
circunferéncia abdominal. O exame fisico inclui ausculta
cardiaca e palpacdo de pulsos. A identificacdo inicial de sinais
de LOA, como lesées retinianas a fundoscopia, e a de déficits
neurologicos que sugiram acidente vascular encefalico prévio
ajudam a classificar os pacientes com aumento do risco



cardiovascular global, bem como a selecionar aqueles que
necessitam de melhor estratificacao de risco.

A avaliacao laboratorial com exames de rotina, conforme
descrito a seguir, deve fazer parte da propedéutica inicial de
todo paciente hipertenso, ajudando também a identificar
aqueles com LOA, como nos casos com diminuicao do ritmo
de filtracao glomerular em pacientes nefropatas. Exames
imagenolégicos, como radiografia de térax, ecocardiograma e
ultrassonografia renal e de carotidas, sdo recomendados
levando-se em consideracdo condicoes especificas, podendo
também ser guiados de acordo com os achados do exame
fisico. Outros exames indicados incluem teste ergométrico e
albumindria.

Entre os novos fatores de risco, destacam-se glicemia de
jejum entre 100 e 125 mg/dL, hemoglobina glicada (HbA1c)
anormal, obesidade abdominal (sindrome metabolica),
pressao de pulso (PAS-PAD) > 65 mmHg em idosos, historia
de pré-eclampsia e historia familiar de HA. Esses novos
fatores ainda nao foram incorporados nos escores clinicos.

Os fatores de risco (maiores) pra DCV sao:

a) Tabagismo;

b) Dislipidemias; triglicérides > 150 mg/dL; colesterol LDL > 100
mg/dL; colesterol HDL < 40 mg/dL;

c) diabetes mellitus;

d) Idade (homem > 55 e mulheres > 65 anos);

e) Historia familiar de DCV em mulheres < 65 anos ou homens
< 55 anos.

E possivel identificar Lesdes de Orgdo-Alvo (LOA) por meio
de:

1. Acidente vascular cerebral: isquemia cerebral transitoéria;



2. Hipertrofia do ventriculo esquerdo: angina ou infarto
agudo do miocardio prévio;

3. Revascularizagdao miocardica prévia: insuficiéncia
cardiaca;

4. Alteragoes cognitivas ou deméncia vascular: doenca
vascular arterial de extremidades;

5. Nefropatia: retinopatia hipertensiva.

Os exames de rotina para o paciente hipertenso sao:

a) Analise de urina;

b) Potassio plasmatico;

c) Glicemia de jejum e HbA1c;

d) Creatinina plasmatica;

e) Ritmo de filtracdo glomerular estimado;
f) Acido urico plasmatico;

g) Eletrocardiograma convencional.

A seguir serdo apresentados os exames rescomedados as
populacoes indicadas.

1. Radiografia de térax:

a) Acompanhamento de pacientes com suspeita clinica de

comprometimento cardiaco e/ou pulmonair;

b) Avaliacdo de hipertensos sem comprometimento da

aorta quando o eletrocardiograma nao esta disponivel.
2. Ecocardiograma: mais sensivel do que o eletrocardiograma
no diagnostico de hipertrofia ventricular esquerda, agrega valor
na avaliagdo das formas geométricas de hipertrofia e tamanho
do atrio esquerdo e na analise das funcgoes sistdlica e diastdlica.
Considera-se hipertrofia ventricular esquerda quando a massa
ventricular esquerda indexada para a superficie corpérea é
igual ou superior a 116 g/m2 em homens e 96 g/m2 em
mulheres. Presenga de indicios de hipertrofia ventricular
esquerda ao eletrocardiograma ou pacientes com suspeita
clinica de insuficiéncia cardiaca;



3. Albuminuria: mostrou prever eventos cardiovasculares fatais
e nao fatais; valores normais < 30 mg/24 horas. Pacientes
hipertensos diabéticos, com sindrome metabdlica ou com 2 ou
mais fatores de risco;
4. Ultrassonografia das carétidas: a medida da espessura
mediointimal das cardtidas e/ou a identificacao das placas
predizem a ocorréncia de acidente vascular encefalico e infarto
do miocardio, independentemente de outros fatores de risco
cardiovasculares. Valores da espessura mediointimal > 0,9 mm
tém sido considerados anormais, assim como o encontro das
placas aterosclerdticas. Presenca de sopro carotideo, sinais de
doenca cerebrovascular ou presenca de doenca ateroscleradtica
em outros territorios;
5. Ultrassonografia renal ou com Doppler: pacientes com
massas abdominais ou sopro abdominal;
6. Hemoglobina glicada:

a) Quando glicemia de jejum > 99 mg/dL;

b) Historia familiar de diabetes mellitus tipo 2 ou

diagnostico prévio de diabetes mellitus tipo 2 e obesidade.
7. Teste ergométrico: suspeita de doenca arterial coronariana
estavel, diabetes mellitus ou antecedente familiar para doenca
arterial coronariana em pacientes com PA controlada;
8. Monitorizagao ambulatorial da PA/medidas residenciais
da PA: indicacao convencional dos métodos;
9. Velocidade da onda de pulso: considerado “padrao” para a
avaliagao da rigidez arterial. Valores > 12 m/s sao considerados
anormais. Hipertensos de médio e alto risco;
10. Ressonancia nuclear magnética do cérebro: deteccio de
infartos silenciosos e micro-hemorragias. Pacientes com
disturbios cognitivos e deméncia.

Quadro 1.2 - Estratificagdo de risco em paciente hipertenso



Estratificacao de risco no paciente hipertenso de acordo com fatores de risco
adicionais e presenca de lesdo em 6rgao-alvo e de DCV ou renal

HAS estagio 1
PAS =130 a 139
ou PAD PAS =140 a
— 852 89 159 ou PAD

=90a99

HAS estagio 2
PAS =160 a
179 ou PAD
=100 a 109

HAS estagio 3

PAS =180 ou
PAD =110

Sem fator de risco Sem risco adicional Risco baixo Risco moderado Risco alto
1a 2 fatores derisco  Risco baixo Risco moderado Risco alto Risco alto
> 3 fatores de risco Risco moderado Risco alto Risco alto Risco alto
Presenca de LOA, . . . .

Risco alto Risco alto Risco alto Risco alto

DCV, DRC ou DM

Legenda: Pressé&o Arterial Sistélica (PAS); Pressao Arterial Diastélica (PAD);
Hipertensao Arterial Sistémica (HAS); doenga cardiovascular (DCV); Doencga
Renal Crénica (DRC); diabetes mellitus (DM); Lesdo em Orgao-Alvo (LOA).

Fonte: 72 Diretriz Brasileira de Hipertensao Arterial, 2016.

Quadro 1.3 - Principais causas de hipertensao arterial secundaria, sinais
indicativos e rastreamento diagndstico



Achados clinicos

Suspeita diagnéstica

Estudos adicionais

Ronco, sonoléncia diurna,
sindrome metabdlica

SAHOS

Questionario de Berlim, polissonografia
ou poligrafia residencial com 5 ou
mais episddios de apneia e/ou

hipopneia por hora de sono

HAR e/ou com

hipopotassemia (ndo

obrigatdria) e/ou

com nédulo adrenal

Hiperaldosteronismo pri-mario

(hiperplasia ou adenoma)

Determinacdes de aldosterona
(2 15 mg/dL) e atividade/concentragao

de renina plasmatica; calculo da relacdo
aldosterona/renina > 30; testes
confirmatorios (furosemida e captopril);
exames de imagem: TC com cortes finos
ou RNM

Edema, anorexia, fadiga,
creatinina e ureia elevadas,
alteragdes do sedimento

urinario

Doenca renal parenquimatosa

Exame de urina, cdlculo do RFG-e, US
renal, pesquisa de

albuminiria/proteinidria

Sopro abdominal, EAP subito,
alteracdo da funcao renal por

medicamentos que bloqueiam
o SRAA

Doenca renovascular

US com Doppler renal e/ou renograma,
angiografia por RNM ou TC, arteriografia

renal




Pulsos femorais ausentes ou de
amplitude diminuida, PA
diminuida nos membros
inferiores, alteragdes na

radiografia de torax

Coarctagdo de aorta

Ecocardiograma e/ou angiografia de
térax por TC

Ganho de peso, diminuigdo da
libido, fadiga, hirsutismo,
amenorreia, facies “em lua
cheia”, “giba dorsal”, estrias
purpureas, obesidade central,
hipopotassemia

Sindrome de Cushing
(hiperplasia, adenoma e

excesso de producdo de ACTH)

Cortisol salivar, cortisol urinario livre de
24 horas e teste de supressdo: cortisol
matinal (8 horas) e 8 horas apds a

administragao de dexametasona

(1 mg) as 24 horas; RNM

Hipertensao arterial
paroxistica com cefaleia,

sudorese e palpitacdes

Feocromocitoma

Metanefrinas plasmaticas livres,
catecolaminas séricas e metanefrinas
urindrias; TC e RNM

Fadiga, ganho de peso, perda

de cabelo, hipertensao arterial Hipotireoidismo TSH e T4 livre
diastélica, fraqueza muscular
Intolerdncia ao calor, perda de
peso, palpitagdes, exoftalmia,
Hipertireoidismo TSH e T4 livre

hipertermia, reflexos exaltados,

tremores, taquicardia

Litfase urindria, osteoporose,
depressdo, letargia, fraqueza
ou espasmos musculares, sede,

poliuria

Hiperparatireoidismo

(hiperplasia ou adenoma)

Célcio sérico e PTH

Cefaleia, fadiga, problemas
visuais, aumento de maos, pés

elingua

Acromegalia

IGF-1 e GH basal durante teste de

tolerdncia a glicose oral

Legenda: Sindrome da Apneia e Hipopneia Obstrutiva do Sono (SAHOS);
Hipertensao Arterial Resistente (HAR); Ritmo de Filtragdo Glomerular estimado
(RFG-e); Edema Agudo de Pulmao (EAP); Sistema Renina-Angiotensina-
Aldosterona (SRAA); Tomografia Computadorizada (TC); adrenocorticotrofina
(ACTH); hormdnio tireoestimulante (TSH); paratorménio (PTH); fator de
crescimento insulina-simile tipo 1 (IGF-1); hormbnio do crescimento (GH);
Ressonancia Nuclear Magnética (RNM); ultrassonografia (US).



1.4 ESTRATIFICACAO DE RISCO
CARDIOVASCULAR

A analise progndstica envolve o risco cardiovascular global
dos hipertensos e auxilia na tomada de decisdo terapéutica.
Para isso, é importante identificar quais sdao mais propensos
as complicacoes cardiovasculares futuras, especialmente
infarto do miocardio e acidente vascular encefalico.

Para estratificacao de risco, utiliza-se a classificacao de
baixo, moderado e alto risco, que leva em conta fatores de
risco adicionais (sexo, idade, histéria familiar, tabagismo,
dislipidemia, resisténcia insulinica e obesidade), presenca de
LOA ja estabelecida e do diagnostico de DCV ou doenca renal.
Portanto, a avaliacao do risco cardiovascular depende de
informacodes obtidas na historia clinica, no exame fisico e por
meio de exames complementares.

1.5 HIPERTENSAO ARTERIAL
RESISTENTE E CAUSAS
SECUNDARIAS

Hipertensdo Arterial Resistente (HAR) diz respeito a PA nao
controlada, apesar do uso de 3 ou mais anti-hipertensivos em
doses adequadas, entre eles um diurético ou o controle
pressorico obtido com o uso de 4 ou mais medicacoes. O
diagndstico de HAR deve ser feito somente apds a inclusdo de
um diurético com demais anti-hipertensivos em doses
ajustadas e a certificacao de que o paciente adere ao
tratamento medicamentoso, dietético e de atividade fisica.



Sdo caracteristicas de portadores de HAR: idade avancada,
afrodescendéncia, obesidade, sindrome metabolica, diabetes
mellitus, sedentarismo e LOA.

Deve-se lembrar sempre de investigar causas secundarias,
como sindrome da apneia e hipopneia obstrutiva do sono —
mais comum —, assim como hiperaldosteronismo e estenose
de artéria renal, cuja principal causa é a presenca de
aterosclerose seguida de displasia fibromuscular, levando a
hipertensao renovascular.

Outras causas de hipertensao secundaria incluem doenca
renal parenquimatosa, feocromocitomas,
hipo/hipertireoidismo, hiperparatireoidismo, sindrome de
Cushing, acromegalia e coarcta¢do da aorta. Para cada causa
suspeita, é realizada uma investigacdo diagndstica com
exames complementares especificos, além de tratamento
guiado para a causa-base.

Outra causa de HA secundaria comum é aquela induzida por
drogas, licitas ou ilicitas, relacionadas com o surgimento ou
agravamento da hipertensao (imunossupressores, anti-
inflamatérios, terapia hormonal, antidepressivos triciclicos e
inibidores da monoaminoxidase, alcool, cocaina e derivados).



Vocé sabe quais s3o os
exames para avaliacao da
HAS de inicio recente em
um individuo sem
sintomas e sem fatores
de risco cardiovascular,
exceto histdria familiar?

Os exames pedidos de forma rotineira na avaliagdo
inicial de pacientes com HAS e sem outros fatores de
risco cardiovascular, exceto historia familiar, sdo o
exame de analise urinaria, potassio, glicemia de
jejum, HbAi1c, creatinina, colesterol total, HDL,
triglicérides, acido urico e eletrocardiograma.
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Qual € a meta pressorica
de paciente hipertenso e
com diabetes mellitus?

2.1 TRATAMENTO NAO
MEDICAMENTOSO

Diversas estratégias devem ser utilizadas no adequado
controle da Hipertensao Arterial Sistémica (HAS). Entre elas,
deve estar incluso o tratamento nao medicamentoso da HA,
com intervencoes no estilo de vida, que envolve controle
ponderal, medidas nutricionais, pratica de atividade fisica,
cessacdo do tabagismo, moderagao no consumo de alcool,
controle de estresse etc.

O aumento do peso esta diretamente ligado ao aumento da
Pressao Arterial (PA), tanto em adultos quanto em criancas, e
sua reducdo, bem como da circunferéncia abdominal, esta
associada a melhor controle pressorico.

A melhora do padrao alimentar e a adocao de medidas, como
dieta DASH, dieta do Mediterraneo e dieta vegetariana, sao
reconhecidas no tratamento da HA como medidas eficazes de



controle. A reducdo do consumo de sddio com o limite de
consumo diario de 2 g esta associada a diminui¢do da PA.

Atividade fisica regular, incluindo exercicios fisicos aerdbicos
e anaerdbicos, também sdo preconizados para a prevencao e o
tratamento da HA, enquanto a inatividade
fisica/sedentarismo sdao considerados um grande problema de
saude publica, por ser o fator de risco mais comum,
responsavel pela segunda causa de morte no mundo.

O tabagismo é apontado como fator negativo no controle dos
hipertensos, aumentando o risco para doenca cardiovascular
(DCV). Sua cessacdo é uma das metas de tratamento da HA.

2.2 TRATAMENTO
MEDICAMENTOSO

O tratamento da HA visa, em altima analise, a reducdo da
morbimortalidade cardiovascular. Quando as medidas de
mudancas no estilo de vida nao forem suficientes para o
controle da HA, o tratamento com medicamentos podera ser
instituido. O paciente devera, entdo, ser orientado sobre a
importancia do uso continuo, da eventual necessidade de
ajuste de doses, da troca ou associacao de medicamentos e do
eventual aparecimento de efeitos adversos.

Para aqueles com pré-hipertensdo, a utilizacdo de
medicamentos podera ser uma opcdo, levando-se em conta o
risco cardiovascular e/ou a presenca de DCV.

A terapéutica medicamentosa esta indicada para pacientes
com PA estagio 1 e risco cardiovascular baixo e moderado,
caso as medidas ndo farmacologicas nao surtam efeito apds,
pelo menos, 90 dias. A monoterapia pode ser a estratégia



inicial para esses individuos. As classes de anti-hipertensivos
consideradas preferenciais atualmente para o controle da PA
em monoterapia sdo: diuréticos tiazidicos (preferéncia para
clortalidona); Inibidores da Enzima Conversora de
Angiotensina (IECAs); bloqueadores dos canais de calcio e
bloqueadores do receptor da angiotensina II.

Para aqueles em estagio 1 e alto risco cardiovascular ou DCV
estabelecida, 0 uso de medicamentos deve ser iniciado de
imediato. Da mesma forma, nos casos de HA estagio 2 e 3,
independentemente do risco cardiovascular, o tratamento
medicamentoso devera ser imediatamente instituido.

Em pacientes de 60 a 79 anos, com PAS = 140 mmHg, e
naqueles com 80 anos ou mais, com PAS = 160 mmHg, o
inicio da terapia medicamentosa devera ser mais precoce.

2.2.1 Associacao de medicamentos

A terapéutica medicamentosa podera ser realizada com 1 ou
mais classes de farmacos, de acordo com a necessidade, para
que as metas de PA sejam alcancadas. Recomenda-se
inicialmente aumentar a dose do medicamento em uso,
podendo ser considerada a combinacao com anti-
hipertensivos de outro grupo terapéutico. Se mesmo assim a
resposta for insatisfatoria, devem-se associar 3 ou mais
medicamentos.

Assim, os pacientes com HA estagio 1 e com risco
cardiovascular alto ou muito alto ou com DCV estabelecida e
também aqueles com estagio 2 ou 3 com ou sem outros
fatores de risco cardiovascular devem ser considerados para o
uso de farmacos combinados.



Nos casos em que se configure a HA resistente (meta de PA
nao atingida com o uso de pelo menos 3 medicamentos com
ajuste em dosagens maximas, sendo um deles um diurético),
ficara indicada a combinacdo com espironolactona.

Os betabloqueadores poderdo ser considerados farmacos
iniciais em situacoes especificas, como em casos de arritmias
supraventriculares, enxaqueca, insuficiéncia cardiaca e
coronariopatia. Nas 2 tultimas condicdes, outros
medicamentos deverdo ser associados.

2.2.2 Metas pressoricas

Diretrizes internacionais recentes tém preconizado metas
pressoricas mais conservadoras para idosos e aqueles com
alto risco cardiovascular, incluindo diabéticos.

Meta-analise de estudos controlados e randomizados
comparou o impacto de valores de PAS em pacientes com
diferentes niveis iniciais de PA. A meta de PA < 140 X 90
mmHg mostrou beneficios inequivocos na reducao de risco de
mortalidade e de desfechos cardiovasculares, enquanto a
meta de PA < 130 x 80 mmHg é segura e agrega maior
protecdo para o acidente vascular encefalico. Diante dos
resultados de estudos clinicos e revisoes sistematicas, a atual
Diretriz Brasileira optou por recomendar meta pressorica >
130 x 80 mmHg para pacientes de alto risco cardiovascular,
incluindo diabéticos. Hipertensos com PA no estagio 3,
embora de alto risco cardiovascular, deverao ter como meta
pressérica PA < 140 x 90 mmHg, pois ndo ha evidéncias
cientificas que suportem reducées mais intensas da PA.

Recomenda-se o inicio de farmacos anti-hipertensivos em
idosos a partir de niveis de PAS > 140 mmHg, desde que bem



tolerado e avaliando-se as condi¢oes gerais do individuo. Para
hipertensos idosos com 80 anos ou mais, nao ha evidéncia de
beneficios proporcionados por valores < 140 mmHg, além de
possibilitar efeitos adversos. Naqueles com idade = 80 anos, o
limite para inicio da terapia farmacolégica aumenta para PAS
2160 mmHg.

Quadro 2.1 - Terapia anti-hipertensiva e intervengdes no estilo de vida

Recomendacgoées para inicio de terapia anti-hipertensiva:

intervencodes no estilo de vida e terapia farmacolégica

. ~ . . ~ Nivel de
Situacao Abrangéncia (medida casual) Recomendacao Classe
evidéncia

Todos os estagios de hipertensdo e PA

Ao diagnostico I A
=135a2139x85a89 mmHg
Inicio de Hipertensos estdgio 2 e 3 Ao diagnéstico I A
intervencgdes
no estilo Hipertensos estagio 1 e alto risco CV Ao diagnéstico I B
de vida
Hipertensos idosos com idade até 79 anos PAS 2140 mmHg Ila B
Hipertensos idosos com idade > 80 anos PAS =160 mmHg Ila B
Aguardode3a6
Hipertensos estagio 1 erisco meses pelo efeito
) . Ila B
CV moderado ou baixo de intervengdes
no estilo de vida
Inicio de
terapia Individuos com PA=130a139x85a89 i
- . ) Ao diagnostico IIb B
farmacolégica mmHg e DCV preexistente ou alto risco CV
Individuos com PA=130a139x85a89
mmHg sem DCV preexistente e risco Nio recomendado 111

CV baixo ou moderado

Legenda: Pressao Arterial (PA); Press&o Arterial Sistdlica (PAS); cardiovascular
(CV); doenca cardiovascular (DCV).

Quadro 2.2 - Metas terapéuticas de acordo com a categoria



Hipertensos estdgios 1 e 2 com risco

di lar bai derado e HA estégio 3
cardiovascular baixo e moderado e HA estagio <140 x 90 mmHg

Sindrome metabdlica

Hipertensos estagios 1 e 2 com risco cardiovascular alto

Diabetes mellitus

<130 x 80 mmHg

Sindrome metabdlica ou lesdo de érgdo-alvo

Hipertensos nefropatas com proteinuria > 30 mg/24 horas

Quadro 2.3 - Efeitos do peso e da ingesta alimentar na presséo arterial



Modificagcbes no peso corpdreo e na ingestiao alimentar e seus efeitos sobre a PA

Manter IMC < 25 kg/m2 até 65 anos

De 20 a 30% de diminui¢do da PA Manter IMC < 27 kg/m? apds 65 anos;
Controle de peso

para cada 5% de perda ponderal
Manter CA < 80 cm nas mulheres

e <94 ¢cm nos homens

Padrio alimentar Redugio de 1,7 a 3,5 mmHg Adocgdo da dieta DASH

Redugdo de 2 a 7 mmHg na PAS e de

Restrigdo do 1 a 3 mmHg na PAD com redugio Restrigio do consumo diario de sédio

consumo de sédio progressiva de 2,4 a 1,5 gde para 2 g, ou seja, 5 g de cloreto de sédio

sodio/dia, respectivamente

. Limita¢do do consumo diario de alcool
Moderagdo no Redugio de 3,31/2,04 mmHg com a

. . a 1 dose! nas mulheres e pessoas com
consumo de alcool redu¢do de 3a 6 parala 2 doses/dia

baixo peso e 2 doses nos homens

Pratica regular de atividade fisica

moderada, de forma continua
Exercicio fisico (1 vez/30 minutos) ou acumulada 3,6/5,4 mmHg

(2 vezes/15 minutos ou 3 vezes/10

minutos) por dia, em 5 a 7 dias da semana

1 Uma dose contém cerca de 14 g de etanol e equivale a 350 mL de cerveja, 150
mL de vinho e 45 mL de bebida destilada.

Legenda: indice de Massa Corpérea (IMC); Circunferéncia Abdominal (CA);
Pressao Arterial Sistolica (PAS); Pressao Arterial Diastolica (PAD).

As classes de anti-hipertensivos disponiveis para uso clinico
sao:

a) Diuréticos;
b) Inibidores adrenérgicos:
o Acao central: agonistas alfa-2-centrais;
o Betabloqueadores, bloqueadores beta-adrenérgicos;
o Alfabloqueadores, bloqueadores alfa-1-adrenérgicos.
c) Vasodilatadores diretos;
d) Bloqueadores dos canais de calcio;



e) Bloqueadores do receptor AT1 da angiotensina ll;
f) IECAs;
g) Inibidor direto da renina.

Consideracoes sobre as associacoes:

a) O uso de diuréticos de alca deve ser reservado para
pacientes com taxa de filtracdo glomerular abaixo de 30 mL/min
ou edema grave;

b) Deve-se evitar o uso de anti-hipertensivos com o mesmo
mecanismo de acao, exceto a associagao entre diuréticos
tiazidicos e poupadores de potassio;

c) Em pacientes com alteragao do metabolismo da glicose,
deve-se evitar a associagao de diuréticos a betabloqueadores,
pois ambos podem agravar essa condicao;

d) A associacdo de IECA e Bloqueador dos Receptores de
Angiotensina (BRA) aumenta os efeitos adversos, sem
beneficio comprovado.

A escolha terapéutica para aplicacdo de medicamentos
dependera da situacao clinica. Sdo elas:

1. Diabetes mellitus sem nefropatia: associacao de 2 anti-
hipertensivos — alto risco cardiovascular (todos podem ser
utilizados);
2. Diabetes mellitus com nefropatia: associacao de 2 anti-
hipertensivos — alto risco cardiovascular (preferéncia para
inibidores do sistema renina-angiotensina-aldosterona — IECA
ou BRA);
3. Doenga coronariana: IECA ou BRA, betabloqueador + acido
acetilsalicilico e estatina; outras opgdes para atingir a meta:
BRA e diuréticos tiazidicos;
4. Sindrome metabdlica: na presencga de disglicemia,
preferéncia para inibidores do sistema renina-angiotensina-
aldosterona e bloqueadores dos canais de calcio;
5. Doencga renal crénica diabética ou nao diabética:

a) Albuminuria < 30 mg/24 horas: qualquer;



b) Albuminuria > 30 mg/24 horas: IECA ou BRA.
6. HAS no idoso: diuréticos, bloqueadores dos canais de

calcio, IECA ou BRA.
Figura 2.1 - Tratamento de hipertensao

Hipertensao

I

Estagio 1+ risco cardiovascular Estagio 1 + risco cardiovascular

baixo e moderado alto
l Estagio2e 3
TNM + monoterapia o

Diursticos TNM +combinacoes
IECA 2 farmacos - classes
BCC diferentes em doses baixas
BRA

Betabloqueadores (em casos
especificos)

\)

Nao atingiu metas ou efeitos colaterais intoleraveis

N\ N
1 dose - Associar segundo - M dose - Associar terceiro -
trocar medicagao trocar combinacao

> Nao atingiu metas

Acrescentar outros anti-hipertensivos

Fonte: 72 Diretriz Brasileira de Hipertensao Arterial, 2016.

Figura 2.2 - Esquema preferencial de associagdes de medicamentos, de acordo
com mecanismos de agao e sinergia



Diuréticos tiazidicos

o Blogueadores
Betabloqueadores pres dos receptores da
3% e, angiotensina
Outros Weeeoes Bloqueadores dos
anti-hipertensivos "--.,_. canais de calcio

Combinagdes preferenciais
Combinagdes ndo recomendadas
sssesasees Combinagbes possiveis, mas menos testadas

Fonte: adaptado de 72 Diretriz Brasileira de Hipertensao Arterial, 2016.



Qual € a meta pressorica
de paciente hipertenso e
com diabetes mellitus?

Conforme os riscos cardiovasculares do paciente
aumentam, mais baixos sao os valores da PA-alvo
para efetiva protecao dos pacientes. Nos pacientes
com diabetes mellitus, a meta terapéutica é abaixo de
130 x 80 mmHg.



EMERGENCIAS
HIPERTENSIVAS

José Paulo Ladeira




Vocé sabe qual é a droga
de escolha para controle
pressorico na dissecg¢ao
de aorta~

3.1 INTRODUCAO

A hipertensdo arterial é um fator de risco historicamente
associado a eventos cerebrovasculares, cardiovasculares e
renais. Sua prevaléncia vem aumentando na humanidade
concomitantemente a obesidade e ao envelhecimento da
populacao mundial. As complicacoes resultantes do mau
controle pressdrico levam a custos hospitalares e
socioeconomicos altos, além do aumento da mortalidade. Dai
a razao de se estabelecerem metas de valores de Pressao
Arterial (PA), com o auxilio de medicamentos anti-
hipertensivos e mudancas do estilo de vida, abordados em
numerosos consensos e diretrizes.

As entidades clinicas associadas a elevacdo acentuada da PA
sao denominadas urgéncias e emergéncias hipertensivas,
ambas caracterizadas pelo aumento da PA diastélica acima de
120 mmHg, porém, na urgéncia, sem a demonstracdo de lesao



em 6rgdo-alvo, e nas emergéncias, a deterioracao em 6rgaos-
alvo de forma aguda.

A fisiopatologia que envolve o desenvolvimento de
emergéncia hipertensiva envolve a liberacdo de substancias
vasoconstritoras que aumentam a resisténcia vascular,
ativando a sistema renina-angiotensina-aldosterona, além
de gerar um circulo vicioso de isquemia tecidual.

As emergéncias hipertensivas sao: encefalopatias
hipertensivas, eventos cerebrovasculares, dissec¢ao aguda da
aorta, edema agudo pulmonar com disfuncdo do ventriculo
esquerdo, sindromes coronarianas agudas e emergéncias
gestacionais (pré-eclampsia e eclampsia).

As diferencas no diagndstico, no progndstico e na conduta
nas urgéncias e emergéncias sao:

1. Urgéncias:
a) Nivel pressorico elevado acentuado PAD > 120 mmHg;
b) Sem lesdo de érgao-alvo aguda e progressiva;
c) Tratamento com combinagdo medicamentosa oral;
d) Sem risco iminente de morte;
e) Acompanhamento ambulatorial precoce (7 dias).
2. Emergéncias:
a) Nivel pressorico elevado acentuado PAD > 120 mmHg;
b) Com lesao de 6rgao-alvo aguda e progressiva;
c) Tratamento com medicamento parenteral;
d) Com risco iminente de morte;
e) Internacdo em UTI.

As emergéncias hipertensivas se classificam em:

a) Cerebrovasculares:
o Encefalopatia hipertensiva;
o Hemorragia intracerebral,
o Hemorragia subaracnoide;



o Acidente vascular encefalico isquémico.
b) Cardiocirculatérias:
o Dissec¢ao aguda da aorta;
o Edema agudo pulmonar com insuficiéncia ventricular
esquerda;
o Infarto agudo do miocardio;
o Angina instavel.
c) Renal: lesao renal aguda rapidamente progressiva;
d) Crises adrenérgicas graves;
e) Crise de feocromocitoma;
f) Dose excessiva de drogas ilicitas (cocaina, crack, LSD);
g) Hipertensao na gestagao;
h) Eclampsia;
i) Pré-eclampsia grave;
j) Sindrome “HELLP”
k) Hipertensao grave no final da gestagéo.

3.2 AVALIACAO DO PACIENTE COM
CRISE HIPERTENSIVA

Quando um paciente é admitido com uma crise hipertensiva, é
importante ter informacoes sobre o historico do valor da PA
habitual, se ele realiza algum tratamento anti-hipertensivo
prévio e se toma as medicacoes corretamente. Os sintomas
apresentados fornecem indicios sobre o desenvolvimento de
lesdes em O0rgaos-alvo, orientando a conduta médica para a
instituicdo de interven¢dao medicamentosa imediata.

Em casos em que nao se identifica a emergéncia
propriamente, o que caracteriza a urgéncia hipertensiva, sem
risco iminente de morte, a abordagem devera ser direcionada
para a tentativa de controle pressorico em nivel ambulatorial,
com ajuste de dose dos farmacos e orientacdo a adequada



adesdo medicamentosa e de modificacOes dietéticas e de
atividade fisica.

No tratamento das emergéncias hipertensivas, quanto mais
rapida for a instalacdo do aumento da PA, maior devera ser o
cuidado quando se for proceder a sua reducao, pelo maior
risco de a queda abrupta resultar em isquemias cerebral,
miocardica e renal. Recomenda-se a reducdo da PA média
para 20 a 25% na 12 hora, por meio de bombas de infusao e
monitorizacdo continua.

A encefalopatia hipertensiva é formada pela triade de
hipertensdo arterial grave, papiledema a fundoscopia e
altera¢do do nivel de consciéncia. A tomografia de cranio é um
exame que pode potencialmente fornecer diagnésticos
diferenciais. O acidente vascular encefalico tem, no seu
manuseio, algumas controversas, sendo que a diretriz
americana recomenda a intervenc¢ado farmacolégica em
acidente vascular encefalico (isquémicos ou hemorragicos)
quando a PA média > 130 mmHg, PAS > 220 mmHg ou PAD >
140 mmHg.

Na disseccao aguda de aorta, o tratamento da PA deve ser
agressivo, sendo um caso a parte entre as demais
emergeéncias. A terapia farmacoldgica inclui a associa¢do de
nitroprussiato de sédio com betabloqueador (em geral,
metoprolol) para a reducao da contratilidade miocardica e
diminuicdao da progressao da disseccao. As dissecc¢oes tipo A
deverdo receber tratamento cirargico.

O edema agudo pulmonar com reducdo da fracao de eje¢do é
reconhecido diante de um paciente muito sintomatico com

ausculta pulmonar rica em estertores crepitantes e queda da
saturacdo de oxigénio. As medidas incluem a administracao



de vasodilatadores intravenosos como a nitroglicerina e de
diuréticos como a furosemida intravenosa.

A pré-eclampsia é caracteriza por PA > 140 x 90 mmHg e
proteintria (300 mg/24 horas) depois da vigésima semana de
gestacao, enquanto a eclampsia ocorre durante o parto,
associada a convulsoes. A emergéncia hipertensiva da
gestacdo é diagnosticada quando a PAS atinge niveis acima de
170 mmHg e a PAD, acima de 110 mmHg, o que autoriza a
administracao de hidralazina como anti-hipertensivo
preferencial.

A histéria e o exame fisico devem ser sucintos, com atencao
para durac¢ao e gravidade da hipertensao, presenca de lesao de
6rgdo-alvo anterior (insuficiéncia cardiaca, doencga renal
cronica, doenca cerebrovascular, doenca coronariana),
terapia anti-hipertensiva em uso e adesao ao tratamento, uso
de substancias simpaticomiméticas, presenca de sintomas
sugestivos de lesdes agudas de 6rgdo-alvo (dor toracica,
dorsalgia, dispneia, déficits neurolégicos focais, entre
outros). Lembrar que a fundoscopia é parte do exame fisico.

Exames complementares que poddem ser realizados. Sao eles:

1. Gerais: hemograma, eletrdlitos, fungao renal, glicemia,
coagulograma, urina tipo |, ECG, radiografia de térax;

2. Sindrome coronariana: troponinas;

3. Hipertensao arterial sistémica maligna: marcadores de
hemolise;

4. Acidente vascular cerebral isquémico, hemorragia
subaracnoide, hemorragia intraparenquimatosa: tomografia
de cranio;

5. Disseccgao de aorta: angiotomografia, ecocardiograma
transesofagico.

Figura 3.1 - Abordagem inicial na hipertensao arterial sistémica



Paciente com PA muito elevada
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Evidéncia de lesao aguda em 6rgaos-alvo?
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:
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Tratar dor, S/N
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humor
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tratamento
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Fonte: elaborado pelo autor.
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Antecedentes de:
Doenca coronariana
IC

AVC

DRC avancada

Avaliacao clinica mais detalhada
e cuidadosa

Avaliar caso a caso se exames
sao indicados

Nao usar anti-hipertensivo SL
oulVv

S/N, medicar por via oral
Otimizar os anti-hipertensivos
de uso crénico

Agendar retorno ambulatorial
precoce

Em uma emergéncia hipertensiva, o tratamento deve ser
iniciado apés o afastamento de uma possivel pseudocrise. As
medicacoes de escolha sao os anti-hipertensivos orais, como
captopril, clonidina e betabloqueadores, com o objetivo de
reducao gradual em 24 a 48 horas. Nao se utilizam gotas de
capsulas de nifedipino, pois provocam reducoes rapidas e
acentuadas na PA, com possivel isquemia tecidual.

Ademais, os objetivos sao reducao < 25% na primeira hora,
reducao da PA para < 160 x 100 a 110 mmHg em 2 a 6 horas e
PA =135 x 85 mmHg em 24 a 48 horas. Lembrar que o manejo



da emergéncia hipertensiva deve ser considerado de acordo
com o 6rgao-alvo acometido.

Quadro 3.1 - Medicamentos utilizados por via parenteral para o tratamento das
emergéncias hipertensivas

Medicamentos usados por vi

Modo de
Medicamentos administragao Duragao Indicacoes
da dosagem

Eventos adversos
e precaugoes

Intoxicagao por cianeto,

. hipotensao grave,
NPS (vasodilatador potensao g
. - . Maioria das néuseas, vomitos;
arterial e venoso, que Infusdo continua IV
estimula a formagéio Imediato 1 a 2 minutos emergéncias cuidado na insuficiéncia
0,25a10m, min . . -
8/ke/ hipertensivas renal e hepatica e
de GMPc) . -
pressdo intracraniana
alta; protecdo da luz
. — Insuficiéncia
Nitroglicerina ] Cefaleia, taquicardia
. . - . coronariana,
(vasodilatador arterial Infusdo continua IV 5 2as5 ) . reflexa, taquifilaxia,
3 a5 minutos insuficiéncia
e venoso, doador de al5mg/h minutos ventricular flushing, meta-
6xido nitrico) hemoglobinemia
esquerda com EAP
Insuficiéncia
5 mg IV (repetira coronariana, ) )
. . . Bradicardia, BAV
Metoprolol (BB cada 10 minutos, se 5al0 dissecagdo aguda
. o i . 3a4horas avangado, IC,
seletivo) necessario, até 20 minutos de aorta (em
broncoespasmo
mg) combinacio com

NPS)




Ataque: 500 pg/kg;
infusdo intermitente
25a50 pg/kg/min ;

Dissec¢do aguda

de aorta

Nauseas, vomitos,

Eemolol (B seletivo 25 T pg/kg/min a 1az 1a20 minutos  (em combinagdo BAV de primeiro grau,
de agdo ultrarrapida) cada 10 a 20 minutos minutos com NPS), broncoespasmo,
(méximo 300 hipertensio pos- hipotenséo
ug/ke/min) operatdria grave
Fentolaminat Infusdo continua: 1as . . Taquicardia reflexa,
a xcesso de
(bloqueador la5mg 3 a 5 minutos flushing, tontura,
minutos catecolaminas 3 .
alfa-adrenérgico) (méaximo 15 mg) nauseas, vomitos
Trimetafana? Infusdo continua: Excesso de
bloqueador i 1a5 catecolaminas,
(bloa 0.5a1mg/min 10 minutos . = Taquifilaxia
ganglionar do SNS e 10,5 mg/min (mdximo ~ Minutos disseccao aguda
SNPS) 15 mg/min) de aorta
Taquicardia, cefaleia,
Hidralazina 10220 mg IV ou 10430 vOmitos; piora da
. a
(vasodilatador 10a40 mgIMa it 3a12 horas Eclampsia angina e do infarto;
minutos
de a(;;‘io direta) cada 6 horas cuidado com pressao
intracraniana elevada
o Infusdo

Diazoxido? Retengio de sddio,
(vasodilatador da 10 a 15 minutos, lalo Encefalopatia i . . )

. ) 3a18horas . . agua, hiperglicemia
musculatura lisa minutos hipertensiva

arteriolar)

1 a 3 mg/kg (maximo
150 mg)

e hiperuricemia




Fenoldopam! (agonista

Infusdo continua, 0,1

5a10

10a15

L ] . LRA Cefaleia, nduseas, rubor
dopaminérgico) a 1,6 pg/kg/min minutos minutos
AVE, encefalopatia . )
. . Taquicardia reflexa,
~ . hipertensiva,
. . Infusdo continua 5a10 . . flebite, evitando em
Nicardipino! (BCC) ) 1 a4 horas insuficiéncia .
5a15mg/h minutos . pacientes com IC ou
ventricular . L
isquemia miocardica
esquerda com EAP
Ataque: 20 a 80 mg, AVE, dissecgio
10 a 10 minutos, Nduseas, vomitos, BAV,
Labetalol! (bloqueador ~ ) 5a10 aguda de aorta
Ifa/beta-adrenérgico) infusdo continua de 2 it 2a6horas broncoespasmo,
alfa/beta-adrenérgico minutos inaca
& mg/min (maximo 300 (em combinagao hipotensao ortostatica
mg/24 horas) com NPS)
Infusdo intermitente Insuficiéncia . =
Hipotensao,
Enalaprilato?! (IECA) 1,25a5 mga cada 15 minutos 4 a 6 horas ventricular
insuficiéncia renal
6 horas esquerda com EAP
Insuficiéncia
. 20260 mg ventricular
Furosemida 2as5 30a90
(repeticao apds ) ) esquerda com EAP, Hipopotassemia
minutos minutos

(DIU de alga)

30 minutos)

situagdes de

hipervolemia

1 Nao disponiveis no Brasil.
Legenda: nitroprussiato de sddio (NPS); Sistema Nervoso Simpatico (SNS);
sistema nervoso parassimpatico (SNPS); Acidente Vascular Encefalico (AVE);
Edema Agudo Pulmonar (EAP); Lesao Renal Aguda (LRA); diurético (DIU);
bloqueio atrioventricular (BAV); Inibidor da Enzima Conversora de Angiotensina
(IECA); Bloqueador dos Canais de Calcio (BCC); Insuficiéncia Cardiaca (IC);
betabloqueador (BB).



Vocé sabe qual é a droga
de escolha para controle
pressorico na disseccao
de aorta~

O labetalol, droga alfa e betabloqueadora, é a droga
de escolha para controle pressdrico na disseccdo de
aorta. Quando ndo esta disponivel, pode ser
substituido pela associacdo de nitroprussiato de
sodio com betabloqueador (em geral, metoprolol)
para a reducdo da contratilidade miocardica sem
aumento reflexo da frequéncia cardiaca com reducdo
da progressao da dissecc¢ao.



DISLIPIDEMIA

José Paulo Ladeira




Os novos anticorpos
monoclonais inibidores
da PCSK9 para controle
de dislipidemias tém
Indicacao atual em quais
pacientes?

4.1 INTRODUCAO

A doenca cardiovascular é a principal causa de morte entre
adultos, em que cerca de 50% dos homens e 64% das
mulheres ndo apresentavam sintomas prévios de doenca até o
aparecimento de evento cardiovascular.

A prevencao e o tratamento dos fatores predisponentes da
doenca aterosclerotica sao de grande importancia. Entre os
fatores predisponentes, as alteracées lipidicas representam
um dos mais importantes para o desenvolvimento e a
progressao da doenca aterosclerotica nas sociedades
industrializadas, e o seu tratamento objetiva a diminuicao do
risco cardiovascular.



4.2 LIPIDIOS E LIPOPROTEINAS

Existem 4 tipos de lipides biologicamente mais relevantes: os
triglicérides (TGs), que constituem importante forma de
armazenamento energético adiposo e muscular; o colesterol,
precursor de hormonios esteroides; os fosfolipides, que
constituem a estrutura basica das membranas celulares; e
acidos graxos.

As lipoproteinas sao constituidas de lipides e
apolipoproteinas, permitem a solubilizacdo e o transporte dos
lipides e sdao compostas de 2 grandes grupos: as ricas em TGs
(quilomicrons e VLDL) e as ricas em colesterol (LDL e HDL).
Existem, ainda, as Lipoproteinas de Densidade Intermediaria
(IDLs), que resultam da ligacao de LDL a ApoA.

Arteriosclerose é um grupo de alteracoes em que se podem
encontrar espessamento da parede e diminuicao da
elasticidade dos vasos.

Aterosclerose é tipo mais frequente e importante de
arteriosclerose; é uma afeccao inflamatéria cronica que
acomete principalmente a camada intima de artérias de
grande e médio calibre, caracterizada pela presenca de placas
ateroscleroticas.

Quadro 4.1 - Causas genéticas de dislipidemia



Principais causas genéticas

Frequéncias ~
. Padroes de
Doencas Genes mutantes Herancas estimadas na o -
~ lipoproteinas
populacao

Deficiéncia familiar Autossdmica

LPL ) 1/1.000.000 LV
de LPL recessiva
Deficiéncia familiar Autossomica

Apo-Cll 1/10.000 LV
de apo-CII recessiva

1/500 (heterozigoto)

Hipercolesterolemia Autossdmica

Receptor de LDL 1/1.000.000 Ila
familiar dominante

(homozigoto)

Defeito familiar Autossomica

Apo-B . 1/1.000 Ila
de apo B-100 dominante
Hiperlipoproteinemia Autossomica

. Apo-E . 1/10.000 111

familiar tipo [11 recessiva
Hiperlipidemia familiar . Autossomica 11a, Ilb, IV

Desconhecido 1/100
combinada dominante (raramente V)
Hipertrigliceridemia . Autossdmica

Desconhecido Incerta 1V (raramente V)
familiar dominante

Quadro 4.2 - Manifestagdes tipicas de dislipidemia



Manifestacodes tipicas

Doenca vascular

Xantomas Pancreatites
prematura

Eruptivos (raros) +

Tendinosos - +
Xantelasma - +
Arco cérneo lipidico - +
Palmar - +
Tuberoso - +

4.3 METABOLISMO DE
LIPOPROTEINAS E COLESTEROL
(VIAS EXOGENA E ENDOGENA)

Os TGs ingeridos sao hidrolisados por lipases pancreaticas em
acidos graxos livres, monoglicerideos e diglicerideos. Apds
serem absorvidos pelas células intestinais, os lipides,
particularmente os acidos graxos, sdo utilizados na producao
de quilomicrons. Estes sdo lancados na cadeia linfatica e,
enquanto circulam, sofrem hidrdlise pela lipase lipoproteica,
com consequente libera¢do de acidos graxos, que sdao
captados por células musculares e adipdcitos.

Remanescentes de quilomicrons e acidos graxos também sdo
capturados pelo figado, onde sdo utilizados na formacao de



VLDL.

O transporte de lipides de origem hepatica é feito por meio
das lipoproteinas VLDL, IDL e LDL. As VLDL, que contém a
apo B-100 como apoproteina principal, caem na circulacao, e
seus T'Gs sdao também hidrolisados pela acdo da lipase
lipoproteica, liberando acidos graxos que podem ser
armazenados no tecido adiposo ou prontamente utilizados
pelo musculoesquelético. As VLDL progressivamente
depletadas de TGs transformam-se em IDL e LDL. As LDL, por
sua vez, sdo capturadas por células hepaticas ou periféricas
por seus receptores.

As particulas de HDL s3o formadas no intestino e na
circulacdo e transportam o colesterol dos tecidos periféricos
até o figado, o que é denominado transporte reverso do
colesterol, protegendo o leito vascular contra a aterogénese.

Figura 4.1 - Metabolismo de lipoproteinas e colesterol
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Fonte: ilustragdo Claudio Van Erven Ripinskas.

4.4 CARACTERISTICAS E CAUSAS
DAS DISLIPIDEMIAS

As dislipidemias podem ter causas primarias, na qual o
disturbio lipidico é de origem genética, ou causas
secundarias, que decorrem de condi¢cdes moérbidas, uso de
medicamentos ou estilo de vida inadequado.

As bases fisiopatoldgicas das dislipidemias sao decorrentes de
alteracOes metabdlicas.

O acimulo de quilomicrons ou o aumento da sintese de VLDL
leva as hipertrigliceridemias, que resultam da diminuicdo da
hidroélise dos TGs contidos nas lipoproteinas.



Ja o acamulo de lipoproteinas ricas em colesterol, como a
LDL, resulta em hipercolesterolemia. A hipercolesterolemia
também esta relacionada a muta¢des em multiplos genes
envolvidos no metabolismo lipidico, as hipercolesterolemias
poligénicas. Nesses casos, a interacdo entre fatores genéticos
e ambientais determina o fenotipo do perfil lipidico.

Quadro 4.3 - Causas das dislipidemias

Principais causas

Dislipidemias

Alteracdes Dislipidemias primarias .
secundarias

Hipercolesterolemia familiar
Hipotireoidismo
Elevagao de colesterol Defeito familiar apo B-100
Sindrome nefrdtica
Hipercolesterolemia poliénica

Hiperlipidemia familiar Hipotireoidismo
Elevacao de colesterol e TGs combinada Sindrome nefroética
Disbetalipoproteinemia Diabetes mellitus

Hipertrigliceridemia familiar

Deficiéncia de LPL Diabetes mellitus
Elevagdo de TGs

Deficiéncia de apo-CII Hiperlipidemia alcodlica

Hipertrigliceridemia esporddica

As causas de dislipidemia secundaria comumente
encontradas na populacao se dividem em eddcrina e ndo
endocrinas.

1. Endrécrinas:



a) diabetes mellitus: hipertrigliceridemia ou hiperlipidemia
mista. Observam-se aumento da producao de VLDL e
reducio do catabolismo de VLDL,;
b) Hipotireoidismo: hipercolesterolemia. Ha diminuicao da
depuracao do LDL. As anormalidades no colesterol
costumam reverter-se apos a correcao do hipotireoidismo;
c) Terapia com estrogénio: hipertrigliceridemia. Ha aumento
da producdo de VLDL; as mulheres na pos-menopausa
podem reduzir o LDL em 20 a 25%. No entanto, n&o deve
ser utilizada exclusivamente com essa indicagcao, em
decorréncia de discreto aumento do risco cardiovascular
com o uso prolongado;
d) Terapia com glicocorticoide: hipercolesterolemia e/ou
hipertrigliceridemia. Ha aumento da produgao de VLDL e
conversao a LDL;
e) Hipopituitarismo: hipercolesterolemia e
hipertrigliceridemia. Ha aumento da produgao de VLDL e
conversao a LDL;
f) Acromegalia: hipertrigliceridemia. Ha aumento da
producao de VLDL;
g) Anorexia nervosa: hipercolesterolemia. Ha diminuicédo da
excrecao biliar de colesterol e acidos biliares;
h) Lipodistrofia: incluem porfiria, hepatite e diversos
medicamentos (diuréticos, betabloqueadores,
corticosteroides, ciclosporina, entre outros).

2. Nao endécrinas:
a) Alcool: hipertrigliceridemia. Ha4 aumento da produgéo de
VLDL;
b) Uremia: hipertrigliceridemia. Ha diminuigdo da
depuracao de VLDL;
c) Obstrucao biliar ou colestase: elevacgao da lipoproteina
X. Ha extravasamento do colesterol biliar e FL na
circulacao;
d) Hepatite: hipertrigliceridemia. Ha diminuigcao da LCAT
(lecithin-cholesterol acyltransferase);
e) Lupus eritematoso sistémico: hipertrigliceridemia.
Anticorpos diminuem a atividade da LPL;



f) Gamopatia monoclonal: hipercolesterolemia ou
hipertrigliceridemia. Anticorpos ligam lipoproteinas e
interferem no catabolismo;

g) Outras causas secundarias: incluem porfiria, hepatite e
diversos medicamentos (diuréticos, betabloqueadores,
corticosteroides, ciclosporina, entre outros).

4.5 RISCO CARDIOVASCULAR E
ALVOS DO TRATAMENTO

Eventos agudos coronarianos sao a 12 manifestacao da doenca
aterosclerdtica em portadores dessa complicacdo. A busca por
individuos assintomaticos predispostos é importante para a
instituicao da prevencao efetiva e o alcance de metas
individuais.

Existem diversos algoritmos para estimar o risco
cardiovascular, sendo um dos mais utilizados o Escore de
Risco Global (ERG), que analisa o risco de infarto do
miocardio, acidente vascular cerebral, doenca vascular
periférica ou insuficiéncia cardiaca dentro de 10 anos,
devendo ser utilizado na avaliacao inicial. O ERG classifica os
pacientes em muito alto, alto, intermediario e baixo risco
para eventos cardiovasculares, além de preconizar alvos
terapéuticos de acordo com a estimativa do risco.

Quadro 4.4 - Metas lipidicas



Metas lipidicas de acordo com o risco cardiovascular

Meta secundaria (mg/dL):

Nivel de risco Meta primaria: colesterol LDL (mg/dL)

colesterol ndo HDL
Muito alto Colesterol LDL < 50 Colesterol ndo HDL < 80
Alto Colesterol LDL < 70 Colesterol ndo HDL < 100
Intermediario Colesterol LDL < 100 Colesterol ndo HDL < 130
Baixo1 Colesterol LDL < 130 Colesterol ndo HDL < 160

1 Pacientes de baixo risco cardiovascular deverao receber orientacao
individualizada, com as metas estabelecidas pelos valores referenciais do perfil
lipidico e foco no controle e na preven¢ao dos demais fatores de risco
cardiovascular.

Quadro 4.5 - Valores de referéncia de colesterol e triglicérides



Valores de referéncia para colesterol e TGs para individuos acima de 20 anos

Lipides Valores (mg/dL) Categoria

<200 Desejavel

Colesterol total 200a239 Limitrofe
=240 Alto
<100 Otimo
100a129 Desejavel

Colesterol LDL 130a159 Limitrofe
160a189 Alto

>190 Muito alto




> 60 Desejavel

Colesterol HDL

<40 Baixo

<150 Desejavel

150a 200 Limitrofe
TGs

200a499 Alto

=500 Muito alto

<130 Otimo

130a159 Desejavel
Colesterol ndao HDL

160a189 Alto

=190 Muito alto

4.6 TRATAMENTO

Diversas medidas nao medicamentosas sao
reconhecidamente efetivas no tratamento das dislipidemias.
Destacam-se medidas nutricionais, com incentivo a
alimentacao saudavel, como substituicdo de acidos graxos
saturados por poli-insaturados, reducao da ingesta de bebida
alcodlica, de aclicares e carboidratos, além de controle do
peso corporal, pratica de atividade fisica regular e cessacdo ao
tabagismo.



A decisdo para o inicio do tratamento medicamentoso
depende da classificacao de risco cardiovascular do paciente,
iniciando-se terapia medicamentosa como estratégia
naqueles de muito alto ou alto risco, associada a mudangas no
estilo de vida. Para os de intermediario e baixo risco, opta-se
inicialmente por mudancas do estilo de vida, associando-se
em um segundo momento a estratégia medicamentosa caso
as metas nao sejam alcancadas em um periodo de 3 a 6 meses.

Novas drogas constituem estratégias adjuvantes mais
recentes de reducao do colesterol para pacientes cujas metas
terapéuticas ndao tenham sido atingidas ou cujo tratamento
usual nao tenha sido tolerado e incluem:

a) Inibidores da proteina de transferéncia de éster de colesterol
(CETP);

b) Inibidor da Microsomal Transfer Protein (MTP);

c) Inibidores do Proprotein Convertase Subtfilisin Kexin Type 9
(PCSK9) — evolocumabe/alirocumabe;

d) Inibidores da sintese de apoliproteina B.

Para um tratamento nao medicamentoso (mudanca de estilo
de vida) sdo necessarios:

a) Dieta;

b) Reducao na ingesta de bebidas alcodlicas;
c) Perda de peso;

d) Atividade fisica;

e) Cessacéao do tabagismo.

Ja um tratamento medicamentoso exigira:

a) Estatina (inibidor da HMG-CoA redutase);

b) Resinas sequestradoras de acidos biliares;

c) Inibidores da absorcao de colesterol (ezetimiba);
d) Fibratos;

e) Outras drogas:



Acidos graxos dmega-3 (6leos de peixe);
Inibidores da CETP;

Inibidor da MTP;

Inibidores do PCSK9;

Inibidores da sintese de apoliproteina B.

4.7 OUTROS FATORES DE RISCO
PARA ATEROSCLEROSE E DOENCA
CARDIOVASCULAR

O O O O O

Sao eles:

a) Lipoproteina A;

b) Doenca renal crénica;

c) Microalbuminuria;

d) Hiper-homocisteinemia;

e) Terapia antioxidante;

f) Fatores de coagulacéo;

g) Proteina C reativa;

h) Sindrome metabdlica;

i) Hiperuricemia;

j) Particulas de LDL pequenas e densas.



Os novos anticorpos
monoclonais inibidores
da PCSK9 para controle
de dislipidemias tém
Indicacao atual em quais
pacientes?

O evolocumabe e o alirocumabe estao indicados em
adultos com hipercolesterolemia primaria (familiar
heterozigédtica e ndo familiar) ou dislipidemia mista,
como adjuvantes a dieta em pacientes:

a) Incapazes de atingir os niveis-alvo predefinidos
da lipoproteina de baixa densidade (LDL-C) com o
maximo de dose de estatina tolerada, em combinacado
a estatina ou a estatina associada a outras terapias
hipolipemiantes;

b) Em pacientes intolerantes a estatina, seja como
monoterapia ou em associacdo a outra terapia
hipolipemiante. O efeito destas drogas sobre a
morbidade e mortalidade cardiovascular nao foi
determinado.



ELETROFISIOLOGIA

José Paulo Ladeira




Vocé conhece as classes
de antiarritmicos, seus
mecanismos de acao e
um exemplo de droga de
cada uma destas classes”?

5.1 ATIVIDADE EL,ETRICA .
CARDIACA (INTRINSECA AS
CELULAS MIOCARDICAS)

As arritmias cardiacas sdao decorrentes de desordens elétricas
que se manifestam, em geral, com palpitacdes, tontura ou até
mesmo sincope e sdo razdo de procura frequente dos
pacientes aos setores de emergéncias dos hospitais. Para uma
arritmia cardiaca ser deflagrada, 3 alteracées fisiopatoldgicas
sao necessarias para que tenha inicio a sua manifestacao.

a) A presenca de um substrato, como uma area de fibrose ou
células cardiacas que tenham alteragcdes em sua
condutibilidade;

b) A presenca de um gatilho, que s&o as ectopias atriais ou
ventriculares que deflagram o impulso elétrico;



c) O fator modulador instabilizante, representado pela condicao
do meio em que se encontra o potencial disturbio
eletrofisiolégico, que podera ser um ambiente de isquemia ou
de alteracao do pH tecidual;

d) Ha ainda as células de trabalho, responsaveis pela
contratilidade cardiaca, e as do sistema elétrico, responsaveis
pela geracgao e pela condugao do estimulo elétrico cardiaco.

5.2 ELETROFISIOLOGIA

As fases dos potenciais de membrana das células miocardicas
durante um ciclo completo de despolarizacao e repolarizacao
vao de 0 a 4 e sao elas:

a) 0: inicia-se a despolarizagao. Nesse periodo, o canal rapido
de sodio é ativado, permitindo o seu influxo rapido para o meio
intracelular. Com isso, diminui o gradiente elétrico
transmembrana até valores positivos ao redor de +20 mV,
enquanto o extracelular permanece negativo; € quando surgem
a onda P e o complexo QRS no eletrocardiograma (ECG),
representando a despolarizagdo da massa atrial e ventricular,
respectivamente;

b) 1: diminui a entrada de sddio na célula cardiaca,
determinando menor positividade intracelular. E o inicio da fase
de repolarizacao;

c) 2: o potencial de acédo transmembrana é praticamente
isoelétrico; a célula permanece despolarizada, e ndo ha mais
influxo de sodio para o interior da célula. Os canais rapidos de
sodio estdo fechados, enquanto ha entrada de calcio para o
intracelular pelos canais lentos. Ocorre o segmento ST no ECG;
d) 3: ocorre a repolarizacéo rapida, ou seja, o intracelular volta
a ficar negativo, em razdo da saida de potassio do intracelular
para o extracelular, com tendéncia de a membrana voltar ao
potencial de repouso, o que acontece no final da fase 3. Surge
aonda T no ECG;



e) 4: a célula esta com um potencial de membrana igual ao
imediatamente anterior a despolarizagéo, porém a composi¢ao
iOnica transmembrana é bastante diferente daquele momento.
Observam-se alta concentracido de sédio e baixa concentracao
de potassio no intracelular. E ativada a bomba de sédio-
potassio dependente de ATP, que proporciona gasto energético
significativo para restabelecer a concentracao idnica fisioldgica.
Caso ocorram nessa fase repetidas despolarizagdes, sem
tempo para que as células retomem a concentragao idnica
fisiologica, pode haver disfungao celular importante.

Figura 5.1 - Potencial de agéo da célula do sistema cardiaco de condugao
elétrica: observar a comparagéo com o tragado eletrocardiografico
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A escolha do antiarritmico ideal depende do entendimento
dos mecanismos responsaveis pela deflagra¢do das arritmias
cardiacas, para que os efeitos pré-arritmicos dos farmacos
sejam suplantados, ja que esse efeito pode surgir por causa de



sua acao, ou instabilizando o substrato, ou estimulando um
fator modulador instabilizador.

A Classifica¢ao de Vaughan Williams se divide em 4 classes de
antiarritmicos. A seguir sera apresentado mecanismos
principais de cada classe e suas respectivas drogas.

1. | — Bloqueio dos canais de sodio: flecainida, propafenona,
quinidina, lidocaina e procainamida;

2. Il - Antagonistas beta-adrenérgicos: propranolol, pindolol,
carvedilol e metoprolol;
3. lll - Bloqueio dos canais de potassio, prolongando o

potencial de agao: amiodarona e sotalol;
4. IV - Bloqueio dos canais de calcio: verapamil e diltiazem.

5.3 MECANISMOS DE FORMACAO
DO IMPULSO ELETRICO

As arritmias envolvem as alteracdes na formacao do impulso
(alteracdes no automatismo) e na conducao do impulso, e a
parassistolia corresponde a quando tanto a formacao quanto
a conducdo do impulso estdo comprometidas.

A intensificacdo do automatismo pode ocorrer no nédulo
sinusal ou em outros focos ectdpicos, gerando impulsos
elétricos anormais. O automatismo anormal acontece em
situacoes em que o potencial de acdo transmembrana é mais
baixo. Isso pode se da em situacGes de distirbios
hidroeletroliticos ou do equilibrio acidobasico.

A alteracdo de condug¢do mais comum é representada pela
reentrada. A reentrada ocorre quando os atrios e os
ventriculos sdo reativados pela mesma onda que os
despolarizou inicialmente, logo apods o término do periodo



refratario, sendo essa reativacao denominada excitacao
reentrante. Esse fendmeno pode acontecer no no sinusal, no
atrio, no noé atrioventricular ou no sistema de conducao
ventricular, além de poder determinar batimentos isolados
(extrassistoles) ou ritmos anormais (taquicardias).

Ja na automaticidade, fisiologicamente, o estimulo pode ser
gerado de forma espontanea.

Existem outras formas patolégicas de automatismo:

1. Pés-potencial: ha diminuicao transitéria do potencial de
repouso que pode atingir o limiar, determinando despolarizagao;
2. Multiplos poés-potenciais: também sado chamados de
oscilagoes;

3. Diferengas no potencial entre células vizinhas: no infarto,
as células periféricas da regiao isquémica podem apresentar
repolarizagao incompleta, enquanto ocorre a repolarizacio
normal nas demais. A corrente elétrica anédmala pode fluir
atraveés desses grupos de células, causando despolarizagao
das células normais;

4. Automaticidade “em gatilho”: ha indugao de foco
automatico, dependente de batimento prematuro inicial que, por
repolarizagcdo anormal, determina segunda despolarizacdo ou
uma série de despolarizagoes.

5.4 CONDUCAO DO IMPULSO
CARDIACO

O sistema de conducdo do coracao é constituido, basicamente,
de fibras musculares especializadas para a transmissao de
impulsos elétricos. Os estimulos sdo gerados ritmicamente,
resultando na contracdo coordenada dos atrios e dos
ventriculos. A frequéncia de geracdo e a velocidade de



conducdo sdao aumentadas pelo sistema simpatico e inibidas
pelo parassimpatico.

O estimulo elétrico inicial acontece no né sinusal, propagando
para os atrios e para o n6 atrioventricular através das vias
internodais. Durante a fase de contracdo atrial, o estimulo no
no atrioventricular sofre um pequeno atraso na transmissao
para os ventriculos, representado pelo intervalo PR no ECG.
Propaga-se, entdo, do nd atrioventricular para os ventriculos
através dos ramos do feixe de His e fibras de Purkinje,
levando a contracdo ventricular, completando o ciclo
cardiaco.

A frequéncia cardiaca é determinada pelo local que
desencadeia o estimulo elétrico. Fica dentro de valores mais
proximos aos normais quanto mais alto é deflagrado o
estimulo; nas situacdes que se originam no no
atrioventricular ou abaixo dele mais distalmente, a frequéncia
cardiaca tendera a ser mais baixa. Nos estimulos que se
originam infra-His, a frequéncia geralmente gira em torno de
40 a 60 bpm, podendo haver cifras abaixo de 40 bpm se seu
estimulo se originar nas fibras de Purkinje, o que denota
anomalias arritmicas mais graves.

Figura 5.3 - Sistema cardiaco de conducgao elétrica
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Vocé conhece as classes
de antiarritmicos, seus
mecanismos de acao e
um exemplo de droga de
cada uma destas classes?

Segundo a classificacao de Vaughan Williams, a
propafenona é da classe I de antiarritmicos e
bloqueia os canais de sodio, aumentado o limiar de
despolarizacdo elétrica celular. O propranolol é droga
betabloqueadora e pertence ao grupo II. A
amiodarona promove o bloqueio dos canais de
potassio prolongando o potencial de acdo celular e
pertence ao grupo III. O grupo IV engloba drogas
bloqueadoras dos canais de calcio como o verapamil.



ARRITMIAS
CARDIACAS

José Paulo Ladeira




No paciente jovem com
orimeiro  episédio de
fibrilacao atrial, qual a
melhor estratégia
terapéutica: controle de
ritmo ou da frequéncia
cardiaca”

6.1 AVALIACAO DO
ELETROCARDIOGRAMA

O eletrocardiograma (ECG) frequentemente fornece
diagnédsticos sem necessidade de exames adicionais,
principalmente se realizado no momento oportuno, como
durante as crises arritmicas.

A analise do ECG deve ser roteirizada a fim de avaliar seus
segmentos e identificar a alteracdo responsavel pelas
manifestacoes clinicas. Em casos de pacientes que
apresentam taquicardia de inicio subito, de rapida duracao,



por exemplo, a presenca de intervalo PR curto com onda delta
sugere a sindrome de Wolff-Parkinson-White.

A interpretacdo do ECG comeca pela analise dos planos: o
plano frontal engloba as derivac¢oes DI, DII, DIII, aVR, aVL e
aVF. O plano horizontal, por sua vez, engloba as derivagoes de
ViaVe.

A verificacdo do ritmo faz parte da avaliacdo inicial e podera

ser sinusal se todo complexo QRS for precedido de uma onda
P. Nos casos em que ndo houver onda P, podera tratar-se de

um ritmo de Fibrilacao Atrial (FA).

A frequéncia cardiaca fornece informacdes sobre a variacao de
batimentos cardiacos em um minuto, em casos de
bradiarritmia se inferior a 50 ou taquiarritmia se superior a
100.

Na sequéncia, vira a analise dos segmentos do ECG:
amplitude, duracao, eixo e morfologia. Por exemplo: a onda P
apresenta amplitude maxima de 2,5 mm e duracdo de 0,12
segundo (3 quadradinhos), e o intervalo PR, de 0,12 a 0,20
segundo (de 3 a 5 quadradinhos). O aumento do intervalo PR,
por exemplo, pode acontecer em bloqueios atrioventriculares.
A duracao do complexo QRS também devera ser analisada
quando se avaliam bloqueios divisionais ou bloqueios de
ramos, em casos de aumento do intervalo superior a 0,12
segundo.

Na analise do eixo cardiaco, verifica-se se o complexo QRS
esta localizado dentro do primeiro quadrante no plano
frontal, considerado normal quando entre 0° e 90°. A
localizacao dos demais quadrantes sugere desvio do eixo, que
pode ser secundario a sobrecargas ventriculares, por
exemplo.



Ja alteracdes do segmento ST, como supra ou
infradesnivelamento, se correlacionam a correntes de lesao
epicardica ou subendocardica, respectivamente. Sua
observacao podera fornecer dados sobre topografia de regides
isquémicas (infartos da parede anterior, anterior extensa,
inferior e lateral-alta). O intervalo QT podera estar alterado
em situacoes de canalopatias ou induzido por drogas, e sua
presenca, associada a morte subita cardiaca.

Para uma pesquisa sobre avaliacdo, deve-se seguir o passo a
passo:

1. Avaliar frequéncia cardiaca:
a) < 50 bpm — bradiarritmia;
b) 100 bpm — taquiarritmia.
2. Avaliar onda P:
a) Verificar se ha presencga ou auséncia de onda P;
b) Verificar se ha ondas P com origem nao sinusal;
c) Verificar a relacido entre as ondas P e o0 QRS.
3. Avaliar intervalo PR Normal: entre 120 e 200 ms:
a) Aumento do intervalo PR pode sugerir bloqueio
atrioventricular (BAV) de 1° grau;
b) Diminuicio do intervalo PR pode sugerir pré-excitagao
ventricular.
4. Avaliar relagao P versus QRS: verificar se todo QRS é
precedido de onda P;
5. Avaliar duracao do QRS:
a) QRS estreito (= 120 ms) significa estimulo de conducéao
supraventricular;
b) QRS largo (> 120 ms) pode significar condugao
ventricular ou bloqueio de ramo (esquerdo ou direito).
6. Avaliar onda T: onda T apiculada pode sugerir isquemia ou
hipercalemia;
7. Avaliar segmento ST: desnivelamentos (supra ou infra)
podem significar isquemia cardiaca;



8. Avaliar intervalo QT: o aumento desse intervalo pode levar a
taquiarritmias ventriculares.

Figura 6.1 - Tracado eletrocardiografico normal
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Fonte: adaptado de Puwadol Jaturawutthichai.

Figura 6.2 - Eletrocardiograma normal



Fonte: Keetapong Pongtipakorn.

6.2 BRADIARRITMIAS

As bradicardias sao definidas como FC < 50 bpm e incluem
disfuncodes sinusais e bloqueios atrioventriculares. Quando o
estimulo que se origina do né sinusal esta comprometido,
podem surgir manifesta¢oes indefinidas como fadiga, tontura
e astenia, ou mesmo sincope ou pré-sincope, e as situacées
que se relacionam ao seu aparecimento englobam uma série
de doencas que desenvolvem essa disfuncdo, como hipoxia,
hipertensao intracraniana e hipotermia. Intoxicacao
medicamentosa (betabloqueadores e antiarritmicos, por
exemplo) e estimulos vagais como vomitos e aumento da
sensibilidade do seio carotideo podem se manifestar com
disfuncoes sinusais.

A doenca do né sinusal, por exemplo, pode cursar com
sintomas de baixo débito e hipoperfusdo cerebral e
geralmente é secundaria a degeneracao senil do né sinusal.
Outras situacoes que desenvolvem disfuncoes sinusais sao o
bloqueio sinoatrial, que acontece em alteracoes na conexao
elétrica do no até o tecido contratil atrial, a sindrome “bradi-



taqui”, ou podem ser consequéncia de infartos miocardicos,
uma vez que o nd sinusal é irrigado por ramos das coronarias
principais.

Os BAVs sdo secundarios a anormalidades no sistema elétrico
de conducdo que se origina no né atrioventricular rumo aos
feixes elétricos que circundam o ventriculo (His-Purkinje) e
sdo identificados por meio de prolongamento do intervalo PR
no ECG. Podem ser resultado de isquemia, medicamentos que
interfiram no sistema elétrico, degeneracao do né, e em
situacoes de pos-operatdrio em que ha manipulacao acidental
do sistema de conducdo atrioventricular, como em cirurgias
valvares. Os bloqueios podem ser classificados em 3 tipos:

a) De primeiro grau, que sao aqueles em que o segmento PR é
superior a 20 segundos, com intervalos fixos;

b) De segundo grau, que se caracterizam pela presenga de pelo
menos 1 onda P bloqueada, sem a ativagao ventricular
correspondente e subdividida em Mobitz tipos | e Il;

c) De terceiro grau ou BAV total, quando nao existe relagéo
entre os batimentos atriais e ventriculares.

O tratamento dos BAVs de primeiro e segundo graus tipo I, em
geral, ndo precisam de terapéutica especifica, apenas que se
evitem administrar farmacos que atuem sobre o n6
atrioventricular, deprimindo-o. Ja os de segundo grau tipo II
e 0 BAV total necessitam de implante de marcapasso
definitivo.

A estratégia medicamentosa, em casos de disfunc¢do aguda,
pode envolver a administracao de atropina, epinefrina,
dopamina, dobutamina e isoproterenol, porém, em casos
sintomaticos, com quadros sugestivos de hipofluxo cerebral,
devera ser considerado o implante de marca-passo.

Os tipos de bradicardias sao os seguintes:



1. Bradicardia sinusal: P semelhante ao P sinusal. Toda onda
P leva a um complexo QRS. Em geral, € secundaria ao uso de
drogas, doencga cardiaca intrinseca, hipotireoidismo,
envelhecimento em decorréncia de degeneracao do noé sinusal.
Na maioria das vezes, ndo requer tratamento especifico;

2. Bradicardia atrial: € semelhante a bradicardia sinusal,
porém com onda P diferente da sinusal;

3. Bradicardia juncional: origina-se do no atrioventricular, sem
onda P ou com onda P retrégrada (apos o QRS com orientagao
invertida);

4. BAV de primeiro grau: aumento do intervalo PR > 200 ms.
A alteragao benigna, na maioria das vezes, € ligada ao uso de
medicagdes ou degeneragao senil;

5. BAV de segundo grau — Mobitz I: o intervalo PR aumenta
gradativamente até que uma onda P deixe de conduzir, ou seja,
nao é seguida de um complexo QRS; isso é conhecido como
fenbmeno de Wenckebach. Também é de carater benigno e
relacionado a fatores externos ao sistema de conducéo;

6. BAV de segundo grau — Mobitz Il: nesse tipo de bloqueio,
as ondas P sao ou nao conduzidas; porém, quando conduzidas,
temos um intervalo P-R constante;

7. BAV de terceiro grau ou BAV total: existe uma dissociagao
completa entre a onda P e o complexo QRS; elas batem
independentemente umas das outras. Distancia P-P € menor do
que a distancia entre R-R. Também se chama BAV total.

As causas das bradiacardias compreendem:

1. Medicagoes: compreendem betabloqueadores,
bloqueadores dos canais de calcio, antiarritmicos,
antidepressivos triciclicos;

2. Intoxicacgao digitalica: em geral, cursa com o aparecimento
de ritmos juncionais;

3. Infarto agudo do miocardio: BAV, geralmente, € decorrente
de obstrucédo da coronaria direita em 90% dos casos; a
circunflexa é responsavel pelos 10% restantes;



4. Distarbios eletroliticos: deve-se dar atencao para potassio,
magneésio, calcio e funcao renal;

5. Reflexo vagal: algumas bradicardias podem ser iniciadas
apos esforco miccional, vémitos, manobra de Valsalva etc.
Costumam responder bem a administracado de atropina;

6. Doencgas cardiacas: sdo geralmente irreversiveis:
degeneracgao senil, doenga do no sinusal, doenga de Chagas,
alteragdes congénitas.

A abordagem inicial das bradicardias deve ser a seguinte:

1. Estabilizacao do paciente:
a) Monitorizacado da pressao arterial, frequéncia cardiaca e
SatO2;
b) Oxigénio, se necessario;
c) Veia para coleta de exames e administragao de
medicacoes.
2. Diagnostico: é feito por ECG de 12 derivagdes;
3. Avaliacao de sinais de instabilidade clinica: ha alteragao
do estado mental (mesmo que transitéria), dor toracica,
congestao pulmonar; hipotensao, choque e ma perfusao
periférica;
4. Medidas farmacoldégicas: pode-se tentar a administracao de
atropina, dopamina ou epinefrina como ponte até a passagem
do marca-passo;
5. Passagem de marca-passo: esta indicada na presenca de
sinais de instabilidade clinica.

O marca-passo deve ser sempre solicitado. Enquanto se
prepara para passar o transvenoso temporario, pode-se
utilizar o transcutaneo.

Figura 6.3 - Bloqueio atrioventricular de primeiro grau
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Fonte: adaptado de Npatchett, 2016.

Figura 6.6 - Bloqueio atrioventricular total

Fonte: James Heilman, 2011.




6.5 TAQUIARRITMIAS

As arritmias supraventriculares originam-se acima do feixe
de His e englobam aquelas que requerem tecido atrial ou do
no atrioventricular para seu inicio e manutencdo. Sao
exemplificadas por extrassistoles e taquicardias atriais, flutter
e fibrilacdo atriais, e taquicardias dependentes do n6
atrioventricular, como a taquicardia por reentrada nodal.

As extrassistoles atriais sdo uma causa comum de
palpitacoes, reconhecidas por meio de uma onda P prematura
em geral diferente da onda P sinusal, que gera batimento
precoce. Em geral, sao desencadeadas por fatores
extracardiacos como infec¢ao ou ingestdo de cafeina e alcool,
e o tratamento é clinico, com a remocao do fator, se possivel.

A taquicardia atrial caracteriza-se pela ativacao de um ponto
qualquer com ativacdo subsequente de ambos os atrios. Nas
focais, a morfologia das ondas P é homogénea e constante,
sugerindo apenas um foco de ectopia, porém diferentes da P
sinusal; nas multifocais, as ondas P sao de tracados diferentes
entre si, com morfologias variadas, sugerindo a origem
multifocal da arritmia. A taquicardia atrial multifocal, em
geral, decorre de distarbios eletroliticos e hipdxia.

O mecanismo da taquicardia por reentrada nodal envolve uma
via funcional de conducdo atrioventricular levando a arritmia
por reentrada, ou seja, uma via de conducao rapida intranodal
ativa os atrios concomitantemente a ativacdo ventricular.
Dessa forma, a onda P podera se manifestar como um
pseudo-R na derivacdo V1 ao final do complexo QRS. A
persisténcia da reentrada provoca a taquicardia clinica tipica,
gerando crises fugazes, que poderao ser identificadas por



meio de estudo eletrofisioldgico. A terapéutica mais eficaz é a
ablacao por radiofrequéncia.

As arritmias ventriculares originam-se a partir de estimulos
elétricos anormais nas fibras do miocardio ventricular, que
podem ser idiopaticas ou secundarias a fibrose, em razdo da
anomalia estrutural ou doenca genética, gerando
extrassistoles ou taquicardias ventriculares. As Taquicardias
Ventriculares (TVs) podem ser monomorficas quando
apresentam complexos QRS semelhantes, ou polimorficas
quando ha 1 ou 2 morfologias de QRS.

O flutter ventricular é um tipo de TV monomorfica sustentada,
e a fibrilacao ventricular, em geral, tem baixa amplitude e
pode se confundir com a TV polimoérfica tipo torsades de
pointes, em decorréncia de QRS desorganizado com
morfologias variadas.

O tratamento das taquicardias supraventriculares inclui o
medicamentoso para a tentativa de reversao para o ritmo
sinusal e sua manutencao, ou cardioversao elétrica (CVE) em
casos agudos instaveis. Nas arritmias ventriculares em que ha
TV com deterioracao hemodinamica, como auséncia de pulsos
ou queda da pressao arterial, deve-se proceder a CVE para
reversao. Nas situacoes em que a TV for tolerada, deve-se
instituir o tratamento com drogas antiarritmicas para
reversao quimica com amiodarona ou lidocaina. O implante
de cardiodesfibrilador implantavel podera ser considerado
para casos selecionados em que houver TV sustentada com
disfuncdo ventricular para prevencao de morte stubita
cardiaca.

Seguir esta abordagem para as taquicardias:



1. TV monomoérfica: definida por 3 batimentos consecutivos ou
mais, com FC > 120 bpm e QRS alargado (> 0,12 s de
duracao). Tem ritmo regular, e a onda P geralmente ndo é
visualizada (se presente, ndo deve gerar batimento ventricular).
TV nao sustentada € aquela que apresenta duracao < 30
segundos. TV sustentada € aquela que tem duragao > 30
segundos ou necessita de cardioversao/desfibrilacao (gera
comprometimento hemodinamico);

2. Torsades de pointes: os complexos QRS aparentam
constante mudanca de eixo a cada 5 a 20 batimentos. Precisa
apresentar 3 morfologias diferentes e durar mais de 30
segundos. Em geral, € desencadeada por disturbios
metabdlicos, como deficiéncia de magnésio, potassio ou
alargamento do intervalo QT (congénito ou adquirido);

3. Taquicardia sinusal: o coracao apresenta-se com ritmo
normal, porém com frequéncia aumentada. E secundaria a
outras condic¢des clinicas, como desidratacao, febre, anemia,
entre outros, e o tratamento deve ser instituido de acordo com o
fator causal;

4. Taquicardia atrial: € uma taquicardia gerada por atividade
elétrica atrial organizada, com ondas P nao sinusais. Pode ter
gravidade variavel,

5. Taquicardia atrial multifocal: € uma taquicardia
supraventricular irregular, em que se podem encontrar 3 ou
mais morfologias diferentes de ondas P e frequéncia variavel.
Geralmente esta associada a outras condicdes clinicas, como
doenca pulmonar obstrutiva crénica, doenca coronariana,
hipomagnesemia etc.;

6. FA: caracteriza-se por auséncia de onda P e surgimento de
onda F e atividade elétrica irregular na linha de base do ECG e
€ causada por multiplas areas de reentrada nos atrios, o que
gera uma contragao irregular. A FA é considerada aguda
quando iniciada ha menos de 48 horas; apds esse periodo,
pode ser considerada crénica. E a arritmia sustentada mais
frequente na populacédo em geral;

7. flutter atrial: trata-se de uma arritmia desencadeada por
macrorreentrada intra-atrial. As ondas sao observadas “em



dente de serra”, com frequéncia entre 250 e 350
despolarizagdes por minuto. No entanto, o estimulo sofre um
bloqueio fisiolégico no né atrioventricular, caracterizando os
bloqueios 2:1 e 3:1. Em geral, o ritmo é regular;

8. Taquicardia de Reentrada Nodal (TRN): é uma taquicardia
por mecanismo de reentrada no no atrioventricular; em geral,
tem frequéncia > 130 bpm e onda P retrégrada ap6s o
complexo QRS e ocorre por um mecanismo de reentrada
intrinseco ao coracao. O tratamento de escolha é feito com
manobras vagais ou adenosina. Se adenosina ineficaz e
paciente estavel hemodinamicamente, pode-se tentar terapia
parenteral com betabloqueador, diltiazem, verapamil ou
amiodarona. Em casos refratarios ou em pacientes instaveis, a
CVE esta indicada.

A abordagem inicial das taquicardias deve ser a seguinte:

1. Estabilizacao do paciente:
a) Monitorizagcao da pressao arterial, frequéncia cardiaca e
SatO2;
b) Oxigénio suplementar, quando necessario;
c) Veia para coleta de exames e administragao de
medicacoes.
2. Diagnostico: é feito por ECG de 12 derivagdes;
3. Avaliacao de sinais de instabilidade clinica: ha alteragao
do estado mental (mesmo que transitéria), dor toracica,
congestao pulmonar, hipotenséo, choque, sinais de insuficiéncia
cardiaca aguda ou descompensada;
4. Investigacao das causas:
a) Causas de taquicardia: embolia pulmonar, infeccéao,
sangramento, choque, disturbios eletroliticos, isquemia
cardiaca etc.;
b) Pesquisar historia de doenga cardiaca ou pulmonar,
doenca tireoidiana, uso de medicacgdes e uso de drogas
ilicitas;
c) Exames laboratoriais: enzimas cardiacas, gasometria,
eletrolitos e funcgao renal.



5. CVE: a CVE sincronizada ¢é o tratamento de escolha para a
reversao de taquicardias instaveis e esta indicada para a
reversao imediata da arritmia;

6. Tratamento clinico: tratar as causas-base das arritmias que
nao podem ser revertidas (taquicardia sinusal). Por exemplo,
paciente com choque séptico ou hipovolémico que necessita da
administragao de volume.

6.4 CARDIOVERSAO ELETRICA

A cardioversao elétrica é composta por:

1. Cuidados gerais:
a) Paciente monitorizado na sala de emergéncia com
acesso venoso e material para controle das vias aéreas a
mao;
b) O procedimento requer analgesia e sedacio;
c) A sincronizacao € necessaria, pois visa evitar o
fenédmeno Q sobre T.

2. Analgesia: morfina ou fentanila;

3. Sedacao:
a) Etomidato: droga de escolha, se instabilidade
hemodinamica;
b) Propofol: droga mais miocardiodepressora entre as
sedativas, que exige muito cuidado com hipotenséao e
depressao respiratoria;
c) Midazolam: cuidado com hipotensao e depressao
respiratoria.

4. Passos para CVE:
a) Passar gel de condutancia nas pas do desfibrilador;
b) Administrar analgesia e sedacao;
c) Assegurar que a sincronizagao do aparelho esteja
ligada;
d) Ajustar a voltagem do aparelho (segundo a arritmia);
e) Afastar a equipe e aplicar as pas sobre o térax,
exercendo pressao para melhorar a eficacia da



cardioversao (cerca de 13 kg);
f) Aplicar o choque, nao remover as pas e verificar o ritmo
apos o procedimento, pois, se a taquiarritmia persistir,
deve-se aumentar a energia do choque, apertar o botao
“sincronizar novamente” e administrar novo choque.
5. Ajuste de energia para CVE:
a) A maioria das taquicardias € reversivel com a carga
inicial de 50 a 100 J;
b) Na taquicardia por reentrada nodal atrioventricular e no
flutter atrial, pode-se iniciar com 50 J. Na FA, a carga inicial
é de 200 J, de acordo com a Diretriz de 2010;
c) Na ndo reverséao a ritmo sinusal, a carga deve ser
aumentada progressivamente, ou seja, com energias
escalonadas (exemplo: 100-200-300-360 J em monofasico
e de 100-150-200 J em desfibrilador bifasico);
d) Em forsades de pointes, usa-se a dose recomendada
para desfibrilacdo, sem sincronizar o aparelho;
e) De forma pratica, segundo o Advanced Cardiovascular
Life Support:
= QRS estreito e RR regular: de 50 a 100 J monofasico
ou bifasico;
= QRS estreito e RRirregular: de 120 a 200 J bifasico ou
200 J monofasico;
= RS largo e RR regular: 100 J monofasico ou bifasico;
= QRS largo e RRirregular: se TV polimdrfica,
desfibrilagcdo. Se padrao de FA com conducao
anormal, 120 a 200 J bifasico ou 200 J monofasico.
6. Cuidados p6s-CVE: apds a reversao das taquiarritmias
ventriculares monomorficas, prescricao de antiarritmico para
evitar a recorréncia da arritmia.

6.5 ANTIARRITMICOS

Os antiarritmicos mais utilizados sao:

1. Adenosina:



a) Doses: 6 a 12 mg;

b) Indicagao: taquiarritmias supraventriculares regulares

estaveis.
2. Amiodarona: indicacdes: compreendem TV monomorfica
hemodinamicamente estavel, pacientes estaveis com
taquicardias atriais ou ventriculares, com disfuncdo ventricular
esquerda; efeitos colaterais: hipotensao e bradicardia,
relacionados principalmente com a infusio rapida;
3. Betabloqueadores: indicacdes: deve haver controle de
frequéncia de taquiarritmias em pacientes com funcao
ventricular preservada, como FA e flutter, e ap6s a reversao de
taquicardias atriais paroxisticas, prevenindo recorréncia;
4. Bloqueadores dos canais de calcio: indicacdes:
taquicardias de complexo QRS estreito em que ndo houve
melhora apds manobra vagal nem adenosina; para o controle
da resposta ventricular em pacientes com FA ou flutter atrial.
Esta contraindicado o uso de bloqueadores do canal de calcio a
pacientes com suspeita de feixe anémalo via acessoria de pré-
excitacdo, como a sindrome de Wolff-Parkinson-White. Também
nao deve ser usado verapamil em pacientes com disfuncéo
miocardica.

6.6 FIBRILACAO ATRIAL

A prevaléncia da FA esta aumentando muito nas ultimas
décadas em razdo do envelhecimento populacional e é a

arritmia mais frequente entre os idosos. Pode ser secundaria a

comorbidades cronicas, como obesidade, e a sindrome da

apneia obstrutiva do sono, entre outras causas, como libacao

alcodlica e hipertireoidismo. Seu tratamento deve ser
direcionado a retirada do fator desencadeante, se possivel,
antes de se cogitar o uso de drogas antiarritmicas ou terapia

anticoagulante. A estratégia de controle de ritmo (reversao da

FA) tem o mesmo resultado em termos de desfecho do que o

controle da frequéncia cardiaca da resposta ventricular da FA.



A estratégia de controle da arritmia promove melhora da
performance e tolerancia ao exercicio dos pacientes.

Seu tratamento leva em conta o tempo de instalacao da
arritmia, dividida em aguda e cronica. Nos casos agudos, a
terapéutica preferencial envolve a CVE, para aqueles que
evoluem com insuficiéncia cardiaca aguda, hipotensao,
angina ou outros indicios de instabilidade hemodinamica que
necessitem de rapido retorno ao ritmo sinusal; ou
cardioversao quimica, incluindo as drogas amiodarona e
propafenona. Para casos de FA cronica, geralmente, opta-se
pelo controle da resposta ventricular ou mesmo a
manutencdo do ritmo sinusal com uso de antiarritmicos ou
isolamento elétrico das veias pulmonares, bem como terapia
antitrombética.

Na prevencdo dos fenomenos tromboembolicos, o escore de
CHADSVASC deve ser aplicado para estimar o risco de o
paciente portador de FA evoluir com acidente vascular
cerebral ou outros fenémenos tromboticos. Caso a pontuacao
seja igual ou superior a 2, a terapia estara indicada e inclui a
varfarina e os novos anticoagulantes (para FA nao valvar),
como dabigatrana, apixabana, rivaroxabana e edoxabana.

Se 0 paciente tiver alguma contraindica¢ao ao uso de
anticoagulantes, a oclusao do apéndice atrial sera uma opgao
consideravel.

As condutas especificas a serem seguidas por causa de risco
de cardioembolizagao sao a seguintes:

a) Em caso de FA aguda (até 48 horas de evolug¢ao), os
pacientes podem ser submetidos a cardioversao farmacoldgica
ou elétrica, de acordo com o status hemodinamico;



b) Para pacientes com mais de 48 horas de sintomas, existem 2
opgoes:

o Realizar ecocardiograma transesofagico; caso nao seja
visualizada a presenca de trombos, podemos proceder a
cardioversao; seguida por 4 semanas de anticoagulacao;

o |niciar anticoagulagao, que deve ser realizada por 3
semanas antes da cardioversao e mantida por mais 4
semanas apos sua realizacao.

c) Muitos pacientes apresentam recorréncia da FA; nesse caso,
pode-se optar por controle de frequéncia, que pode ser feita
com medicagdes como betabloqueadores e bloqueadores dos
canais de calcio. Pode-se considerar o uso de digitalicos em
pacientes com insuficiéncia cardiaca congestiva. Atengéo:
sempre que houver a nao precisao do tempo de inicio da FA,
deve-se controlar a frequéncia, em pacientes estaveis;

d) A anticoagulacao deve ser sempre pensada e, assim,
avaliada, caso o paciente apresente as seguintes condigdes:
evento cardioembalico preévio; insuficiéncia cardiaca congestiva
ou fracado de ejecao abaixo de 45%:; hipertensao arterial
sistémica; diabetes mellitus; idade > 65 anos; valvulopatia
reumatica.

Sempre que proceder com CVE, primeiramente realizar o
“ISASC”:

1. I: Informar o paciente sobre o procedimento;
2. S: Sedar o paciente;

3. A: “Ambuzar’;

4. S: Slncronlzar o choque;

5. C: realizar Choque com energias escalonadas.

Figura 6.7 - Taquiarritmia supraventricular



Figura 6.8 - Caracteristica da taquiarritmia supraventricular: onda P retrograda
representada — pseudo-S e pseudo-R’

Figura 6.9 - flutter atrial 2:1



Nota: notam-se as ondas F “em dente de serra” e a presenga de 2 ondas F para
cada QRS, o que representa frequéncia atrial de 300 e ventricular de 150 bpm

evidenciando o bloqueio 2:1.

Figura 6.10 - Flutter atrial 4:1, apés manobra vagal

Nota: percebem-se as ondas F “em dente de serra”.

Figura 6.11 - Fibrilagao atrial
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Nota: taquiarritmia supraventricular, com RR irregular e auséncia de atividade
atrial; notam-se a irregularidade da linha de base e a auséncia de onda P.

Figura 6.12 - Taquicardia atrial
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Nota: notam-se as setas indicando as ondas P caindo sobre a onda T, em um
bloqueio 2:1.



Figura 6.13 - Taquicardia ventricular monomaorfica
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Nota: QRS largo e presenca de dissociagao atrioventricular; setas indicando as
ondas P dissociadas dos complexos QRS.

Figura 6.14 - Torsades de pointes

Nota: taquicardia ventricular polimérfica com mudanga do eixo do QRS.
Fonte: Keetapong Pongtipakorn.



No paciente jovem com
orimeiro  episédio de
fibrilacao atrial, qual a
melhor estratégia
terapéutica:. controle de
ritmo ou da frequéncia
cardiaca”

O paciente jovem sem patologias valvares no
primeiro episddio de FA tem na terapia de controle de
ritmo (reversdo da FA) a melhor estratégia, pois
dispensa o uso continuo de anticoagulante e a
recorréncia da FA é improvavel nesta condicao.



SINCOPE

José Paulo Ladeira




Vocé conhece OS
mecanismos associados
a0 quadro de sincope”?

7.1 INTRODUCAO

Definida como perda siibita e breve da consciéncia e do t6nus
postural, com recuperacao espontanea e sem sequelas
neurologicas, a sincope pode ser precedida por sintomas
como nauseas, sudorese e turvacao visual. Quase todas as
formas cursam com diminuicdao ou interrupcao transitéria do
fluxo sanguineo cerebral.

Na maioria das vezes, trata-se de um evento limitado e
benigno, mas pode causar injarias (descritas em até 30%),
aflicao e complicag0es psicologicas em pacientes e familiares.

Na avaliacdo, deve-se ter em mente que ha 4 principais
fatores envolvidos com o risco de eventos adversos: idade =
45 anos, historia de insuficiéncia cardiaca, histéria de
arritmias ventriculares e eletrocardiograma (ECG) anormal
(exceto alteracoes de repolarizacdo inespecificas).

7.2 ETIOLOGIA



A sincope pode ser dividida em 4 tipos principais, divididos de
acordo com seu mecanismo: neuromediada ou sincope
reflexa, por hipotensao ortostatica, secundaria a arritmia
cardiaca e por doenca cardiaca estrutural ou pulmonar.

A sincope reflexa decorre de resposta vasodepressora em
razdo de reducao do tonus simpatico e aumento do tonus
parassimpatico, sendo a sincope vasovagal o exemplo mais
comum. Nesse tipo de sincope, a posicdo ortostatica
prolongada pode desencadear os sintomas, em decorréncia da
diminuicdo da pré-carga, com posterior aumento da
contratilidade cardiaca na tentativa de manutencao de débito
cardiaco e resposta cardioinibitoria sequencial (aumento do
parassimpatico e retirada do simpatico), culminando com
bradicardia e vasodilatacao.

Outras situacées que cursam com sincope neuromediada sdao
sincope do seio carotideo, em razao da hipersensibilidade do
seio carotideo, comum em idosos, e sincope situacional, que
inclui os quadros desencadeados por miccao, defecacao ou
tosse, com reflexos que causam reducao da frequéncia
cardiaca e hipotensao arterial suficiente para causar
hipofluxo cerebral.

A hipotensado ortostatica ocorre por incapacidade de a pressao
arterial garantir adequada perfusdo sanguinea cerebral
quando o paciente assume a posicao supina, com queda da
pressdo arterial sistélica em 20 mmHg. O mecanismo envolve
diminuicado do retorno venoso, com queda do volume sistolico
final do ventriculo esquerdo, com posterior hipotensao e
hipofluxo cerebral.

A sincope por arritmia cardiaca pode ser decorrente de
bradiarritmias, a causa mais frequente, e é resultado de
bloqueios atrioventriculares, assistolia medicamentosa, como



em tentativas de reversao de fibrilacao atrial aguda com
antiarritmicos, e pausas sinusais. Entre as taquiarritmias,
destacam-se a taquicardia ventricular polimorfica, a
sindrome do QT longo e de Brugada como causas de sincope
relacionadas a arritmias cardiacas.

Entre as doencas cardiacas estruturais, aquelas com
anomalias valvares, como as estenoses adrticas e mitrais,
costumam cursar com sincope em consequéncia de altera¢oes
hemodinamicas decorrentes do baixo débito cardiaco,
resultando em hipotensao e sincope. Outras doencas incluem
isquemia miocardica com disfuncao sistélica e embolia
pulmonar como desencadeadoras de sincopes.

Quadro 7.1 — Classificagdo da sincope

Por reflexo (neuralmente mediada)

Classificacao

Vasovagal
Mediada por estresse emocional (medo, dor, instrumentacéo etc.)

Mediada por “estresse” ortostatico

Situacional

Tosse

Estimulo gastrintestinal (degluticdo, defecacio, dor visceral)
Estimulo de distensao vesical (p6s-micgio)

Pés-exercicio

Pés-prandial




Sincope do seio carotideo

Formas atipicas (sem aparente “ponto de gatilho” ou desencadeante)

Sincope decorrente de hipotensao ortostatica

Insuficiéncia autbnoma primaria

Induzida por medicamento ou droga (vasodilatadores, diuréticos, fenotiazinas, antidepressivos, alcool etc.)

Induzida por hipovolemia (hemorragia, diarreia, vomito etc.)

Sincope cardiaca (cardiovascular)

Bradicardia
Doenca do né sinusal
Doenga do sistema de condugdo atrioventricular

Disfunc¢do de dispositivo implantado

Taquicardia
Supraventricular

Ventricular (idiopdtica, secunddria a doenga cardiaca estrutural ou por canalopatias)

Doenga cardiaca estrutural: doenga valvar, isquemia miocardica, doenga do pericardio, tamponamento,
cardiomiopatia hipertraéfica, massa intracardiaca (mixoma, tumor), disfungao de prétese valvar, anomalias
congénitas etc.

Outras: embolia pulmonar, dissec¢do aguda de aorta, hipertensdo pulmonar



Frequéncia da sincope de acordo com a sua classificagcao

Departamento de

- . Unidade de sincope
emergéncia

Grupos de causas

Sincope por reflexo

35a48% 56a73%
(neuralmente mediada)
Sincope causada por

4a24% 1a10%
hipotensdo ortostatica
Sincope cardiaca (cardiovascular) 5a21% 6a37%
Nenhuma etiologia encontrada 17a33% 5a20%

Quadro 7.2 - Outras causas e mecanismos que levam a sincope



Outras causas
importantes

Mecanismos
que podem
levar a doenca

Anemia
Arritmias cardiacas

Débito cardiaco extremamente baixo, como no Infarto Agudo do Miocardio (IAM)

extenso e no tamponamento cardiaco

Cardiomiopatia hipertrofica

Estenose aortica (a sincope esté associada a mortalidade de 50% em 5 anos)
e estenose mitral

Hipersensibilidade do seio carotideo

Hipoglicemia

Hipotensdo ortostatica

Hipoxemia

Uso de medicagdes

Insuficiéncia adrenal

Antiarritmicos
Antidepressivos

Anti-hipertensivos (especialmente betabloqueadores, diuréticos, inibidores da
enzima conversora de angiotensina, antagonistas dos canais de calcio e bloqueadores

alfa-2-adrenérgicos). Ha risco particular entre idosos
Antiparkinsonianos
Antipsicoticos e fenotiazinas

Bromocriptina

7.3 ACHADOS CLINICOS

A abordagem inicial do paciente com sincope visa determinar,
por meio da histéria clinica e do exame fisico, a causa do
quadro, necessitando em alguns casos de investigacdo
complementar.

Nos casos de sincope vasovagal, a perda de consciéncia
costuma ser precedida de prodromos, como sudorese, palidez
e turvacdo visual, com recuperacdo espontanea apos o evento,



que pode durar poucos minutos. Em idosos que apresentam
sincope, deve ser lembrada aquela secundaria a
hipersensibilidade do seio carotideo, que esta associada ao
envelhecimento e a aterosclerose.

Detalhes da histdria de quem é admitido com sincope inclui o
questionamento sobre ortostase prolongada, se o quadro
aconteceu apods estimulo fisico, se a instala¢do foi aguda, se
houve recorréncias do quadro, se foram administrados
medicamentos com efeito cronotropico negativo etc. A
historia clinica deve destacar, também, a possibilidade de
crise convulsiva como etiologia da perda de consciéncia e
inclui averiguar a presenca de movimentos tonico-clonicos,
liberacdo esfincteriana, aura antes do evento e pos-comicial
depois, com sonoléncia e demora para recuperacdo do nivel
de consciéncia basal depois do episddio.

No exame fisico, é importante, portanto, o exame neurolégico
para avaliar a forca motora, bem como a fala e o nivel de
cognicdo. O exame cardiovascular devera incluir ausculta de
sopros cardiacos e carotideos (na suspeita de valvopatias e na
doenca do seio carotideo, respectivamente), além da afericao
da pressao arterial (em decubito dorsal e em pé), entre outros,
como nivel de hidratacao e palidez mucocutanea.

Alguns tipos de sincopes e suas caracteristicas:

1. Vasovagal: também conhecida como desmaio comum, é
mediada pelo estresse emocional ou ortostatico e geralmente
precedida por prodromos como sudorese, nausea e palidez
cutanea;

2. Situacional: ocorre logo apds acessos de tosse, micgdo ou
evacuacao, o que facilita o diagnostico. Geralmente, €
determinada por descarga vagal,

3. Sindrome do seio carotideo: a manipulacdo mecanica do
seio carotideo é responsavel pelo episddio de sincope. Os



sinais e sintomas podem ser reproduzidos pela massagem do
seio. Acomete, principalmente, os idosos;
4. Hipotensao ortostatica: apresenta queda progressiva da
pressao arterial com a posigao ortostatica, com diminuicao da
pressao sistolica, medida com o paciente em pé, por 3 minutos,
maior do que 20 mmHg em relagao a pressao arterial medida
apdés o mesmo individuo ficar 5 minutos deitado;
5. Associada a arritmias: geralmente associadas a:
a) FC <40 bpm ou bloqueios sinoatriais repetidos ou pausa
sinusal > 3 segundos;
b) Bloqueio atrioventricular (BAV) de segundo grau Mobitz
2 ou BAV total;
c) Alternancia de bloqueio do ramo direito e bloqueio do
ramo esquerdo;
d) Paroxismos de taquicardias ventriculares ou
supraventriculares;
e) Disfuncdo de marca-passo com pausas cardiacas.
6. Associada a isquemia: procurar fatores de risco para IAM e
sinais de isquemia no ECG de repouso;
7. Associada a outras doencgas cardiovasculares: é
considerada quando ocorre em pacientes com estenose aortica
grave, hipertensao pulmonar, embolia pulmonar, dissecg¢ao
aortica ou mixoma atrial grande.

7.4 EXAMES COMPLEMENTARES

Entre os exames que auxiliam no diagnédstico da sincope, o
ECG esclarece a causa em poucos casos. Alteracoes como
bloqueios de ramos, no intervalo QT, intervalo PR e
sugestivas de isquemias, orientam o médico na necessidade
de avaliacao complementar. Entre os exames solicitados na
complementacdo diagndstica, estdo o ecocardiograma, que
pode mostrar cardiopatia estrutural, bem como anomalias
segmentares e diminuicdo da funcdo sistélica em casos de



acometimentos isquémicos do ventriculo esquerdo ou
valvopatias.

O holter 24 horas auxilia na descoberta de arritmias nao
visualizadas no ECG, porém é um exame com pouca
sensibilidade, visto que as arritmias cardiacas podem nao ser
manifestadas durante a sua realizacao por se tratar de
episodios esporadicos. Para casos em que houver forte
suspeita de arritmias e o holter nao for diagnostico, a
monitorizacdo eletrocardiografica prolongada (monitor de
eventos externos e implantavel) podera ser indicada.

Outro exame que fornece dados importantes sobre a etiologia
da causa da sincope é o teste ergométrico, principalmente nos
casos em que ela for desencadeada por esforco. Para casos em
que a investigacao etioldgica sugira, de fato, arritmia cardiaca
como desencadeadora de sincope, o estudo eletrofisiologico
identificara a localiza¢cdo da anomalia elétrica, podendo ser
um exame tanto diagnéstico quanto terapéutico.

Outros métodos incluem o tilt test, que avalia o
comportamento da pressao arterial em diferentes niveis de
inclinacdo, e a massagem do seio carotideo, com
monitorizacdo eletrocardiografica e da pressdo arterial para
avaliar a resposta vasopressora durante a manobra.

No exame fisico, avaliam-se:

1. Hipotensao ortostatica: desidratacdo, uso de medicagoes
de risco e outras causas de disfungdo autonémica;

2. Ictus desviado, sopro de regurgitacao mitral e terceira
bulha, sugerindo disfuncao ventricular: baixo débito
cardiaco ou taquicardias ventriculares;

3. Hipotensao e/ou assistolia ventricular durante massagem
do seio carotideo: sindrome (hipersensibilidade) do seio
carotideo;



4. Sopros de ejecao (estenose aortica e cardiomiopatia
hipertréfica obstrutiva): obstrucao ao fluxo de saida do
ventriculo esquerdo.

O ECG determina os seguintes achados e possibilidades:

1. Intervalo QT longo: taquicardia ventricular tipo torsades de
pointes;

2. Infarto do miocardio prévio: taquicardia ventricular;

3. Atraso de conducao e bloqueio de ramo ou de fasciculo:
bradicardia;

4. Bloqueio do ramo direito com elevagcao do segmento ST
e inversao da onda T em derivagoes precordiais (V1 - V3):
sindrome de Brugada;

5. Ectopia atrial e ventricular — inespecifico: possivel
indicagao de substrato para arritmias;

6. Sindrome de pré-excitagao (onda delta): Wolff-Parkinson-
White.

O tilt test é indicado principalmente para:

1. Classe I:
a) Episodio unico de sincope em individuos em situagdes
de alto risco — ocorréncia ou risco de les&o fisica ou
ocupacional;
b) Episodios recorrentes:
= Sem evidéncia de doenca estrutural cardiovascular;
= Doenca cardiovascular presente, mas outras causas
de sincope excluidas com testes diagnosticos;
= Situagdes em que seja importante demonstrar sincope
neuromediada;
= Avaliacio de sincope inexplicada em situagcdes como
neuropatias periféricas ou disautonomias.
2. Classe ll:
a) Quando verificar o comportamento hemodinamico na
sincope, alteragao de manejo;
b) Diferenciagéo entre sincope e crises convulsivas;



c) Avaliacao de pacientes (principalmente idosos) com
“‘quedas’” recorrentes inexplicaveis — investigacao de
tonturas recorrentes ou pré-sincope;
d) Avaliacao de sincope inexplicada em situacbes como
neuropatias periféricas ou disautonomias.

3. Classe lll: avaliagcado do tratamento.

As indicacoes para avaliacao do eletrofisiologista sao:

a) Arritmia sugerida pela avaliagao inicial e historia de
cardiopatia isquémica;

b) Pacientes com bloqueio de ramo e falha dos testes nao
invasivos no diagnostico;

c) Pacientes com palpitacédo precedendo a sincope e falha dos
exames nao invasivos no diagnostico;

d) Pacientes com sindrome de Brugada, cardiomiopatia
hipertréfica, displasia arritmogénica do ventriculo direito —
podem ser feitos em casos selecionados;

e) Pacientes com altos riscos ocupacionais, pelos quais se
devem realizar todos os esforgcos para excluir causa
cardiovascular para a sincope;

f) Sem recomendacgao a pacientes com ECG normal, auséncia
de doenca estrutural e sem palpitagoes.

7.5 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Transtornos psiquiatricos podem levar a episddios de sincope
de repeticdo. Os principais diagnodsticos psiquiatricos, nesse
caso, sao transtorno da ansiedade generalizada e depressao
maior. Os diagnosticos diferenciais sdo: crises convulsivas,
crises de ansiedade, depressao maior e vertigens/pré-
sincope.

7.6 AVALIACAO E TRATAMENTO



A correta definicdo da etiologia da sincope é primordial na
escolha da terapéutica adequada.

Na sincope neuromediada, a intencao da abordagem é de
fornecer ao paciente a adequada adaptacao quando o
individuo assume a posicdao em pé por periodo prolongado,
como no treinamento postural para profilaxia da sincope.
Nesse tratamento, o paciente permanece em pé encostando o
quadril na parede, bem como ombros e cabeca, durante meia
hora, 2 vezes ao dia. O intuito é adaptar o sistema nervoso
autonomico. Outra manobra é aquela que consiste em
prevenir a sincope reflexa aguda com contrapressdo ou
contracdo de musculos de bracos e pernas para melhorar o
retorno venoso. Outras medidas incluem hidratacao e
atividade fisica regular.

O tratamento medicamentoso estara indicado para os casos
refratarios ao tratamento nao farmacoldgico, porém
resultados de estudos ndo foram conclusivos nos testes
realizados com betabloqueadores, corticoides e ansioliticos.
Novas intervenc¢des farmacolédgicas necessitam de
investigacao.

Figura 7.1 - Avaliagédo da sincope
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Vocé conhece OS
mecanismos associados
a0 quadro de sincope”?

Toda sincope é evento sentinela que demanda
avaliacdo clinica.

A maioria dos eventos é benigna, exceto pelo possivel
trauma associado a perda de consciéncia. Os
mecanismos causadores de sincope podem ser
agrupados em quatro categorias: sincope vaso-vagal
ou reflexa, hipotensao ortostatica, de origem
cardiaca e de causa indeterminada. Os dois primeiros
mecanismos sao mais frequentes e nao estao
associados a risco de morte subita. As causas
cardiacas como estenose aortica, bloqueios
atrioventriculares ou arritmias malignas apresentam
maior risco de morte.



ANGINA ESTAVEL

José Paulo Ladeira




Vocé sabe quais sao as
drogas utilizadas no
tratamento da doenca
coronariana
aterosclerética estavel?

8.1 INTRODUCAO

A doenca cardiovascular, incluindo uma das suas principais
formas de apresentacao, a Doenca Arterial Coronariana
(DAC), constitui uma das principais causas de
morbimortalidade na atualidade.

A angina estavel compreende uma sindrome clinica,
caracterizada por dor ou desconforto na regiao do torax,
epigastrio, mandibula, ombro, dorso ou membros superiores,
desencadeada/agravada por atividade fisica ou estresse e
atenuada por repouso ou nitroglicerina. Geralmente acomete
pacientes com DAC com comprometimento de pelo menos 1
artéria epicardica, porém pode estar presente em caso de
doenca cardiaca valvar, cardiomiopatia hipertroéfica e
hipertensao nao controlada. O que caracteriza a estabilidade



ou a instabilidade da angina € o fato de ela manter ou ndo o
mesmo padrdo. Ou seja, a angina instavel é qualquer angina
que se apresente em repouso, usualmente com duracao maior
do que 20 minutos, ocorrendo ha cerca de 1 semana, que
tenha aumentado a frequéncia, a intensidade ou a duracao ou
que esteja surgindo com limiares menores de esforco.

8.2 FISIOPATOLOGIA

A angina acontece quando ha desbalanco entre a ofertae a
demanda de oxigénio no musculo cardiaco, usualmente
associado a situacoes em que o consumo de oxigénio
aumenta, como estresse emocional e atividade fisica. A
reversibilidade dos sintomas apés a interrupcdo do fator
estressante e/ou o uso de nitratos é caracteristica dessa
situacao.

A angina pectoris ocorre é consequéncia da evolucado da
aterosclerose coronariana. As placas fibrolipidicas podem ser
divididas em estaveis e instaveis. Quando ocorrem fissuras e
roturas, pode haver instabilidade da placa, de modo que o
paciente evolui com sindrome coronariana instavel. Por sua
vez, quando o individuo apresenta calcificacdao, com
obstrucao fixa ao fluxo coronariano, ha evolu¢ado para angina
estavel.

8.3 MANIFESTACOES CLIiNICAS

Uma historia clinica com detalhes dos sintomas possibilita
caracterizacdo adequada da dor toracica, sendo a descricao da
angina usada de diversas formas pelos pacientes como
““sufocamento”, “queimacao”, “opressao”, “peso” etc. A
duracado, a localizacao da dor, irradiacao, a intensidade e os



fatores associados a seu alivio ou piora sdo outras
caracteristicas importantes.

O exame clinico do paciente com angina pectoris é quase
sempre normal, entretanto a presenca de 32 ou 42 bulha
cardiaca, sopro de regurgitacdo mitral e estertores
pulmonares sugere doenca coronariana no individuo com dor
no momento do exame. Outros achados apontam para a
presenca de fatores de risco de DAC e incluem pressao arterial
elevada, xantomas, exsudatos retinianos e presenca de
aterosclerose em outros territorios, como evidenciado por
diminuicao de pulsos em membros inferiores.

Propedéutica para dor do tipo anginosa:

1. Carater: em pressao, aperto, constricdo, queimagao ou peso;
2. Duracao: alguns minutos (usual — pacientes com quadro de
aparecimento repentino e duragao fugaz, ou com varias horas
de evolugao, raramente apresentam angina);

3. Localizacao: eventualmente, para membros superiores
(direito, esquerdo ou ambos), ombro, mandibula, pescoco,
dorso e regiao epigastrica;

4. Irradiacao: eventualmente, para membros superiores
(direito, esquerdo ou ambos), ombro, mandibula, pescoco,
dorso e regiao epigastrica;

5. Intensidade: variada, podendo levar o individuo a
imobilidade por alguns minutos ou ser menos pronunciada, em
especial em alguns grupos com neuropatia associada
(diabéticos, por exemplo);

6. Sintomas associados: nauseas, vomitos e palidez
mucocutanea.

8.4 CLASSIFICACAO



Diversas classificacoes ja foram propostas, e a mais utilizada
é a que divide a dor toracica anginosa em 3 grupos: tipica,
atipica e nao cardiaca. A angina classifica-se, também, em
estavel e instavel, esta Gltima relacionada a evento
coronariano agudo.

A angina tipica pode provocar dor ou desconforto
retroesternal; pode ser desencadeada por exercicio ou
estresse emocional e pode ser aliviada com repouso ou
nitroglicerina. A angina atipica (provavel) tem a presenca de
somente 2 dos fatores. A dor ndo cardiaca tem presenca
apenas 1 ou nenhum dos fatores.

Segundo a Canadian Cardiovascular Society (CCS), a
classificacdo clinica da angina é dividida em 4 estagios:
Angina com esforgo fisico extremo; Angina com atividades do
cotidiano, como andar mais de 2 quarteirdes; Angina com
importante restricao na atividade fisica; Inabilidade de
realizar qualquer atividade fisica sem dor ou dor mesmo ao
repouso.

8.5 DIAGNOSTICO E EXAMES
COMPLEMENTARES

A historia e o exame fisico apresentam 6tima acuracia no
diagnoéstico de DAC. Mesmo assim, diversos exames sao
necessarios, ndao apenas para confirmar a hipotese
diagnoéstica, mas também para estratificar a gravidade e o
progndstico do quadro.

Aqueles com suspeita diagndstica de angina estavel sdo
necessarios exames minimos, segundo as recomendacoes da
American Heart Association, os quais incluem hemoglobina,



glicemia de jejum, perfil lipidico, funcao tireoidiana, raios X
de térax e eletrocardiograma de repouso.

Exames que podem ser solicitados em casos especificos sdo:
teste ergomeétrico, ecocardiograma, cintilografia miocardica,
tomografia computadorizada de coronarias, ressonancia
magnética cardiaca e cateterismo cardiaco.

8.6 PROGNOSTICO

Diversos exames sao utilizados para estratificacao de risco
cardiovascular de pacientes portadores de DAC, predizendo
progndstico e quais pacientes estdo inseridos em grande risco
de evolucdo desfavoravel. Entre esses exames, estdo incluidos
ecocardiografia, teste ergométrico e cintilografia miocardica
de perfusao, classificando-os, de acordo com seus achados,
em alto, médio e baixo risco cardiovascular.

O ecocardiograma leva em conta, principalmente, a funcao
ventricular esquerda, e a presenca ou auséncia de isquemia
miocardica induzida sob estresse fisico ou farmacoldgico.

No teste ergométrico, uma variavel matematica (escore de
Duke) leva em conta o desenvolvimento de angina durante o
exercicio, classificando o risco de acordo com a sua
pontuacao.

A Cintilografia Miocardica de Perfusao (CMP) analisa a
deteccdo de isquemia induzida, correlacionando o territério
isquémico com a coronaria acometida, avaliando sua
extensdo. O grupo que mais se beneficia da CMP é aquele de
risco intermediario para DAC, direcionando-o para o
tratamento clinico ou invasivo.



Quadro 8.1 - Estratificagdo progndstica em grupos de risco nos pacientes com
angina estavel

Disfungdo do ventriculo esquerdo < 35%
Escore de Duke no teste de esfor¢o <-11

Defeitos de perfusdo importantes ou multiplos defeitos na cintilografia

Alto risco (mortalidade > 3% ao ano)

Alteragdes de motilidade com ecocardiograma com dobutamina
em pequenas doses ou com frequéncia cardiaca < 120 bpm em mais

de 2 segmentos

Disfungdo do ventriculo esquerdo: de 35 a 49%

. . o . Risco intermedidrio no escore de Duke: de-10 a +4;
Risco intermediario
defeitos moderados em exame de imagem

(mortalidade entre 1 e 3% ao ano) y - )
Alteragdes de motilidade em ecocardiograma com

dobutamina em doses maiores em menos de 2 segmentos

Escore de Duke = 5

Baixo risco (mortalidade < 1% ao ano) Exame de cintilografia ou ecocardiograma

normais ou com pequenas alteragoes

Figura 8.1 - Diagndstico e estratificagdo da doenga arterial coronariana
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7
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1 Teste opcional.
Legenda: Doenca Aterosclerotica Coronariana (DAC).
Fonte: elaborado pelo autor.

8.7 DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS

Diversas outras doenc¢as podem precipitar angina
“funcional”, ou seja, isquemia miocardica na auséncia de
obstrucdo coronariana significativa, levando a isquemia por
aumento do consumo ou diminuic¢do da oferta de oxigénio:



hipertermia, tireotoxicose, cocaina, hipertensao arterial
sistémica, arritmias, cardiomiopatia hipertroéfica, estenose
valvar aortica, disseccdo de aorta, anemia, hipoxemia
resultante de doencas pulmonares (pneumonia, asma, doenca
pulmonar obstrutiva cronica, tromboembolismo pulmonar,
hipertensdo pulmonar), condicdes associadas a elevacado da
viscosidade sanguinea (policitemia, trombocitose, leucemia).
Outros quadros fazem parte do diagnostico diferencial:
espasmo de es6fago, pneumotorax espontaneo e quadros
somatoformes.

8.8 TRATAMENTO

O tratamento objetiva a prevencdo do infarto do miocardio e a
reducao da mortalidade, bem como a diminuicao dos
sintomas e a isquemia miocardica, melhorando a qualidade de
vida. Para alcangar esses objetivos, existem alternativas
medicamentosas, terapéutica intervencionista e cirtrgica,
bem como orientacdes dietéticas e de pratica de atividade
fisica.

A terapéutica medicamentosa engloba os antiagregantes
plaquetarios (acido acetilsalicilico e clopidogrel),
anticoagulantes, os hipolipemiantes (em especial as
estatinas), bloqueadores beta-adrenérgicos e os inibidores da
enzima conversora de angiotensina. A linha de tratamento
que inclui essas classes de farmacos reduz a incidéncia de
infarto agudo do miocardio e faz melhorar a sobrevida.

Outras drogas, como antagonistas dos canais de calcio,
trimetazidina e nitratos, melhoram a qualidade de vida,
reduzindo sintomas e episodios de isquemia miocardica. Um
dos farmacos mais recentes com propriedades antianginosas,
ivabradina, apresentou bons resultados nos portadores de



disfuncao ventricular e FC > 70 bpm, a despeito do uso de
betabloqueadores.

No que tange ao tratamento com medidas invasivas, a
cirurgia de revasculariza¢cao miocardica por meio de enxertos
para as artérias coronarias e a intervenc¢ao coronariana
percutanea, com a colocacao de stents, revolucionaram o
tratamento da angina, embora os estudos em longo prazo
tenham apresentado desfechos iguais sobre a mortalidade
entre essas técnicas e o tratamento clinico. Estdo em estudo
novas abordagens que incluem revascularizacao
transmiocardica a laser e terapia génica e celular.

O tratamento pode ser nao farmacolégico:

a) Reducao dos fatores de risco;

b) Reducao dos lipides séricos;

c) Combate as situacdes que causam agravamento da
isquemia;

d) Abandono do tabagismo;

e) Atividade fisica.

O tratamento medicamento, por sua vez, conta com:

a) Anticoagulantes: em caso de alto risco trombético;
b) Antiagregantes plaquetarios;

c) Hipolipemiantes: estatinas, fibratos, ezetimiba;

d) Inibidores da enzima conversora de angiotensina ou
bloqueadores do receptor de angiotensina;

e) Betabloqueadores;

f) Antagonistas dos canais de calcio;

g) lvabradina;

h) Nitratos;

i) Alopurinol.

Figura 8.2 - Algoritmo de utilizagdo de agentes antianginosos para alivio de
sintomas e melhora na qualidade de vida



Tratamento farmacologico da angina estavel para alivio
de sintomas e melhora na qualidade de vida

Controle dos fatores Nitratos de acao
agravantes e/ou precipitantes rapida
daangina

Primeira linha Betabloqueadores

l

Segunda linha . L Bloqueadores dos canais de ;
< Trimetazidina + . + lvabradina
(associado a calcio

betabloqueadores \L

e/ou entre si)
Nitratos de acao

Terceiralinha prolongada
Quarta i’
linha Alopurinol

Fonte: elaborado pelo autor.

Figura 8.3 - Algoritmo para
reducao de eventos
cardiovasculares na presenca de
disfuncao ventricular esquerda

Medidas gerais e farmacologicas na presenca de disfuncaodo VE na

DAC elstével
Medidas gerais Terapia farmacologica
] ‘l’ : ‘lf 1 - Betabloqueador.
MOd"f'CaQa? do Reducao d.OS 2 - Ivabradina (se persiste FC = 70).
e.st‘||o de V'd.a fatores de risco 3 - Trimetazidina associada para
Atividade fisica Estatinas e AAS sintomas e aumento da capacidade
regular/abandono Com HA: fisica.
do tabagismo prescrever IECAs1 \L

Na contraindicacao ao
IECA/BRA eindividuos
afrodescendentes

Nitrato de longa acao
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1 BRAs apenas para pacientes intolerantes. Se PA permanecer > 40x90 mmHg,
acrescentar antagonistas do calcio diidropiridinicos ou diuréticos.

Legenda: acido acetilsalicilico (AAS); Hipertensao Arterial (HA); Inibidores da
Enzima Conversora de Angiotensina (IECAs); Bloqueador do Receptor de
Angiotensina | (BRA); Pressao Arterial (PA); Frequéncia Cardiaca (FC).

Fonte: elaborado pelo autor.



Vocé sabe quais sao as
drogas utilizadas no
tratamento da doenca
coronariana
aterosclerética estavel?

Para manutencdo da doenca coronariana estavel, os
grupos farmacoldgicos que trazem beneficio ao
paciente sdo os antiagregantes como o acido
acetilsalicilico, os betabloqueadores como o atenolol
e os nitratos. Existem outras classes de drogas que
podem ser associadas, mas estes 3 grupos
constituem a base do tratamento.



DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL DA
DOR TORACICA

José Paulo Ladeira




Vocé sabe quais sao as
causas de dor toracica
mais  frequentes NO
pronto atendimento?

9.1 INTRODUCAO

Embora, na maioria dos casos, apresente etiologia benigna, a
dor toracica pode estar associada a patologias graves
potencialmente fatais e de rapida evolucao, como nos
diagnésticos de Infarto Agudo do Miocardio (IAM) e outro
tanto de angina instavel.

Uma rapida identificacao pelo médico emergencista entre as
doencas que oferecem risco de vida é um ponto critico na
tomada de decisoes. As Sindromes Coronarianas Agudas
(SCAs) representam quase um quinto das causas de dor
toracica; uma outra grande variedade de condigoes clinicas
também se manifesta com dor toracica.

A abordagem inicial deve ser feita para afastar SCA como
causa da dor. A caracteristica anginosa tem grande valor
preditivo de doenca coronariana.



9.2 EPIDEMIOLOGIA

Um estudo relativamente recente, com cerca de 400
pacientes, descreveu as causas de dor toracica em diferentes
servicos de emergeéncia. A prevaléncia das diversas causas de
dor tordcica sera explicada a seguir.

Achados no exame fisico podem sugerir outras etiologias de
dor toracica, que, aliadas a historia clinica, ajudam a afastar
sindromes coronarianas. Em casos de dissec¢do aguda de
aorta, a descricao da dor como “rasgada”, de inicio subito, em
pacientes hipertensos ou naqueles que sofreram traumatismo
toracico recente, bem como em portadores de sindrome de
Marfan, achados de sopro de regurgitacdo adrtica ou
diminuicao de pulsos em membros inferiores, direciona o
diagnéstico e o tratamento.

Entre as causas cardiacas de dor toracica, aquela relacionada a
pericardite é de natureza pleuritica, ventilatoriodependente,
com melhora ap0s a inclinacao do torax para frente. Atrito
pericardico é patognomonico. Na cardiomiopatia hipertroéfica,
a dor pode ter caracteristicas anginosas em até 75% dos
pacientes. Quarta bulha com sopro sistolico adrtico pode ser
encontrada.

Das causas pulmonares, a dor toracica da embolia pulmonar
tem inicio subito, sendo a dispneia o sintoma mais
comumente encontrado (em até 73% dos pacientes). O
pneumotodrax espontaneo se manifesta com dor localizada no
dorso ou nos ombros, com taquidispneia e auséncia de
murmurio vesicular na ausculta do pulmao afetado.

Entre as valvopatias que cursam com dor toracica, a estenose
aortica produz sintomas que podem se confundir com aqueles



da doenca coronariana. Sopro ejetivo e sinais de hipertrofia de
camaras esquerdas no eletrocardiograma orientam o
diagnostico. Ja o prolapso da valvula mitral se apresenta com
dor tipo pontada, localizacdo variavel, sem irradiacoes e ndao
desencadeada por esforcos. Pode-se auscultar um sopro
mitral e/ou trictspide.

No que diz respeito as causas gastroesofagicas de dor
toracica, a doenca do refluxo gastroesofagico manifesta-se
como dor em queimacado ou opressiva, na regiao
retroesternal, ascendente até o pescoco. A tlcera péptica
localiza-se na regiao abdominal inferior e guarda relagao com
a alimentacdo. Encontra-se dor a palpacao da regiao
epigastrica.

A ruptura do esofago é uma doenca grave e rara, manifestada
como dor excruciante no andar superior do abdome, de
evolucdo fatal se ndo tratada. Vomitos incoerciveis, como na
sindrome de Mallory-Weiss, podem causa-la. Na radiografia
de torax, encontra-se pneumomediastino.

Outras causas de dor toracica estdo relacionadas, em até 30%
dos casos, a costocondrites, que se caracteriza por dor que
piora quando se movimentam os musculos e/ou as
articulacdes. A dor psicogénica tende a ser difusa e imprecisa,
e indicios de ansiedade acompanham os sintomas. Pode haver
histéria de utilizagdo abusiva de analgésicos.

Outras etiologias de dor toracica e seus achados estdo
detalhados a seguir.

Quadro 9.1 - Causas da dor toracica



Causas Prevaléncia (%)

Dor osteomuscular 36
Gastrintestinais 19
Cardiacas 16
Angina estavel 10,5
Angina instavel ou IAM 1,5
Outras causas cardiacas 3,8
Psiquiatricas 8
Pulmonares 5
Outras 16

As principais causas da dor toracica sao:

1. Dores 6ssea e neuromuscular:
a) Lesdes costais (fraturas/trauma/neurites);
b) Osteocondrite (sindrome de Tietze);
c) Neurite intercostal (herpes-zoster);
d) Fibromialgia, miosites.
2. Doencgas gastroesofagicas:
a) Refluxo gastroesofagico;
b) Espasmo esofagico;
c) Ulcera péptica e dispepsia;
d) Ruptura de eséfago.
3. Transtornos psiquiatricos:
a) Transtorno do panico e outros disturbios de ansiedade;
b) Transtornos somatoformes;
c) Quadros depressivos.



4. Causas cardiovasculares:
a) Sindromes coronarianas;
b) Pericardite;
c) Disseccéao de aorta;
d) Intoxicagcbdes agudas catecolaminérgicas;
e) Miocardites;
f) Cardiomiopatia do estresse (Takotsubo).
5. Causas pulmonares:
a) Pneumotorax;
b) Tromboembolismo pulmonar;
c) Pneumonia e outras causas de pleurite;
d) Mediastinite, pneumomediastino;
e) Neoplasias pulmonares.
6. Outras causas:
a) Pancreatite;
b) Cdlica biliar;
c) Abscesso hepatico ou subfrénico.

Quadro 9.2 - Causas de dor toracica e caracteristicas clinicas da apresentagao

Pressao toracica retroesternal,

queimagcdo ou peso, irradiagio Precipitada por exercicio, tempo
Cardiaco Angina ocasional para pescoco, frio ou estresse emocional;
mandibula, epigastrio, ombros duracdo de 2 a 10 minutos

ou membro superior esquerdo

Angina em repouso A mesma da angina, porém Geralmente < 20 minutos, com
ou instavel possivelmente mais intensa menor tolerdncia para o esforgo

. ) Inicio stibito, =2 30 minutos;
A mesma da angina, porém o i ]
IAM . . associagao a dispneia, fraqueza,
Cardiaco possivelmente mais intensa , .
nduseas e vomito

Dor aguda e pleuritica agravada
Pericardite com mudangas na posicéo, Atrito pericardico

de duracio varidvel




Dissecc¢ao adrtica

Dor excruciante, lacerante, de
inicio abrupto, na parte anterior
do tdrax frequentemente se

irradiando para o dorso

Dor muito intensa, refrataria;
geralmente em um contexto de
hipertensio ou de um distiirbio
subjacente do tecido conjuntivo
(sindrome de Marfan)

Vascular o ra . . . - . . . . -
Inicio stbito de dispneia e dor, Dispneia, taquipneia, taquicardia
Embolismo pulmonar geralmente pleuritica, com infarto e sinais de insuficiéncia cardiaca
pulmonar direita
Hipertensao Pressdo toracica subesternal, Dor associada a dispneia e sinais
pulmonar exacerbada pelo esforgo de hipertensio pulmonar
. . Dor pleuritica, geralmente breve, Dor pleuritica e lateral a linha
Pleurite/pneumonia . ) o . . i
sobre a area envolvida média, associada a dispneia
) Desconforto em queimagao, na Localizagdo na linha média,
Pulmonar Traqueobronquite ) o )
linha média associada a tosse
Pneumotérax Inicio stbito de dor pleuritica L ) )
R . . ) Inicio abrupto de dispneia e dor
espontdneo unilateral, com dispneia
Desconforto em queimagao .
. Agravado por refei¢des pesadas
Refluxo esofagico subesternal e epigastrica, de 10
. e aliviado por antidcidos
a 60 minutos
Gastrintestinal Queimagio epigdstrica ou Aliviada por antiacidos ou

Ulcera péptica

subesternal prolongada

por alimentos

Doenca da vesicula

biliar

Dor prolongada epigastrica ou

no quadrante superior direito

Nio provocada ou apds

as refeicoes




Pancreatite

Dor epigastrica e subesternal

prolongada intensa

Fatores de risco: alcool,

hipertrigliceridemia e medicacdes

" Costocondrite
Musculoesquelético i .
(sindrome de Tietze)

Inicio sibito de dor intensa e

fugaz

Reprodugao pela pressao sobre

a articulacio afetada; possiveis

edema e inflamagdo no local

Musculoesquelético Doenga do disco

cervical

Inicio sibito de dor fugaz

Possivelmente reproduzida pelo

movimento do pescogo

Infeccioso Herpes-zdster

Dor em queimagio prolongada

com distribuicdo em dermatomo

Rash vesicular, com distribuigdo

para o dermatomo

Psicolégico Sindrome do panico

Aperto toracico ou dolorimento
comumente acompanhado por
dispneia de 30 minutos ou mais,
sem relacdo com esforgo ou

movimento

Frequentemente, outras
evidéncias de distirbios

emocionais

9.3 QUADRO CLINICO

A dor toracica na SCA é caracterizada pela sensacao de
desconforto opressivo ou queimacao na regiao precordial ou
retroesternal, as vezes, irradiada para o ombro ou membros
superiores, pescoco ou mandibula, de duracdo entre 10 e 20
minutos na angina instavel, ou superior a 30 minutos no IAM.
Pode associar-se a sudorese, nauseas e vomitos ou dispneia.
Pacientes idosos e mulheres podem apresentar queixa atipica
de mal-estar, indigestdo, sem dor, e tém a dispneia como
queixa principal no IAM.

Pacientes que se apresentam no servi¢o de emergéncia com
quadro de dor toracica, que potencialmente podem
representar causa fatal, devem ser levados imediatamente
para a sala de emergéncia, com o desfibrilador a disposicao
para uso eventual. As medidas iniciais para a estabilizacao
incluem monitorizacdo cardiaca, obtencao de acesso venoso e



oxigénio suplementar. Durante o exame fisico e a tomada da
histéria, deve ser realizado eletrocardiograma de 12
derivacoes com resultado em, no maximo, 10 minutos da
entrada no pronto-socorro.

9.4 EXAMES COMPLEMENTARES

Dependem da hipotese diagnoéstica. Em geral, a abordagem
visa excluir doenca coronariana, sendo absolutamente
fundamental eletrocardiograma em, no maximo, até 10
minutos, contados da chegada. Recomenda-se realizar um
segundo exame com intervalo de, no maximo, 3 horas apos o
primeiro ou a qualquer momento, em caso de recorréncia da
dor toracica ou de surgimento de instabilidade clinica.

A sensibilidade do eletrocardiograma para o diagnostico de
IAM é de pouco mais de 50%. Esse exame, porém, nao deve
ser o Unico para confirmar ou afastar a doenca coronariana.
Outros exames, como testes sanguineos com marcadores de
necrose miocardica, devem fazer parte do screening inicial.
CK-MB massa e/ou troponinas sao os marcadores
bioquimicos de escolha para o diagnédstico definitivo de
necrose nesses pacientes.

A European Society of Cardiology lancou, em 2015, novas
diretrizes que recomendam o uso do protocolo de 1 hora
(troponina a chegada e apos 1 hora) ou do protocolo de 3
horas (a chegada e apds 3 horas) para o diagnostico mais
rapido e precoce de pacientes com SCA, possibilitado pela
existéncia, atualmente, de troponina de alta sensibilidade.
Entre eles, o protocolo de 1 hora é o mais recomendado na
diretriz, pois, além de ter sido o mais estudado e validado,
permite definicées e condutas mais rapidas.



Figura 9.1 - Atendimento do paciente com dor toracica, sugerido pelo American
College of Emergency Physicians
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Fonte: elaborado pelo autor.

Quadro 9.3 - Troponina de alta sensibilidade



Protocolo de 1 hora

Suspeitade SCA
N
Tropoanina i chegada [Oh) eapos 1h
l' 3 l
Qutros vaores Of = D il
OH < Ane/L e v,
A
On < BngiL 80alh Z2Eng
ADalh=Cnogl/L = l
" & SCA confirmada
Diagnds oo indefinido
Observes
SCA descartada Tro P ning em 3 horas

hs-cTnT (Elecsys®, Roche)

hs-cTnl (ARCHITECT®, Abbott) 2 5 2 52 6

hs-cTnl (Dimension Vista®, Siemens) 0,5 5 2 107 19

Outros métodos diagnodsticos disponiveis para avaliacdo da
dor tordcica incluem o teste ergométrico, a cintilografia
miocardica e o ecocardiograma. Sdo usados nos casos em que
o diagnostico ainda nao foi elucidado ou naqueles em que os
exames primarios foram negativos para necrose miocardica.
Esses métodos devem ser aplicados a um subgrupo de
pacientes com dor toracica considerados de baixo a moderado
risco.

O teste ergométrico tem papel importante na exclusao de
doenca coronariana, estabelecendo progndstico nos pacientes



que tiveram IAM e angina estavel afastados durante a
investigacao.

Para os pacientes nos quais o teste ergomeétrico for
inconclusivo ou os pacientes forem portadores de
incapacidade motora que dificultem sua realizacao, ou ainda
mostrarem alteracGes eletrocardiograficas basais que
atrapalhem sua analise final (distarbios da conducao no
eletrocardiograma, por exemplo), o ecocardiograma ou a
cintilografia de estresse poderao ajudar a estratificar esses
individuos.

A cintilografia miocardica é uma ferramenta importante com
alta sensibilidade, e seu uso é preconizado a pacientes com
média ou baixa probabilidade de IAM. Um exame negativo
para isquemia sob estresse praticamente afasta doenca
coronariana como causa de dor toracica.

Os métodos de imagem nas causas de dor toracica ndao
coronariana sao aplicados dependendo da etiologia
suspeitada. Na embolia pulmonar, a radiografia de térax deve
ser solicitada para todos os casos suspeitos. A
angiotomografia computadorizada do térax tem alta
sensibilidade e especificidade, porém a arteriografia
pulmonar permanece como exame padrao-ouro.

Na disseccdo aguda de aorta, o alargamento do mediastino é o
achado mais frequente na radiografia de térax. Como a
doenca tem elevada mortalidade, a confirmacdo diagnéstica
deve ser breve para que seja instituido o tratamento
adequado, geralmente cirirgico. Em pacientes estaveis,
podem ser realizadas angiotomografia computadorizada ou
angiorressonancia magnética, que sao exames padrdao-ouro.
O ecocardiograma transesofagico é recomendado para
pacientes instaveis.



Entre os exames complementares, podem-se citar:

1. Teste de esforgo: apesar de anteriormente recomendado
para descartar doenca coronariana em pacientes de baixo risco
que se apresentam com dor toracica, evidéncias recentes
contestam o valor desse exame de modo precoce, nao sendo
indicado de rotina. Deve ser considerado para investigagao de
pacientes de forma ambulatorial;

2. Ultrassonografia toracica a beira do leito: deve ser
considerada para a avaliacao de possiveis diagnésticos
diferenciais, como derrame pericardico, pericardite, estenose de
valvula adrtica ou dilatagao do ventriculo direito (embolia
pulmonar);

3. Ecocardiograma transesofagico: trata-se do exame de
escolha na suspeita de disseccao de aorta;

4. Angiotomografia de térax, aorta ou de coronarias:
enquanto a angiotomografia de aorta € o exame indicado na
suspeita de sindrome adrtica aguda, a angiotomografia de térax
€ 0 exame de escolha na suspeita de embolia pulmonar; a
angiotomografia de coronarias, apesar de apresentar muitas
vantagens potenciais, ainda nao € recomendada de rotina, pelo
seu alto custo e pelos beneficios ainda ndo comprovados;

5. Cintilografia miocardica: € um exame pouco disponivel no
departamento de emergéncia, porém um resultado normal esta
relacionado a baixissima probabilidade de eventos cardiacos
nos meses seguintes.

9.5 MANEJO

A avaliacdo primaria do paciente com dor toracica inicia-se
pela caracterizacdo do quadro algico, pela observacao de
outros sintomas adjuntos e pelo exame fisico. A pronta
realizacao do eletrocardiograma ajuda a orientar a conduta
diante de uma SCA. Na vigéncia de supradesnivelamento de
ST, estao indicadas medidas de recanalizacao, por



angioplastia primaria ou trombdlise (assunto a ser abordado
em capitulo especifico). Diante de dor toracica sugestiva ou
suspeita de doen¢a coronariana, ou de um eletrocardiograma
com alteracdes compativeis com isquemia, a terapia anti-
isquémica usual esta autorizada e inclui a administracao de
antiplaquetarios, anticoagulantes, betabloqueadores caso nao
haja contraindicagdes, nitratos e medidas como analgesia e
oxigenoterapia suplementar caso seja necessaria.

Se for afastada doenca coronariana como causadora da dor
toracica, outras causas deverao ser investigadas, e medidas
especificas, instituidas.

1. SCA confirmada: iniciar tratamento, conforme orientado em
capitulo especifico. O paciente deve ser transferido para centro
de hemodinamica ou unidade coronariana/UT],;

2. SCA descartada: o eletrocardiograma € normal ou
inespecifico, com enzimas cardiacas normais em paciente de
baixo risco. Na auséncia de outros possiveis diagndsticos, o
paciente pode ser encaminhado para acompanhamento
ambulatorial;

3. Indefinida: o paciente tem eletrocardiograma normal ou
inespecifico, porém com troponina de valor intermediario.
Solicita-se novo exame com 3 horas; caso seja afastada SCA,
considerar diagnosticos diferenciais possiveis.



Vocé sabe quais sao as
causas de dor toracica
mais  frequentes NO
pronto atendimento?

As principais causas de dor toracica na emergéncia
sdo as causas osteomusculares, como lesoes costais,
osteocondrites e neurite intercostal. Outras causas
frequentes tém origem gastrintestinal, como refluxo
gastroesofagico, espasmo esofagico, tlcera péptica
ou ruptura esofagica apds vomitos muito intensos.
As causas cardiacas, como sindromes isquémicas ou
pericardites, vém em terceiro lugar.
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Vocé sabe quais sao as
causas de PCR em
atividade elétrica sem
pulso?

10.1 INTRODUCAO

A parada cardiorrespiratoria (PCR) corresponde a interrupcao
subita da atividade ventricular, e a ressuscitacao
cardiopulmonar (RCP) engloba manobras basicas e avancadas
para o restabelecimento das funcodes vitais do individuo.

O inicio do Suporte Basico de Vida (SBV) ocorre quando, uma
vez identificada a vitima inconsciente, o socorrista percebe
que ela ndo responde as solicitacdes verbais ou de estimulo
tatil e se encontra em apneia ou respira¢do agonica,
traduzindo a pronta identificacao da PCR, devendo, entao,
acionar o servico médico de emergéncia, com a solicitacao de
ajuda com desfibrilador. Posteriormente, ele iniciara as
compressoes toracicas efetivas, certificando-se antes se a
cena em que esta inserido garante sua prépria seguranca.
Posiciona-se, entdo, a vitima em dectibito dorsal em uma
superficie plana e rigida e iniciam-se as manobras de RCP,



com a correta aplicacdo das compressoes toracicas sobre o
esterno da vitima, ritmicamente, de modo a garantir a
perfusdo miocardica e cerebral. A abertura das vias aéreas,
quando ndo ha suspeita de trauma cervical, deve ser feita com
a elevacao do queixo; nos casos em que houver a suspeita de
lesao cervical, deve ser feita com a projecao anterior da
mandibula, mantendo a cabeca em posicdo neutra. Leigos nao
treinados devem realizar apenas compressoes toracicas
continuas até a chegada de um profissional da satide, além de
seguir as orientacOes fornecidas pelo atendente telefonico.

E recomendado que, a cada 5 ciclos de 30 compressdes para
cada 2 ventilacOes (aproximadamente 2 minutos), seja
checada a presenca de pulso e seja realizada a troca de quem
comprime para que nao haja queda na qualidade das
compressoes por fadiga.

A Fibrilacdo Ventricular (FV) é um ritmo frequente em PCRs
em ambiente extra-hospitalar, sendo a desfibrilacao precoce
indicada, com grande probabilidade de retorno da circulacao
espontanea se aplicados em até 5 minutos apos a
identificacao da PCR, com aumento da chance de evoluc¢ao
para assistolia caso a aplicacao do Desfibrilador Externo
Automatico (DEA) seja postergada.

Uma vez realizado o SBV, o Suporte Avancado de Vida (SAV)
assume a conducao do caso tdo logo seja possivel e esteja
presente no local ap0s a sua solicitacdo por telefone. A
transferéncia do SBV para o SAV deve ocorrer sem que haja
prejuizo na continuidade das compressdes toracicas.

O SAV compreende as etapas invasivas no manejo da vitima
em PCR, por meio da instituicdo de via aérea invasiva, a
administracdo de drogas através de acesso venoso, bem como
a identificacao e o tratamento do que causou a PCR. Existe



uma sistematizag¢ao da abordagem da SAV, por meio do ABCD
secundario, seguindo estas etapas: A (Airway), para garantia
da via aérea em momento oportuno durante as compressoes
através de intubacao orotraqueal (ou dispositivos
supragléticos, em situacoes especificas); B (Breath), com a
garantia da boa expansibilidade toracica apés a instituicao da
via aérea, certificando que boa ventilacdo esta estabelecida,
por meio da ausculta pulmonar na rapida deteccao de
intubacao seletiva, por exemplo, e sua posterior correcao; C
(Circulation), com a obtencdo de acesso venoso periférico
calibroso preferencialmente nas veias antecubitais; D
(diagnésticos diferenciais), na avaliacdo da causa que levou a
PCR e, se detectado ritmo chocavel, a pronta e imediata
desfibrilacao para reversao do ritmo, ou, se PCR em Atividade
Elétrica Sem Pulso (AESP) ou assistolia, o reconhecimento
das potenciais causas e a terapéutica especifica.

O Suporte Basico de Vida (BLS), 2015 abrange:

a) Paciente desacordado: checar respiragao e pulso, chamar
por ajuda (solicitar ajuda e DEA); b) Sequéncia de atendimento:
C-A-B;

c) Verificar auséncia de respiracdo ou gasping e pulso carotideo
em 10 segundos e, se estiverem ausentes, iniciar a RCP com
compressoes toracicas a uma frequéncia de 100 a 120/minutos
e causando depressao no torax de pelo menos 2 polegadas ou
5 cm, nao podendo ser superior a 6 cm e permitindo o retorno
total do térax apds cada compressao;

d) Aplicar 2 ventilagdes intercaladas com 30 compressdes
toracicas. Ventilagbes com duracéo de 1 segundo, capaz de
elevar o térax do paciente (volume corrente de
aproximadamente 6 a 7 mL/kQ);

e) Se o socorrista estiver sozinho e, o DEA prontamente
disponivel, este deve ser colocado imediatamente no paciente.
Se o DEA né&o estiver disponivel, o socorrista deve iniciar a
RCP imediatamente;



f) Se indicado pelo DEA (FV/TV sem pulso), o choque deve ser
aplicado com carga maxima. Apds o choque, deve ser aplicado
novo ciclo de 2 minutos de RCP, seguido de verificacdo do ritmo
e da presenca de pulso (checar se o ritmo € organizado e capaz
de gerar pulso).

Ja o Advanced Cardiovascular Life Support (ACLS®) 2015
(FV/TV sem pulso) diz respeito a:

a) Apds o primeiro choque, retorno rapido as manobras de RCP,
comecando pelas compressodes toracicas. O acesso venoso
periférico ou intradsseo deve ser tentado o mais rapido possivel
para a administragcao de drogas;

b) A obtengao de via aérea definitiva, monitor cardiaco e acesso
venoso deve ser feita 0 mais rapido possivel, com o cuidado de
nao interromper as compressodes toracicas; apos a obtengao da
via aérea definitiva, ndo é mais necessario o sincronismo entre
as compressoes toracicas e as ventilagdes, cuja frequéncia nao
deve ser de 10 irpm;

c) Apos a obtencao do acesso venoso e da via aérea definitiva,
sa0 necessarias a checagem do tubo traqueal e a
administragao de vasopressor;

d) O vasopressor de escolha € a adrenalina (1 mg/dose),
aplicada a cada 3 a 5 minutos. A vasopressina pode ser
utilizada, mas nao € mais recomendada;

e) Apos o segundo choque, devem ser feitos 2 minutos de RCP,
e, caso se mantenha ritmo de FV/TV sem pulso, esta indicada a
administracado de antiarritmico (amiodarona 300 mg IV em
bolus, podendo ser repetida na dose de 150 mg), visto que
nessa situacao a FV é considerada refrataria;

f) A lidocaina € uma opg¢ao para o uso de amiodarona, mas €
classe llIb de indicagao, assim s6 devera ser usada se nao
houver amiodarona disponivel; o sulfato de magnésio pode ser
usado na TV polimérfica ou quando ha hipomagnesemia
documentada;

g) Quando ocorre reversao da arritmia, deve-se administrar
uma dose de manutencio do ultimo antiarritmico utilizado;



h) Quando nenhum antiarritmico € administrado, pode-se usar
uma dose de amiodarona 150 mg 1V

i) P6s-PCR: sempre evitar a hipertermia (T > 36 °C); manter a
hipotermia entre 32 a 36 °C nas primeiras 24 horas pos-evento.

10.2 PCR EM FV/TV SEM PULSO

Pacientes vitimas de PCR em ambiente hospitalar sdao
identificados com FV em até 23% dos casos e Taquicardia
Ventricular Sem Pulso (TVSP), em até 24%. AESP é
responsavel por 37% dos eventos, enquanto assistolia lidera o
ranking com 39% dos casos de PCR em ambiente intra-
hospitalar.

Se indicado o choque, a desfibrilacao deve ser prontamente
aplicada. Apos o primeiro choque, as manobras de
compressao devem ser restabelecidas por 2 minutos, seguidos
de novo choque caso FV/TVSP persistam. Para aparelhos
bifasicos, o choque deve estar entre 120 e 200J, com choques
subsequentes com energia superior, e se monofasico, com
360]. As medicac¢0es incluem drogas vasopressoras
(adrenalina) e antiarritmicas (amiodarona e lidocaina).

Quadro 10.1 - Medicac¢des para paradas cardiorrespiratorias



Medicagodes Ataques

Amiodarona 300 mg em bolus, 150 mg adicional S/N

Manutengoes

1 mg/min por 6 horas; apds,

0,5 mg/min por 18 horas

Lidocaina (desuso) lal5mg/kg

2 a4 mg/min

Magnésio la2g

la2g/h

Figura 10.1 - Fibrilagao ventricular

—

Fonte: adaptado de Steve Allen.

Figura 10.2 - Taquicardia ventricular
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10.3 PCR EM ATIVIDADE ELETRICA
SEM PULSO OU ASSISTOLIA

Os ritmos nos quais a desfibrilacdo ndo esta indicada sdo
AESP e assistolia. A assistolia deve ser certificada com rigor,
uma vez que a FV fina, semelhante a assistolia no monitor, é
um ritmo chocavel, necessitando de pronta identificacdo e
tratamento com desfibrilador. Ja as causas de AESP
reversiveis sao aquelas identificadas no mnemonico 5 “Ts” e
5 “HS”.

As causas mais comuns da SESP 5 “Ts” e 5 “Hs” e seus
respectivos tratamentos sao:

1. Hipovolemia: volume;

2. Hipoxia: oxigénio/controle de vias aéreas;

3. H+ (acidose): bicarbonato de sddio;

4. Hipotermia: reaquecimento;

5.
Hipocalemia/hipercalemia/hipocalcemia/hipomagnesemia:
potassio/bicarbonato de sodio/gluconato de calcio/magnésio;
6. Tamponamento cardiaco: punc¢ao pericardica;

7. Tromboembolismo pulmonar: tratamento de PCR; volume;
angioplastia (sempre como medida pds-parada, porém



controverso na PCR);

8. Tensao no térax (pneumotodrax): pungao de
alivio/drenagem toracica,;

9. Téxicos: antagonista especifico (naloxona pode ser utilizada
também no extra-hospitalar).

Figura 10.3 - Atividade elétrica sem pulso

Figura 10.4 - Assistolia
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10.4 TRATAMENTO

De acordo com a identificacao do ritmo da PCR, a conduta se
da conforme as medidas resumidas a seguir:

a) FV/TVSP — desfibrilacao;

b) AESP/assistolia — corre¢gao da causa; suspeita de assistolia —
confirmacédo: checar a conexao dos eletrodos e cabos do
desfibrilador; aumentar o ganho do monitor cardiaco; verificar o
ritmo em 2 derivacdes diferentes;

c) A obtencgao da via aérea definitiva e do acesso venoso deve
ser feita o mais rapido possivel, com o cuidado de, sempre que
possivel, manter as compressoes toracicas;



d) ApoGs a obtengao do acesso venoso e da via aérea definitiva,
sao necessarias a checagem do tubo traqueal e a
administragao de vasopressor;

e) O vasopressor utilizado € a adrenalina (1 mg/dose);

f) A adrenalina deve ser administrada o mais precocemente
possivel e repetida a cada 3 minutos; a vasopressina nao €
mais utilizada. Atropina ndo é mais recomendada em AESP e
assistolia; outras drogas incluem as antiarritmicas, na FV e
TVSP;

g) P6s-PCR: sempre evitar a hipertermia (T > 36 °C); manter a
hipotermia entre 32 e 36 °C nas primeiras 24 horas pds-evento;
h) Devem-se pesquisar causas e realizar tratamento especifico.

Os cuidados poés-ressuscitacdo englobam os cuidados
intensivos, reduzindo os potenciais danos e riscos adicionais,
com a institui¢cao de suporte que garanta adequada volemia,
drogas vasoativas, ventilacao mecanica com parametros
respiratorios bem ajustados e protecao neurologica, como
com a inducao de hipotermia terapéutica.

Quadro 10.2 - Tratamento especifico

Medicagdes Doses iniciais Doses maximas

Adrenalina 1 mg, a cada 3 a 5 minutos Indeterminada
Amiodarona 5 mg/kg de peso (300 mg) 7,5 mg/kg de peso
Lidocaina (opg¢do) 1a 1,5 mg/kg de peso 3 mg/kg de peso
Bicarbonato a 8,4% 1 mEq/kg de peso Indeterminada
Sulfato de magnésio la2g 2g/h

Figura 10.5 - Ressuscitagao cardiorrespiratoria



Iniciar a RCP
Fornecer o oxigénio
Colocar eletrodos e ligar o monitor/desfibrilador
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)
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B
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£\ RCP por 2 minutos
RCP por 2 minutos Nao Acesso venoso ou 10
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capnografia reversiveis
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\ : im
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Sim Nao
Desfibrilar
) Se nao houve RCE, ir para B W
RCP pf)r 2minutos ——> SeRCE, ir paraos cuidados Irpara A
—_ Amiodarona; pos-parada

Tratar causas reversiveis

Fonte: elaborado pelo autor.

Figura 10.6 - Atendimento da fibrilagdo ventricular refrataria

Se FV refrataria, administrar 300 mg IV em bolus de
FV refratariaa 2 choques amiodarona
Alternar antiarritmico com adrenalina

Amiodarona Na segunda dose de amiodarona, fazer 150 mg IV em bolus
s0 se ritmo chocavel Esta é a dose maxima de amiodarona na parada

Sempre administrar choque com energia maxima

Chogueméximona parada (e, e dor 508 | & semonofisino966.]




Fonte: elaborado pelo autor.

Figura 10.7 - Conduta em assistolia

Se assistolia, lembrar de verificar protocolo de linha reta
| Ca-Ga-Da ) _
Checar cabos-ganho-derivagoes

Quando acesso venoso disponivel: adrenalina 1 mg em
bolus de 3 a 5 minutos
Considerar via aérea avancada

Se via aérea avancada, 1
ventilacao a cada 6 segundos

Capnografia com forma de onda

Monitorizar qualidade da RCP . oy g
| Tratar as causas reversiveis: 5 “Hs” e 5 “Ts

Fonte: elaborado pelo autor.

Figura 10.8 - Atendimento da parada cardiorrespiratoria

BLS —> ACLS —> Cuidados p6s-ressuscitacao

Fonte: elaborado pelo autor.

Para finalizar, deve-se atentar para:

1. RCP de qualidade:
a) Comprimir forte e rapido;
b) Comprimir entre 100 e 120 compressdes/min;
c) Permitir o retorno total do torax;
d) Em cada compressao, deprimir 5 cm no torax;
e) Evitar ventilagcao excessiva;
f) Alternar os socorristas a cada 2 minutos.
2. Cuidados p6s-PCR:
a) Evitar e corrigir imediatamente a hipotenséo;
b) Controlar a temperatura (32 a 36 °C);
c) Realizar ABC periédico;
d) Manter glicemia controlada, com valores < 180 mg/dL;



e) Assegurar e avaliar oxigenacao e evitar hipoxemia e
hipocapnia;
f) Realizar monitorizagao continua.

3. Fatores prognoésticos avaliados apés 72 horas da PCR:
a) Auséncia de reflexo pupilar;
b) Auséncia de reflexo corneano;
c) Auséncia de reflexo de retirada do estimulo doloroso;
d) Sem resposta motora.



Vocé sabe quais sao as
causas de PCR em
atividade elétrica sem
pulso?

As causas mais frequentes associadas a PCR em AESP
ou assistolia e seu tratamento respectivo sao listadas
a seguir. Nos casos de FV/TV sem pulso estas causas
também devem ser lembradas:

a) Hipovolemia/reposicao volémica;
b) Hipoxia/correcao da hipoxia/suporte a via aérea;
c) Acidose metabolica (H+)/bicarbonato de sodio;

d) Hipocalemia-hipercalemia/reposicao de
potassio/bicarbonato de sddio-gluconato de calcio;

e) Hipotermia/aquecimento;
f) Tamponamento cardiaco/TEP;

g) Infarto do miocardio (trombose de
coronaria)/reperfusao;

h) Tromboembolismo pulmonar/reversao da PCR —
trombolise?;



i) Pneumotorax hipertensivo/drenagem de torax;

j) Toxicos/antidotos especificos.



INSUFICIENCIA
CARDIACA

José Paulo Ladeira




Vocé sabe quais sao as
drogas que melhoram a2
sobrevida do paciente
com insuficiéncia
cardiaca”

11.1 CLASSIFICAGCAO

A Insuficiéncia Cardiaca (IC) é uma sindrome clinica que se
caracteriza pelo comprometimento do débito cardiaco,
levando a diminuicdo sistémica da perfusao tecidual.
Manifesta-se por sintomas gerais de cansaco ou fadiga em
niveis progressivos, a depender da classe funcional em que se
encontra o paciente, com sintomas que podem ser
desencadeados por exercicios até aqueles iniciados em
repouso em casos mais avancados da doenca. Trata-se de um
problema epidémico mundial.

Os sinais e sintomas da IC decorrem de disfuncao ventricular,
esquerda ou direita. Em 60% dos casos, deve-se a disfuncao
sistdlica esquerda e, nos casos restantes, a disfuncao
diastolica.



A IC pode ser categorizada em classes propostas pela New
York Heart Association (NYHA), com base na limitacao que a
doenca proporciona para atividades diarias (Figura 11.1).

Outra forma de classificar funcionalmente o paciente é
estratificando-se a IC com base na historia clinica e nas
comorbidades que ele apresenta para estimar o risco de
evolucao, o progndstico e as estratégias terapéuticas a serem
instituidas em cada momento evolutivo da IC. A classificacao
funcional do Consenso Europeu ajuda a identificar individuos
que se beneficiardao de medidas preventivas (estagios A e B),
terapéuticas (estagios C) ou aqueles que se inserem em
estratégias especializadas, como transplante cardiaco, ou que
serdo assistidos em cuidados paliativos (estagio D).

A New York Heart Association organiza os sintomas por
niveis: Classe I, auséncia de dispneia aos esforcos habituais;
classe II, dispneia aos esforcos habituais; classe III, Dispneia
aos pequenos esforcos; classe IV, dispneia ao repouso.

Quadro 11.1 - Classificagdo da New York Heart Association (NYHA) por nivel de
sintomas

Classe | Auséncia de dispneia aos esforgos habituais

Classe Il Dispneia aos esforgos habituais

Classe lll Dispneia aos pequenos esforgos

Classe IV Dispneia ao repouso

Quadro 11.2 - Classificagao funcional do Consenso Europeu



Estagio

Descricdo

Fatores associados

A

(pacientes de risco)

Pacientes com alto risco de IC pela

presenca de condig¢des clinicas associadas

ao desenvolvimento dessa enfermidade.

Nao apresentam nenhuma alteracdo
funcional ou estrutural do pericardio,
miocardio ou valvas cardiacas e nunca

apresentam sinais ou sintomas de IC

Hipertensdo sistémica, coronariopatia,
diabetes mellitus, histérico de
cardiotoxicidade, tratamento por
drogas ou abuso de alcool, histérico
pessoal de febre reumdtica, histérico

familiar de cardiomiopatia

B

(disfungdo
ventricular

assintomatica)

Pacientes ja desenvolveram cardiopatia
estrutural sabidamente associada a IC,
mas nunca apresentaram sinais ou

sintomas de IC

Hipertrofia ventricular esquerda ou
fibrose, dilatagdo ventricular esquerda
ou hipocontratilidade, valvulopatia ou

infarto agudo do miocardio

C

(IC sintomatica)

Pacientes apresentam sintomas prévios
ou presentes de IC associados a

cardiopatia estrutural subjacente

Dispneia ou fadiga por disfuncdo
ventricular esquerda sistélica,
pacientes assintomaticos sob

tratamento para prevencdo da IC

D

(IC refrataria)

Pacientes apresentam cardiopatia
estrutural e sintomas acentuados de IC
em repouso, apesar da terapia clinica
maxima, e requerem intervengdes

especializadas

Pacientes hospitalizados por IC ou que
ndo podem receber alta, pacientes
hospitalizados a espera de
transplantes, pacientes em casa sob
tratamento de suporte IV ou sob
circulacdo assistida, pacientes em

unidade especial para manejo da IC

Figura 11.1 - Abordagem do paciente com insuficiéncia cardiaca



Dosagem dos peptidios
natriuréticos

Sinais e sintomas de IC ————>

BNP > 400 pg/mL BNP 100 a 400 pg/mL BNP <100 pg/mL
NT-pr6-BNP > 200 pg/dL NT-pro-BNP 400 a 200 pg/dL NT-pr6-BNP <400 pg/dL
IC crénica provavel IC cronica incerta IC crénica improvavel
Ecocardiograma
0,
FEVE= 50% FELESS S5
(IC sistolica)

Investigacao etiologica:
Hipertensiva
Chagasica
Isquémica
Alcodlica
Idiopatica
Miocardite

Legenda: peptidio natriurético cerebral do tipo B (BNP); Fracdo de Ejecao do
Ventriculo Esquerdo (FEVE).
Fonte: elaborado pelo autor.

1.2 ETIOLOGIA

O objetivo inicial na primeira avaliacdao do paciente com IC é
confirmar o diagnoéstico a partir da identificacao etiolégica
e/ou do desencadeante de descompensacao da doenca. Entao,
deve-se intervir com terapia especifica dirigida para a causa-
base patolégica. Dados da historia, exame fisico,
eletrocardiograma e exames laboratoriais podem sugerir a
etiologia da IC.

A cardiopatia isquémica é a principal causa de IC no Brasil e
esta frequentemente associada a hipertensao arterial. Para a
suspeita de etiologia isquémica, a histdria geralmente se
associa a presenca de dor toracica anginosa ou quadro prévio
de infarto do miocardio, com fatores de risco para doenca



arterial coronariana, além de achados eletrocardiograficos
com areas inativas e alteracdes segmentares no
ecocardiograma.

A doencga de Chagas representa a terceira maior causa de
doenca parasitaria no mundo.

A cardiomiopatia chagasica é suspeitada quando a historia
epidemiolodgica é positiva, como em casos de viagens para
zonas endémicas, familiares com doenca de Chagas,
exposicao a alimentos potencialmente contaminados,
possibilidade de transmissao materno-fetal e transfusao
sanguinea. O eletrocardiograma apresenta alteracées
classicas de bloqueio do ramo direito e bloqueio divisional
anterossuperior (BDAS). A manifestacao da IC chagasica é
composta de 2 fases clinicas: aguda, autolimitada, com
duracdo de até 8 semanas, e cronica, que se desenvolve apos
um longo periodo de laténcia.

Outras miocardites que também tém origem infecciosa sao
aquelas causadas por virus como enteroviroses, adenoviroses
e parvoviroses. Outras causas, como toxinas, farmacos e
agentes fisicos também podem promover inflamacao no
miocardio. A resposta autoimune diante da lesdo miocardica
prolifera o processo inflamatério da agressao direta e
citotéxica. Outras causas mais raras que acometem o
miocardio e levam a IC sdo aquelas de etiologia genética,
como o miocardio ndo compactado, uma cardiomiopatia
primaria genética rara; a endomiocardiofibrose, que ocorre
em determinadas regides geograficas e tem fatores
ambientais (pobreza) e individuais (etnia, genética)
implicados em sua patogénese.

Entre as condicOes associadas a acometimentos valvares que
levam a IC, a cardiopatia valvular reumatica é uma situacdo a



ser suspeitada em nosso meio. A doenca é relacionada a
baixos niveis socioeconomicos e a deficiéncia na assisténcia
cardiovascular aos pacientes acometidos. O tratamento
antibiotico com penicilina precocemente em casos de
amigdalite estreptocdcica previne o desenvolvimento da
doenca.

Alguns individuos podem precipitar quadros de IC aguda sem
uma doenca estrutural de base (IC aguda nova de origem
recente), ou agudizar uma doenca preexistente que tenha sido
descompensada por outros fatores (doenca cronica
agudizada). Em ambos os casos, é preciso estabelecer o
substrato desencadeante da IC descompensada.

Em casos de IC aguda, os responsaveis pela disfuncao
cardiaca podem ter origem isquémica, ser relacionados a
disttrbios do ritmo, disfuncdo valvular, doenca pericardica,
resisténcia sistémica elevada, sobrecarga de volume/retencao
de liquidos, levando a aumento da pré-carga; em estados de
alto débito, como infec¢do ou anemia levando a faléncia
circulatoria; em distirbios endocrinolégicos e no uso de
medicamentos como os anti-inflamatorios ndo hormonais e
os inibidores da cicloxigenase.

A manifestacao clinica acontece por sintomas de baixo débito,
com hipoperfusao tecidual associada ou nao a congestao
pulmonar. Uma vez identificada a IC aguda, devemos tracar o
perfil de risco do paciente e instituir a terapia necessaria. Os
critérios de Framingham ou Boston auxiliam no diagndstico
da IC aguda.

As doencas do miocardio sao classificadas em:

1. Doencga cardiaca isquémica: uma das mais frequentes,
tanto por um evento agudo (sindrome coronariana aguda) como



prévio (antecedente de infarto agudo do miocardio ou
revascularizacio;

2. Hormonal: diabetes mellitus, sindrome metabdlica, doenca
tireoidiana, patologias relacionadas a gravidez e periparto,
feocromocitoma, hipercortisolismo, Addison, acromegalia;

3. Relacionada com infec¢des: bactérias, virus, espiroquetas,
parasitas (Chagas), protozoarios, fungos;

4. Autoimune: doencga de Graves, lupus, artrite reumatoide,
miocardite autoimune;

5. Infiltrativa: sarcoidose, amiloidose, hemocromatose;

6. Nutricional: deficiéncia de tiamina, L-carnitina, selénio,
fosfato, sindromes consumptivas, obesidade;

7. Lesao toxica: alcool, esteroides anabolizantes, drogas
(cocaina, anfetamina), quimioterapicos, radiacao;

8. Genéticas: cardiomiopatia hipertrofica, cardiomiopatia
dilatada, fibrose endomiocardica, cardiomiopatia ventricular
direita arritmogénica.

As seguintes condi¢Oes sdao associadas a sobrecarga, valvas
e/ou pericardio:

1. Hipertensao arterial: uma das mais frequentes, sobretudo
em idosos com fracdo de ejecao do ventriculo esquerdo
preservada;

2. Valvas: efusao pericardica, pericardite constritiva;

3. Pericardio: efusao pericardica, pericardite constritiva;

4. Estados de alto débito: anemia grave, sepse, tireotoxicose,
gravidez, fistula atrioventricular, Paget;

5. Excesso de volume: faléncia renal, iatrogénica.

As arritmias englobam as taquiarritmias (atrial ou
ventricular) e as bradiarritmias (disfuncoes do noé sinusal e
desordens da conducao).

Quadro 11.3 - Precipitantes de insuficiéncia cardiaca aguda



Grupos de fatores Precipitantes

Sindromes coronarianas agudas

Hipertensao arterial ndo controlada

Taquiarritmias
Cardiovasculares
(por exemplo, Fibrilagdo Atrial - FA -, taquicardia ventricular)
Bradiarritmias
Elevado drive simpatico, cardiomiopatia relacionada ao estresse
Embolia pulmonar
Exacerbagdo da doenga pulmonar obstrutiva cronica
Infec¢bes (pneumonia, endocardite, sepse)
Pulmonares ou sistémicos Evento agudo cerebrovascular

Endoécrino: descompensacio do diabetes mellitus, hipo ou

hipertireoidismo, gravidez, anormalidades periparto

Lesdo renal aguda

Complicacgdo de sindrome coronariana aguda

L (regurgitacdo mitral aguda, ruptura de parede ventricular)
Causas mecanicas agudas

Disfun¢do de valva nativa ou prostética secundaria a endocardite,

trombose, ou dissecgdo adrtica

Ingestao excessiva de sodio e liquidos

Consumo de alcool e/ou uso de drogas ilicitas
Fatores relacionados ao

paciente Ndo adesdo ao tratamento farmacolégico

Uso recente de anti-inflamatoérios, corticoides ou drogas com inotropismo

negativo (diltiazem, verapamil, betabloqueadores, antiarritmicos)

1.3 TRATAMENTO



11.3.1 Tratamento nao farmacoldégico

O tratamento da IC abrange a terapia nao medicamentosa e a
medicamentosa. A terapéutica ndo medicamentosa é parte
fundamental do seguimento clinico de pacientes com IC,
devendo ser aconselhada e instituida de forma clara para que
os pacientes compreendam sua importancia.

A nao adocao de medidas nutricionais, como restricao hidrica
e salina, compromete o tratamento como um todo e deve ser
bem esclarecida. Outras medidas nutricionais incluem
controle sobre a ingesta de carboidratos, lipides e proteinas.
Em individuos com baixa ingestdo alimentar, ma absorcao de
nutrientes e estados hipercatabdlicos, o suplemento dietético
esta indicado.

A vigilancia do peso corporeo sera importante para avaliar
ganhos secundarios a retenc¢ao hidrica.

A maior chance de desenvolvimento de infeccoes do trato
respiratorio, que podem culminar com descompensacao
clinica, leva a necessidade preventiva, com indicacado de
vacinacao contra influenza (anualmente) e pneurnococo (em
dose tinica com reforco apos os 65 anos e em pacientes com
alto risco).

Os pacientes com IC devem ser orientados quanto a cessac¢ao
do tabagismo — passivo e ativo, bem como a interrupcao de
drogas ilicitas, como a cocaina, que pode induzir arritmias
fatais. O uso irrestrito de anti-inflamatorios nao esteroides
devera ser evitado nesses pacientes, uma vez que levam a
retencao hidrossalina e elevacao da pressao arterial. Se 0 uso
for necessario, havera necessidade de monitorizacao do peso
corpéreo e funcao renal.



Tendo em vista o tratamento, 0 manuseio ndo farmacolégico
baseia-se em:

a) Eliminac&o ou correcio de fatores agravantes;

b) Aconselhamento sobre a doenca (autocuidado);

c) Reabilitagao e treinamento fisico;

d) Vacinacgao para virus da gripe (anualmente) e pneumococo
(dose unica e refor¢co apds 65 anos);

e) Dieta hipossddica: com 3 a 4 g de sal € o alvo;

f) Cessacao do tabagismo;

g) Reducao do consumo de alcool;

h) Restrigdo hidrica: pacientes com edema.

Ja as medidas farmacoldgicas englobam:

a) Inibidores da Enzima Conversora de Angiotensina (IECAs);
b) Diuréticos;

c) Betabloqueadores;

d) Antagonistas dos receptores de aldosterona;

e) Antagonistas dos receptores de angiotensina ll;
f) Bloqueadores dos canais de calcio;

g) Digitalicos;

h) Agentes vasodilatadores;

i) Inotrépicos;

j) Morfina;

k) Anticoagulantes;

1) Antiarritmicos.

Por fim, as medidas em pacientes refratarios/grafes incluem:

a) Revascularizagao miocardica;

b) Marca-passo;

c) Desfibriladores implantaveis;

d) Cirurgia de correcao da insuficiéncia mitral,
e) Ventriculectomia;

f) Cardiomioplastia;

g) Transplante cardiaco.



11.3.2 Tratamento farmacoldégico

Os betabloqueadores (BBs) apresentam beneficios
comprovados na reducao da mortalidade global, na morte por
IC e na morte subita. Estdo associados, também, a reducao da
internacdo hospitalar, bem como melhora de sintomas. Os
BBs sao utilizados no controle da resposta ventricular na FA,
em cardiomiopatia dilatada, isquémica e casos de miocardite,
embora seus efeitos na mortalidade global e cardiovascular
tenham sido comprovados em pacientes assintomaticos com
disfuncdo ventricular pés-infarto agudo do miocardio.
Situacoes que requerem atencao para a prescricao de BB sao:
doenca pulmonar obstrutiva crénica, asma, hipotensao,
bradicardia, doencga vascular periférica, tonturas, fadiga, etc.

Os IECAs tém efeitos comprovados, com base em numerosos
estudos, de reducdo na mortalidade, com beneficios
comprovados em diferentes estagios da IC, assim como em
portadores assintomaticos de disfuncao ventricular esquerda
pés-infarto agudo do miocardio. As situacdes que
contraindicam seu uso sao hipercalemia, angioedema prévio
secundario ao seu uso, hipotensdo sintomatica, estenose
renal bilateral e estenose adrtica grave. O uso de IECA pode
precipitar tosse e insuficiéncia renal.

Os Bloqueadores do Receptor de Angiotensina (BRAs) sao
prescritos aqueles com disfuncao sistélica intolerantes aos
IECAs, principalmente naqueles que se apresentam com tosse
e angioedema. Ha beneficios na reducdo da
morbimortalidade, e seus efeitos colaterais sao hipercalemia,
disfuncao renal e hipotensao arterial.

Altas doses de diuréticos geralmente sdo realizadas na IC
descompensada, com maior reducao de sintomas. Entretanto,



submetidos a diureticoterapia intensa apresentam-se mais
com piora da funcdo renal. A introducdo de diuréticos
apresenta beneficios comprovados na reducao dos sintomas
de congestao, embora ndao diminuam a mortalidade.
Digitalicos na IC sdo recomendados a pacientes com fracdo de
ejecdo < 45%, que persistem sintomaticos, apesar da
terapéutica otimizada com BB e IECA, para melhora dos
sintomas; assim como os diuréticos, ndo apresentam impacto
na mortalidade.

A combinacao de vasodilatadores hidralazina-isossorbida é
preferencialmente indicada aos casos de insuficiéncia renal,
uma vez que ha beneficio comprovado em pacientes com IC

sistolica.

O bloqueio da aldosterona, mecanismo pelo qual atua a
espironolactona, mostra resultados na melhora da funcao
miocardica ao impedir a sintese e o deposito de colageno, que
resultaria em rigidez muscular com disfuncao cardiaca. A
espironolactona tem beneficio comprovado na diminuicao da
mortalidade em classes funcionais III-1V e FEVE < 35%.
Efeitos adversos incluem hiperpotassemia e ginecomastia
dolorosa.

A IC favorece a ocorréncia de eventos tromboembdlicos. A
presenca de FA com consequente formacao de trombos
intracavitarios predispoe a essa condicdo, e o tratamento visa
a reducao da incidéncia de eventos embolicos mediante a
anticoagulacao profilatica.

Para estratificacao de risco diante de FA, o escore
CHA2DS2VASC é comumente utilizado. Aqueles com indicacio
de anticoagulacao, o uso de varfarina na reducao de eventos
emboligénicos é bem documentada. Os novos anticoagulantes
(dabigatrana, rivaroxabana e apixabana) tiveram seu



beneficio comprovado na anticoagula¢do preventiva de
acidente vascular cerebral ou embolia sistémica em estudos
de ndo inferioridade quando comparados a varfarina.

Além da FA, existem etiologias de IC que aumentam a
probabilidade de fen6menos tromboembdlicos, como o
miocardio ndo compactado, a cardiomiopatia dilatada e a
amiloidose cardiaca.

Antiplaquetarios ndo estdo indicados na IC, porém sdo
largamente empregados nos casos de coronariopatia
concomitante.

O tratamento antiarritmico na IC apresenta nos BBs a
terapéutica de maior beneficio na reducdo da morte subita. A
amiodarona, conjuntamente com o BB, reduz eventos de
taquicardia ventricular e choques inapropriados quando o
tratamento é adjuvante ao cardiodesfibrilador implantavel
(CDI).

A ivabradina é uma nova classe de farmaco que atua inibindo
o nodulo sinoatrial, diminuindo a frequéncia cardiaca.
Estudos comprovaram que essa terapia reduziu a mortalidade
cardiovascular e por IC, risco de infarto agudo do miocardio e
internacado por piora de IC. Portanto, as recomendagoes atuais
indicam a ivabradina como terapéutica-padrao, pois melhora
a funcao ventricular. Esta indicada aos casos em que o BB ja
atingiu doses maximas toleradas e o paciente persiste com FC
> 70 bpm, disfuncao sistdlica e classes funcionais II, III e IV.

Quadro 11.4 - Tratamento farmacologico



Drogas

IECAs

Indicagdes

Diminuicdo da mortalidade

Tratamento da IC congestiva em qualquer
estagio, independentemente da presenca

de sintomas

Pacientes com infarto agudo do
miocardio e fragdo de ejegdo < 40%
Opcdes: captopril, enalapril, lisinopril,

ramipril

Tosse em até 10% dos pacientes
Angioedema (raro, idiossincrasico)
Nao usar se Cr > 3,5 mg/dL

Hipercalemia em até 4% dos pacientes

Antagonistas dos
Receptores de
Angiotensina II

Apenas em substitui¢io a intolerantes a
IECA; mesmos beneficios e indicagbes

Opcdes: valsartana, losartana

Hipercalemia e piora da fun¢do renal

(ARAs-I)
Ao iniciar essas medicagdes, pode ser
Todos os pacientes com IC estavel com necessario aumentar a dose de diuréticos
disfuncdo sistdlica e a restrigdo hidrica, pois os pacientes
BB Redugio da mortalidade e risco de podem apresentar piora clinica
s

internacdo CF-NYHA I, III, IV

Opcdes: carvedilol, metoprolol e
bisoprolol

Efeitos adversos: broncoespasmo em
asma/doenca pulmonar obstrutiva
cronica, hipotensdo, bradicardia ou
distarbios de condugio atrioventricular




Unico grupo de medicagtes que controla
efetivamente a retengdo hidrica

Indicados a todo paciente com sinais de

Hipocalemia em altas doses

Hipocalcemia, hiperuricemia (mais raros)

Diuréticos congestdio
Monitorizagao da fungdo renal em altas
Sem impacto na mortalidade doses
Opgoes: furosemida, bumetanida
Intoxicacdo digitdlica (altas doses ou
Aliviam os sintomas e diminuem o paciente com insuficiéncia renal)
numero de internagées Sintomas: anorexia, nduseas, vémitos,
Nio tém impacto na mortalidade diarreia, xantopsias, cefaleia, fraqueza,
Digitélicos tonturas, bloqueios atrioventriculares,

Classe funcional III ou IV
Pacientes com FA e IC congestiva

Opgéo: digoxina

extrassistoles ventriculares, taquicardias
juncionais, taquicardia ventricular,
intervalo QT prolongado e até fibrilagdo
ventricular

Antagonistas de

aldosterona

IC congestiva classe funcional da NYHA III
oulV

Diminui¢do da mortalidade

Uso sempre ap6s associacdo de IECA, BB,
diurético e digital (primeiramente

otimizar essas medicagoes)

Opcdo: espironolactona

Piora da fun¢do renal e aumento de

potassio (suspender se K > 5,0)




Pacientes com contraindicagdo ao uso de
[ECA ou ARA-II

Pacientes em uso de IECA + BB e com

sintomas refratarios

Vasodilatadores Hipotensdo severa, cefaleia
Diminui¢iao da mortalidade, mas
nao de internagdes
Opgdes: hidralazina + nitratos
Antagonistas dos ~ Nao recomendados ao tratamento de IC Depresséo miocardica e
canais de calcio sistdlica risco de bloqueio cardiaco

Prevencao de choques recorrentes em . ~
Hipotensdo

portadores de CDI, aos pacientes com

Antiarritmicos . . . Hipotireoidismo e tireotoxicose
taquicardia supraventricular ou

- amiodarona
ventricular sustentada ( )
) . Pacientes com estase venosa, dilatagio Hemorragias
Antitromboticos i s .
cardfaca e restricdo ao leito Trombocitopenia (heparina)

Figura 11.2 - Fases precoces do manuseio da insuficiéncia cardiaca aguda

Paciente com hipotese diagnostica de IC aguda

Fase urgente apo6s Fase imediata
primeiro contato médico (60a 120 minutosiniciais)
Nao

Sim
— S te h dinami |- Ch diogénico ?
uporte hemodinamico ——> oque cardiogénico \derificar stiologias deafto

Suporte respiratorio Nao risco
— igéni C- Coronariana (SCA)
Oxigénio
VNI > II- IRpA? H- HAS grave (ESPC)
0T+ VMinvasiva Sim l_\—> A- Arritmias

M- Mecanica

I P - Pulmonar (embolia)
Pronta estabilizacao e |

transferéncia para UTI

1 N2 N2

Nao Sim

\)

Inicio imediato de
tratamento especifico

N

Manuseio diagnostico para confirmar IC aguda
Avaliagao clinica para selecionar TTO 6timo




Legenda: Ventilacdo Nao Invasiva (VNI); intubacdo orotraqueal (I0T); Ventilagéo
Mecanica (VM); Insuficiéncia Respiratéria Aguda (IRpA); tratamento (TTO);
Sindrome Coronariana Aguda (SCA).

Fonte: elaborado pelo autor.

11.4 PERFIL CLINICO-
HEMODINAMICO

A definicdo do perfil clinico-hemodinamico do paciente é
importante para orientar a terapéutica a ser conduzida. Para
essa definicdao, deve ser observada a volemia do paciente
(sinais e sintomas de hipervolemia ou hipovolemia) e de sua
perfusao periférica.

A fim de auxiliar nessa determinacao, podemos abrir mao de
métodos como ecocardiografia ou coleta de peptidios
natriuréticos (BNP e NT-proBNP), para melhor orientacdo da
conduta, evitando-se a utilizacdo errada de diuréticos,
vasodilatadores ou inotrépicos em perfis que ndo necessitem
desses farmacos.

Aqueles que se apresentam com sinais de congestao sao
denominados imidos e, na sua auséncia, secos; na presenca
de sinais de baixo débito, serdo classificados como frios, e
aqueles com boa perfusao periférica, como quentes. A
classificacdo do perfil também tem valor prognéstico, com
evolucao mais grave naqueles identificados como “quente-
umidos” e “frio-timidos”, comparados aos “quente-secos”.

Em pacientes em quem se identifica a IC aguda de inicio
recente, o mecanismo fisiopatoldgico envolve diminuicdo de
volume arterial efetivo com acentuada vasoconstricao e
hipoperfusao esplancnica secundarias a redistribuicao de
fluxo para territdrio venocapilar pulmonar, diferentemente



dos pacientes com IC cronica agudizada, em que ha
hipervolemia pulmonar e sistémica.

Portanto, em casos em que ha IC aguda nova, havera mais a
necessidade de vasodilatacdo do que estimulo diurético
propriamente; diferentemente daqueles com IC cronica
agudizada, em quem a diureticoterapia esta bem indicada
juntamente com os vasodilatadores.

Em individuos com IC congestiva descompensada “frio-
umidos”, o uso de inotropicos e vasodilatadores tem papel
importante. No “frio-seco”, o uso de diurético nao esta bem
indicado, podendo ser necessaria também reposicao
volémica.

As drogas vasodilatadoras para uso intravenoso disponiveis
no Brasil sdo o nitroprussiato de sédio, a nitroglicerina e o
nesiritida. Os farmacos inotrépicos sdo os agonistas beta-
adrenérgicos (dobutamina), sensibilizadores de calcio
(levosimendana) e os inibidores da fosfodiesterase III
(milrinona).

Elencamos 4 perfis e a terapéuticas propostas:

1. Grupo 1 — Sem congestao e boa perfusao periférica —
“Seco e quente”: ajustar medicacgbes por via oral para
objetivos de redugao da mortalidade e manutencao de estado
volémico estavel,

2. Grupo 2 — Congestio e boa perfusio periférica — “Umido
e quente”: introducao ou aumento das doses de diuréticos,
assumindo-se que ja estejam usando IECAs. Em casos mais
complexos, associacao de vasodilatadores parenterais
(nitroglicerina). Inotropicos geralmente nao sao necessarios,
podendo ser deletérios;

3. Grupo 3 — Congestao e alteracao da perfusao periférica —
“Umido e frio”: geralmente, é necessaria a suspensao de



IECASs e BB, particularmente aos pacientes com hipotensao
sintomatica. Muitas vezes, vasodilatadores parenterais sao
suficientes, por causa da elevada resisténcia vascular periférica
presente nesses pacientes. Inotrépicos parenterais podem ser
necessarios por um curto periodo;

4. Grupo 4 — Sem congestao e alteragao da perfusao
periférica — “Seco e frio”: este pequeno subgrupo pode
apresentar-se com poucos sintomas, sendo possivel o uso
isolado de vasodilatadores ou associado a inotropicos
parenterais. Reposi¢ao volémica pode ser necessaria.

Figura 11.3 - Insuficiéncia cardiaca na sala de emergéncia

Historia, exame fisico, ECG, raio x de torax, eletrolitos, funcao renal, troponinas e BNP/NT-pro-BNP

Medicagoes em uso e exames prévios realizados
Historia de IC, SCA, reva scularizagao, angiografia,

diabetes, HAS, DRC, dislipidemia, AVC etc.
Fatores precipitantes (anemia, infecgao, excesso de sal,

uso irregular das medicacgoes etc.)
Sim Normal
Congestao? Perfusao?

Nao _—]

Tratar fatores desencadeantes €—

Diminuida

Classificar o paciente

l |

Quente e imido (bem perfundido Frio e tmido (mal
e congesto) perfundido e congesto)

!

FurosemidalV (1 a 2 ampolas)
0, se necessario
Ventilacao nao invasiva S/N
Se PAM 1, usar nitroglicerina
Se PAM M, usar nitroprussiato
Assim que possivel, iniciar
vasodilatador oral (p.ex., IECA)
Checar os exames complementares

Considerar iniciar dopamina
Se possivel, dar 1 a 2 ampolas
de furosemida intravenosa
Considerar vasodilatador
parenteral quando PA elevar
Procurar e tratar precipitantes
de alto risco

Fonte: elaborado pelo autor.

As indicac0es para transplante sao:

Frio e seco (mal perfundido e
nao congesto)

|

Nao dar diurético;
Prescrever 250 mL de SF em 30
minutos e reavaliar
Se nao melhorar com soro, tentar
um inotropico e vasodilatador se PA
elevar

a) IC refrataria na dependéncia de drogas inotropicas;



b) Doenca isquémica com angina refrataria sem possibilidade
de revascularizacao;

c) Arritmia ventricular refrataria;

d) Pacientes com VO2 pico < 10 mL/kg/min;

e) Classe funcional IlI/IV persistente.



Vocé sabe quais sao as
drogas que melhoram a2
sobrevida do paciente
com insuficiéncia
cardiaca”

Os inibidores de ECA devem ser associados ao
tratamento da IC ja nas fases precoces da doenca. Os
betabloqueadores cardiosseletivos também sdo
modificadores de sobrevida, além de reduzirem o
nimero de internacées por IC descompensada. Os
bloqueadores dos receptores de aldosterona também
reduzem mortalidade nas classes funcionais III e IV.
As demais classes farmacoldgicas como diuréticos e
digitalicos melhoram sintomas, mas ndao reduzem
mortalidade.



VALVOPATIAS

José Paulo Ladeira




Quals as causas de
estenose mitral>?

12.1 ESTENOSE AORTICA

A Estenose Adrtica (EAo) é mais comumente caracterizada
pela calcificacdo dos folhetos adrticos, que podem sofrer
fusao, sendo a degeneracao senil a etiologia que mais acomete
a populacao idosa. Outras afeccdes que levam a EAo sdo a
doenca reumatica e a valva bicispide congénita.

Nos individuos idosos, os sintomas costumam acontecer na
sexta década de vida e estdo relacionadas com a progressao da
calcificacao, levando a dor toracica anginosa, sincope e
dispneia, sintomas relacionados a obstrucao da via de saida
do ventriculo esquerdo em decorréncia da diminuicdo do
fluxo sanguineo através das estruturas valvares calcificadas.
Uma vez sintomaticos, o prognostico piora substancialmente,
com sobrevida de até 3 anos. O diagnéstico precoce aumenta
as chances de intervencao oportuna que interrompe a
progressao da doenca.

Achados do exame fisico incluem pulso parvus et tardus, com
sopro sistolico ejetivo “em diamante” irradiado para a ftrcula
esternal. O ecocardiograma pode mostrar hipertrofia



concéntrica com disfuncdo ventricular. Outros dados
fornecidos pelo exame sdo a area valvar, que permite
estabelecer a gravidade (0,7 cm2 é indicador de mau
prognostico); o gradiente médio transvalvar, que acima de 60
mmHg indica EAo importante; o indice de velocidade de fluxo
da via de saida do ventriculo esquerdo. AlteracGes desses
parametros ecocardiograficos indicam tratamento cirtrgico
convencional.

A cirurgia valvar adrtica é a primeira escolha na terapéutica.
Trata-se de uma medida efetiva no alivio da sobrecarga a que
o ventriculo esquerdo esta submetido na EAo importante.
Porém, a EAo é mais prevalente na populacdo idosa, e o risco
operatorio deve ser avaliado com cautela, uma vez que podem
existir contraindicag¢des proibitivas a cirurgia convencional.
Em razdo disso, o implante de bioprétese adrtica transcateter
(TAVI) tornou-se uma op¢ao a troca valvar aberta em casos
individualizados, visto que a abordagem é minimamente
invasiva.

Em resumo a estenose aortica:

1. Diagnéstico:
a) Angina, dispneia e sincope de esforco;
b) Sopro sistélico de ejecado com irradiacao para as
carotidas;
c) Pico de pulso carotideo tardio e de amplitude reduzida;
d) Ecocardiograma: folhetos adrticos espessados e
imoveis, gradiente transvalvar aumentado e area valvar
diminuida.

2. Etiologia:
a) Degeneracao senil;
b) Doenca reumatica;
c) Valva bicuspide congénita.

3. Tratamento:



a) Clinico: paliativo. Podem-se usar digitais e diuréticos.
Inibidores da enzima conversora de angiotensina sao
contraindicados;
b) Cirurgico: de escolha na estenose grave e sintomatica.
Pode ser plastia ou troca da valva.
4. Principal causa em adultos: processo ateroscleroético-
degenerativo-calcificante;
5. Caracteristicas:
a) Pulso parvus et tardus;
b) Sopro sistélico-ejetivo, crescendo-decrescendo em foco
aortico (“em diamante”);
c) Hipofonese da segunda bulha;
d) Efeito de Gallavardin.
6. Observagoes gerais:
a) Ocorre em cerca de 10% da populacéao idosa;
b) O aparecimento de sintomas € um marcador de mau
prognastico.
c) A gravidade da estenose € avaliada por meio da area
valvar:
= Leve: >1,5cm2;
= Moderada: 0,8 a 1,5 cm2.
= Grave: <0,8 cm2.

12.2 INSUFICIENCIA AORTICA

A Insuficiéncia Adrtica (IAo) pode ser secundaria a alteracdes
das cuspides valvares e/ou alteracées do anulo, podendo
evoluir de forma assintomatica em decorréncia de progressao
lenta e insidiosa. Em outros casos, se a regurgitacao for
importante, podera existir evolu¢do mais gradual de
disfuncao sistélica podendo culminar mais precocemente em
insuficiéncia cardiaca.

A TAo tem numerosas causas, semelhantes as da EAo, como
calcificacdo valvar, doenca reumatica, valva bictiispide,



endocardite infecciosa, hipertensao arterial sistémica,
sindrome de Marfan, disseccao da aorta ascendente e
dilatacdo idiopatica da aorta.

Os sintomas da IAo, quando surgem, estao relacionados com
a diminuic3do da funcao sistolica do ventriculo esquerdo, e seu
inicio esta associado a pior prognostico. Podem iniciar com
angina, dispneia e sincope decorrente de baixo débito
cardiaco efetivo. No exame fisico, pode-se auscultar sopro
diastolico aspirativo com primeira bulha hipofonética. O
eletrocardiograma pode apresentar sinais sugestivos de
sobrecarga esquerda e alteragOes de repolariza¢ao
ventricular, e na radiografia de térax pode haver
cardiomegalia. Nas formas agudas de IAo, pode haver
congestao pulmonar, decorrente de aumento da pressao
diastdlica final secundaria a sobrecarga de volume sanguineo
no ventriculo esquerdo, com consequente congestao
venocapilar pulmonar.

O tratamento clinico esta indicado aos casos assintomaticos
com funcao ventricular preservada, e a escolha é feita
preferencialmente por vasodilatadores, com vistas a reducao
da p6s-carga, resultando em diminuicdo do fluxo
regurgitativo e melhora do débito sistoélico.

Aqueles com IAo importante, sintomaticos com disfuncdo
esquerda, a indicacao por tratamento cirargico é preferencial.
Podera ser indicada, também, a cirurgia de troca valvar em
situacoes em que houver FEVE < 50%, dilatacao ventricular
significativa (diametro diastolico e sistolico do ventriculo
esquerdo > 70 e 50 mimn, respectivamente), mesmo nos casos
assintomaticos, bem como se durante teste de esforco houver
desencadeamento de sintomas. A cirurgia de troca valvar ndo
esta indicada em IAo moderada na auséncia dessas condicdes,
ou em IAo discreta.



As caracteristicas da insuficiéncia adrtica sio:

1. Diagnéstico:
a) Apresentacdo com insuficiéncia cardiaca ou angina;
b) Sopro diastdlico aspirativo;
c) Pressdes: sistolica elevada e diastélica reduzida, pulso
cheio;
d) Dilatagao ventricular esquerda e hipertrofia com funcéao
preservada.
2. Etiologia:
a) Doenca reumatica; doencas do colageno; disseccao de
aorta;
b) Hipertensao arterial sistémica; degeneracéao senil.
3. Tratamento:
a) Sempre tratar a causa-base;
b) O tratamento depende da causa-base, da fungao
cardiaca e da presenca ou nao de sintomas. |Ao leve ou
moderada geralmente ndo demanda tratamento especifico,
enquanto IAo aguda por dissec¢ao da aorta € uma
emergéncia medica;
c) As indicacgbes para cirurgia de urgéncia séo as
insuficiéncias cardiacas classes lll e IV, embolizagdo
sistémica, bacteremia persistente, endocardite por fungos
ou formacao de abscesso perivalvar;
d) Na IAo severa associada aos seguintes fatores, deve ser
indicada a troca valvar:
Sintomas;
Disfuncao ventricular (fracdo de ejecao < 50%);
Dilatacao ventricular importante;
Paciente submetido a revascularizacido miocardica
cirargica/cirurgia de aorta/troca de outras valvas.
4. Manifestagcoes agudas:
a) Disseccao aguda da aorta;
b) Endocardite infecciosa.
5. Caracteristicas:
a) Pulso periférico “em martelo d’agua’;
b) Presséo arterial divergente;



c) Sinal de Musset (oscilagcao da cabeca);

d) Pulso ungueal de Quincke;

e) Sinal de Duroziez (duplo sopro a compressao da artéria

femoral);

f) Batimento arterial palpavel em furcula.
6. Observagoes gerais: a regurgitagao valvar crénica leva a
aumento do volume diastdlico final do ventriculo esquerdo, com
remodelamento ventricular a custa de hipertrofia concéntrica e
excéntrica. Os mecanismos adaptativos mantém o paciente
assintomatico. O aparecimento dos sintomas se da na faléncia
dos mecanismos adaptativos.

12.3 INSUFICIENCIA MITRAL

Valvopatias mitrais relacionadas a insuficiéncia podem ser
classificadas em primarias e secundarias.

A Insuficiéncia Mitral (IM) primaria tem na etiologia
reumatica a sua principal causa no Brasil, sendo mais comum
em adultos jovens. Outra causa de IM primaria é aquela
associada ao prolapso da valva mitral, mais prevalente na
populacao idosa. Outras causas incluem endocardite
infecciosa, lapus eritematoso sistémico, lesées traumaticas e
aquelas relacionadas a deformidades congénitas.

A IM secundaria se deve a ma coaptacao das ctuspides valvares
com consequente refluxo valvar, causados por alteracoes na
geometria ventricular, como ocorre na cardiomiopatia
dilatada com dilatacao posterior do anel valvar. Outras causas
responsaveis sdao doenca isquémica e cardiomiopatia
hipertréfica.

As manifestacoes clinicas da valvopatia primaria se ddo com
sintomas de dispneia progressiva, com sinais de insuficiéncia
cardiaca direita como edema sistémico e congestdao pulmonar



com dispneia acentuada e dor toracica em casos agudos de
prolapso mitral. Ao exame fisico, ausculta-se sopro sistélico
regurgitativo, podendo-se observar ictus cordis desviado para
a esquerda. Achados incluem eletrocardiograma com
sobrecarga esquerda, principalmente na IM secundaria.
Radiografia de térax apresenta aumento da area cardiaca.

As indicacOes de tratamento da IM primaria baseiam-se na
etiologia do acometimento valvar, sendo dividida em
etiologia reumatica e ndo reumatica. Preferencialmente,
opta-se pela cirurgia de troca valvar na maioria dos casos de
origem reumatica. Ja a plastia mitral é reservada como opcao
cirtirgica nas situacdes com anatomia favoravel.

Na IM secundaria, a intervencdo ocorre com base na etiologia
que causou o acometimento valvar, uma vez que o problema
ndo esta primariamente nas valvas. Sua indicac¢do se restringe
aos casos em que nao houve controle no tratamento clinico
convencional. Podera ser, também, troca ou plastia mitral,
associada a revascularizacao miocardica, se indicada.

As caracteristicas da insuficiéncia mitral compreendem:

1. Diagnéstico:
a) Dispneia progressiva ou ortopneia;
b) Sopro holossistolico apical;
c) Refluxo valvar mitral do ventriculo para o atrio ao
ecocardiograma.
2. Etiologia:
a) Febre reumatica;
b) Degeneracido mixomatosa;
c) Endocardite infecciosa;
d) Ruptura da cordoalha tendinea p6s-infarto agudo do
miocardio ou trauma;
e) Insuficiéncia coronariana;
f) Cardiopatia dilatada ou hipertréfica;



g) Dilatagao atrial esquerda.

3. Tratamento:
a) Clinico: vasodilatadores, inotropicos e anticoagulacéo
oral aos pacientes que desenvolvem FA;
b) Cirurgico: indicado aos que apresentam dispneia
importante, fracdo de ejecao < 60%, diametro diastdlico
final do ventriculo esquerdo > 40 mm, volume diastélico
final > 50 mL/m2, FA ou pressao de artéria pulmonar > 50
mmHg.

4. Manifestagoes agudas:
a) Congestao pulmonar exacerbada subita;
b) Dispneia acentuada;
c) Faléncia do ventriculo esquerdo.

5. Manifestacdes cronicas:
a) Hipertensao pulmonar;
b) Dispneia progressiva;
c) Edema periférico;
d) Arritmias;
e) Dor toracica;
f) Crises de panico;
g) Observacgao: o paciente evolui assintomatico por anos,
ocorrendo dilatagao atrial, haja vista a sobrecarga de
volume.

6. Prolapso de valva mitral:
a) Protrusao do folheto da valva mitral durante a sistole
ventricular;
b) Acometimento maior entre mulheres mais jovens;
c) Sinais e sintomas: dor precordial atipica, palpitacdes,
fadiga, progressao para IM e arritmias.

7. Manifestagoes agudas:
a) Ausculta cardiaca: click mesossistolico no foco mitral;
b) O exame de ecocardiograma evidencia a protrusao e
avalia o grau de IM;
c) Tratamento: betabloqueador nas arritmias sintomaticas;
acido acetilsalicilico a pacientes com histéria de ataque
isquémico transitorio prévio, anticoagulantes em
cardioembadlicos e profilaxia de endocardite infecciosa.



12.4 ESTENOSE MITRAL

A Estenose Mitral (EM) acontece em decorréncia do
espessamento dos folhetos valvares mitrais, que podem se
fundir e aumentar a resisténcia ao fluxo sanguineo,
resultando em elevacao da pressao atrial esquerda que de
maneira retrograda é transmitida ao leito vascular pulmonar,
com consequente congestao pulmonar e inicio de sintomas.
Sinais clinicos de EM manifestam-se com cansaco
progressivo e dispneia de esforco.

Etiologicamente, a principal causa de EM no Brasil é a sequela
de doenca reumatica, porém outras causas incluem doencas
infiltrativas e degenerativas, lpus eritematoso sistémico,
endocardite infecciosa etc.

Os exames complementares apresentam alteracoes
eletrocardiograficas compativeis com sobrecarga atrial
esquerda nos casos de lesao moderada a importante. Contudo,
o ecocardiograma € que fornece dados mais detalhados sobre
a gravidade da doenca valvar, como medidas da area valvar
mitral e o gradiente diastolico transvalvar, que estratifica a
EM como discreta, moderada e importante. Outra informacao
fornecida pelo ecocardiograma é o escore valvar de Wilkins,
que avalia parametros como espessamento, mobilidade,
calcificacdo e area subvalvar da lesdo estenotica.

Em casos de aumento atrial significativo, a presenca de
trombos atriais esquerdos pode ser avaliada por meio do
ecocardiograma transesofagico.

Indicios de mau progndéstico também podem ser avaliados
pelo exame ecocardiografico, como a presenca de hipertensao
pulmonar em caso de PSAP elevada. Outros indicadores de ma



elevacao clinica sdo o desenvolvimento de FA e a progressao
de sintomas.

A linha de tratamento para a EM podera ser inicialmente
farmacoldgica para casos sintomaticos. Em caso de recidiva
de sintomas, opta-se por intervencao cirurgica.

Duas estratégias de tratamento intervencionista sdao possiveis
na EM: Valvuloplastia Mitral por Cateter-Balao (VMCB),
indicada como primeira escolha para os pacientes reumaticos,
e a cirurgia de troca valvar. O melhor tipo de abordagem
dependera do risco operatdrio que apresenta o paciente, além
de variaveis como anatomia valvar e resultados de escores
aplicados individualmente, como o de Wilkins, que se inferior
ou igual a 8 favorece a valvuloplastia mitral percutanea. Para
casos de EM moderada a importante, sintomaticos (CF III ou
IV), com contraindicac6es a VMCB, estara indicada a
comissurotomia.

Na estenose mitral, estao presentes:

a) Dispneia de esforgo, dispneia paroxistica noturna, ortopneia
e cansaco em fase mais tardia;

b) Sopro diastdlico em ruflar, estalido de abertura, primeira
bulha hiperfonética;

c) Eletrocardiograma com aumento do atrio esquerdo ou
Fibrilacdo Atrial (FA); hipertrofia ventricular direita em estagios
mais tardios (hipertensao pulmonar);

d) Radiografia de térax com sinais de aumento do atrio
esquerdo e ventriculo esquerdo normal;

e) Ecocardiograma: valvulas com restricao de mobilidade, area
orificial valvar reduzida e gradiente transmitral elevado por meio
do Doppler.

A principal etiologia da estenose mitral, no Brasil, é a febre
reumatica; em paises desenvolvidos, degeneracao



mixomatosa. O tratamento deve ser clinico para febre
reumatica e cirirgico, com plastia ou troca da valva.

A EM é uma sequela valvar reumatica (na maioria); acomete
mais mulheres; a FA é frequente, haja vista a dilatacdo atrial
secundaria e a congestdo pulmonar; a progressiva reducao da
area valvar entre atrio e ventriculo leva a sobrecarga de
pressao atrial e posterior dilatacdo; divide-se em leve (area
valvar > 1,5 cm2); moderada (0,8 a 1,5 cm?2); grave (< 0,8
cm2).



Quals as causas de
estenose mitral?

Etiologicamente, a principal causa de EM no Brasil é
a sequela de doenca reumatica, porém outras causas
incluem lupus eritematoso sistémico, endocardite
infecciosa e doencas infiltrativas e degenerativas,
como infiltracao mixedematosa.



DOENCAS DO
PERICARDIO

José Paulo Ladeira




Quais sao as alteracoes
eletrocardiograficas
sugestivas de
pericardite”

13.1 INTRODUGCAO

Pericardite é um processo inflamatoério do pericardio que tem
multiplas causas e se apresenta tanto como doenca primaria
quanto como secundaria. Geralmente benigna e autolimitada,
pode cursar com derrame ou constricdo pericardica, o que
aumenta a sua morbidez.

As pericardites sao classificadas, de acordo com sua
classificacdo clinica, em agudas, cronicas, derrame
pericardico e tamponamento cardiaco, constritivas e
recorrentes.

A etiologia pode ser infecciosa e ndo infecciosa. Entre as
causas infecciosas, a de origem viral é a mais comum,
devendo-se a acao direta do virus e da resposta imune. A de
causa bacteriana tem multiplos agentes infecciosos como
causa e geralmente se apresenta com derrame pericardico. A



pericardite tuberculosa manifesta-se, principalmente, em
pacientes HIV positivo.

A avaliacao em busca de um fator causal inclui dosagem de
hormonios tireoidianos; provas reumatoldgicas; funcao
renal; pesquisa viral; hemoculturas, na suspeita de infeccao
bacteriana; dosagem de adenosina deaminase na suspeita de
tuberculose; investigacao de neoplasia.

Entre as causas das doencas do pericardio est3o:

1. Viral: coxsackie, herpes, enterovirus, citomegalovirus, HIV,
virus Epstein-Barr, varicela, rubéola, influenza etc.;

2. Bacteriana: pneumococo, meningococo, Haemophilus,
Chlamydia, micobactérias, micoplasma, leptospira etc.;

3. Fungica: Candida, Histoplasma;

4. Parasitaria: Toxoplasma, Entamoeba hystolitica etc.

Outras doencas incluem:

1. Doencgas do sistema autoimune: lUpus eritematoso
sistémico, artrite reumatoide, febre reumatica, esclerodermia,
espondilite anquilosante, esclerose sistémica, dermatomiosite,
periartrite nodosa, polimiosite, poliartrite nodosa, purpura
trombocitopénica, sindrome pds-cardiotomia e pds-infarto do
miocardio etc.;
2. Doencas de 6rgaos adjacentes: miocardites, infarto do
miocardio, dissec¢ao aodrtica, infarto pulmonar, pneumonia,
empiema, doengas do esdfago, hidropericardio na insuficiéncia
cardiaca, sindromes paraneoplasicas;
3. Doencgas metabdlicas: insuficiéncia renal (uremia), dialise,
mixedema, doenca de Addison, cetoacidose diabética;
4. Doencas neoplasicas:
a) Primarias: mesotelioma, sarcoma, fibroma, lipoma e
outros;
b) Secundarias: neoplasias de pulm&o, mama, estbmago e
colon, leucemia e linfoma, melanoma, sarcoma etc.



5. Trauma:
a) Direto: ferimento penetrante de torax, perfuragao de
esbfago, corpo estranho;
b) Indireto: trauma toracico ndo penetrante, irradiacao
mediastinal.
6. Outras situagoes ou sindromes: sindromes de injuria
pericardica e miocardica, doencga inflamatdria de Bowel,
sindrome de Loeffler, sindrome de Stevens-Johnson, aortite de
células gigantes, sindrome eosinofilica, pancreatite aguda,
gravidez etc;
7. ldiopatica.

13.2 PERICARDITE AGUDA

A pericardite aguda, em geral, se apresenta por febre
associada a infeccdo das vias areas superiores, dor toracica de
intensidade e duracdo variaveis e atrito pericardico, que pode
ser transitorio.

O atrito pericardico é um achado patognomonico, presente
em até 85% dos casos, decorrente da friccdo dos pericardios
visceral e parietal. A dor toracica é retroesternal, pode ser
opressiva, piora com a posicao supina e melhora quando se
senta ou se inclina para frente, além de durar de horas a dias e
ndo ter relacdo com esforco fisico. Febre e taquicardia
também sdo comuns.

Quanto aos exames laboratoriais, marcadores de necrose
miocardica e inflamatorios (velocidade de
hemossedimentacao e proteina C reativa) sdo indicadores de
atividade da doenca. O eletrocardiograma (ECG) apresenta
alteracoes de acordo com a fase da pericardite, que ocorrem
principalmente nos segmentos PR e ST. O ecocardiograma,
por sua vez, é um método diagndstico sensivel e preciso na
deteccdo e na quantificacdo do derrame pericardico.



O tratamento se realiza com anti-inflamatdorios nao
esteroides por um periodo de 5 a 7 dias.

Nos critérios diagnosticos, ao menos 2 destes achados
associados ou ndo a derrame pericardico devem estar
presentes:

a) Dor toracica central agravada por tosse, decubito ou
inspiracao;

b) Atrito pericardico;

c) Derrame pericardico;

d) Alteragdes sugestivas no ECG.

As alterac6es no ECG englobam 4 estagios:

a) Das primeiras horas a dias, observa-se supra-ST com
concavidade para cima em todas as derivacdes (exceto na VR
e V1). As ondas T sao positivas nas derivagdes em que ha
supra-ST e infradesnivelamento de PR;

b) Primeira semana; ocorre alguns dias depois e caracteriza-se
por retorno do ST a linha de base e achatamento da onda T;

c) Ocorre inversdo da onda T, mas sem aparecimento da onda
Q;

d) Ocorre semanas ou meses depois, com reversao das ondas
T ao normal. Naqueles com inflamacé&o pericardica crénica
(tuberculose, uremia, neoplasia), podem persistir as alteracoes
daonda T.

Critérios de gravidade que indicam internagao:

a) Inicio subagudo;

b) Febre e leucocitose;

c) Evidéncia de tamponamento;

d) Derrame pericardico > 2 cm que nao diminui apos tratamento
com anti-inflamatoério ndo hormonal;

e) Imunodepressao;

f) Uso de anticoagulantes orais;



g) Trauma agudo;

h) Disfuncao global pelo ecocardiograma, sugerindo
miopericardite;

i) Faléncia de resposta apds 7 dias de anti-inflamatorio nao
hormonal.

13.3 TAMPONAMENTO CARDIACO

Uma pequena quantidade de liquido (de 30 a 50 mL) esta
contida dentro do saco pericardico. Quando essa quantidade
se acumula e ultrapassa a capacidade de distensao da camada
pericardica fibroelastica, as camaras cardiacas ficam
comprimidas, o que leva a reducdo do volume de enchimento
intraventricular. Esse fenomeno é chamado de
tamponamento cardiaco.

A velocidade de instalacao do tamponamento depende da sua
etiologia: em casos de trauma, como ruptura do cora¢ao e da
aorta, ou como complicacoes de bidpsias cardiacas, por
exemplo, pode ser aguda, levando a rapida instala¢do do
choque cardiogénico.

Em casos subagudos, a instala¢dao acontece em dias, com
sintomas de dispneia progressiva. Outro exemplo de quadro
subagudo se passa com pacientes hipovolémicos, com
progressiva reducdo da pressdo intracardiaca, além de
compressao extrinseca do derrame pericardico.

O diagnostico baseia-se na observacao de sinais de pressao
venosa elevada (turgéncia jugular), hipotensao arterial e
abafamento de bulhas, sindrome denominada triade de Beck.
Taquicardia e pulso arterial paradoxal sao outros achados.



O tamponamento cardiaco ocorre quando o aumento da
pressdo intrapericardica determina o impedimento do
enchimento das camaras cardiacas, levando a queda do débito
cardiaco.

Os critérios diagnosticos sdo: pressao venosa jugular
aumentada com onda Y diminuida; pulso paradoxal;
ecocardiograma que mostra colabamento atrial e ventricular;
pressdes diastolicas iguais em todas as 4 camaras cardiacas.

153.4 PERICARDITE CONSTRITIVA

A pericardite constritiva é uma sequela da pericardite aguda,
consequéncia de inflamacao cronica do pericardio, que se
torna espessado e calcificado, resultando em restricao do
enchimento ventricular e insuficiéncia cardiaca em
decorréncia da fibrose e perda de elasticidade do pericardio.

As causas mais frequentes associadas a doenca sao
tuberculose, pericardite bacteriana, neoplasias e cirurgias
cardiacas prévias.

O quadro clinico manifesta-se com sinais e sintomas de
insuficiéncia cardiaca direita, com anasarca, ascite, distensdo
abdominal e edema de membros inferiores. Um dos achados
do exame fisico inclui a ausculta de um som rude,
protodiastolico, denominado knock pericardico, que resulta da
vibracdo da parede ventricular na fase de enchimento rapido.

Nos exames complementares, o ECG pode apresentar
alteracoes inespecificas de segmento ST e complexos QRS de
baixa voltagem, entre outros. O ecocardiograma, por sua vez,
mostra espessamento pericardico, e a tomografia e
ressonancia magnética podem demonstrar, além do



espessamento, areas de calcificacdo pericardica. O tratamento
é preferencialmente cirirgico, com pericardiectomia.

A pericardite construtiva frequentemente se associa a um
paciente sintomatico, com dispneia de esforco e/ou fadiga
associada a disfuncado diastolica e presenca de ascite
desproporcional ao edema de membros inferiores.

Os critérios diagndsticos sdo: pressao venosa jugular com
onda versus acentuada; depressao de Y notadamente elevada;
sinal de Kussmaul; batimento pericardico; espessamento
pericardico em exame de imagem.

153.5 TRATAMENTO

O tratamento das pericardites deve ser dirigido para a
abordagem da afec¢ao de base, com alguns casos com
necessidade de intervencao cirdrgica.

Nas pericardites agudas, anti-inflamatorios nao esteroides
sao as drogas de escolha, preferencialmente ibuprofeno. A
corticoterapia sistémica é restrita a doencas autoimunes, do
tecido conjuntivo e pericardite urémica. Neste Gltimo caso, a
maioria dos pacientes responde prontamente a dialise, com
resolucao da pericardite em cerca de 1 a 2 semanas.

Na pericardite tuberculosa, o tratamento medicamentoso
segue os principios de tratamento da tuberculose pulmonar
com as drogas isoniazida, rifampicina, pirazinamida e
etambutol.

Nos casos de pericardite purulenta bacteriana ou fingica, o
tratamento indicado consiste na drenagem do liquido



pericardico por pericardiocentese e uso de antimicrobianos
que combatam o agente causador da doenga.

Nos casos de hipotireoidismo, que pode frequentemente
cursar com derrame pericardico nos casos mais avancados, a
base do tratamento é o ajuste medicamentoso de hormonios
tireoidianos.

Em pacientes com sorologia positiva para HIV, a
manifestacdo cardiovascular mais frequente é a doenca
pericardica. Em casos de pericardite viral, o tratamento é
sintomatico e preventivo, e o tratamento especifico deve ser
instituido.

No tamponamento cardiaco, a drenagem do liquido
pericardico de forma a reduzir a pressao intrapericardica é a
conduta de escolha para melhorar a performance
hemodinamica do paciente.

Detalhes das diversas abordagens sao descritos, a seguir, de
acordo com a etiologia e a complicacao das diversas formas da
doenca pericardica.

1. Pericardite:
a) Casos idiopaticos: anti-inflamatorio ndo hormonal — alivio
dos sintomas em 24 horas;
b) Aspirina® ou ibuprofeno por 3 a 4 semanas;
c) Uso de colchicina: por até 3 meses;
d) Beneficio ao reduzir significativamente a chance de
recorréncia do quadro;
e) Casos refratarios ou doenca autoimune: corticoides
podem ser iniciados em altas doses (prednisona 60 mg/d)
por 1 ou 2 semanas. A dose deve ser diminuida quando ha
reducao dos sintomas.

2. Derrame pericardico:
a) Pequeno/incidental: sem conduta especifica;



b) Tratamento da causa-base;
c) Procedimentos terapéuticos: puncao, pericardiotomia
etc.;
d) Procedimentos indicados em casos de grande volume e
com sinais de tamponamento.
3. Tamponamento cardiaco:
a) Principal terapia: drenagem do liquido;
b) Esvaziamento de 100 a 200 mL ja causa melhora;
c) Técnica: pericardiocentese percutadnea ou subxifoide;
d) Complicagdes: a mais grave e comum € a perfuracao
cardiaca, tipicamente do ventriculo direito;
e) Diminuigao dos riscos: ecocardiograma — pelo menos 1
cm de espacgo ecolivre na regiao anterior ao coragao deve
estar presente antes da pericardiocentese percutanea;
elevacao do tronco do paciente;
f) Cateter pericardico: deixado na maioria dos casos, a fim
de evitar novas pungdes. A repeticido do derrame
pericardico pode requerer a remogao cirurgica do
pericardio ou a criacdo de uma abertura entre este e a
pleura esquerda (janela pericardica ou pericardiotomia).
4. Pericardite constritiva:
a) Pericardio fibrético que restringe o enchimento
diastélico;
b) Critérios diagnosticos:
= Pressao venosa jugular com onda X acentuada e
depressao de onda Y elevada;
= Sinal de Kussmaul (sinal patognoménico e
caracterizado por efeito da respiragdo no ciclo
cardiaco — na inspiracao, a pressao intratoracica
diminui);
= Batimento pericardico;
= Espessamento pericardico em exame de imagem.
5. Tuberculose: principal etiologia nos paises
subdesenvolvidos.
6. Estase jugular com sinal de Kussmaul: aumento da
pressao venosa central durante a inspiragao, de evolucao lenta



e progressiva, culminando com insuficiéncia cardica, e cujo
tratamento clinico ndo modifica a histéria natural;

7. Pericardite cirurgica: unico tratamento definitivo que deve
ser realizado antes do surgimento de calcificacdes.

13.6 PERICARDITES ESPECIFICAS

Os tipos de pericardite especificas sao:

1. Viral e idiopatica:
a) Causada mais frequentemente por enterovirus
(coxsackie B, coxsackie A, ecovirus) e HIV;
b) Autolimitada, com duragao de 3 semanas;
c) Possiveis mialgia e artralgia;
d) Diagndstico sorologico sugestivo com aumento de 4
vezes o0s niveis de IgG;
e) Tratamento clinico: anti-inflamatérios ou
pericardiocentese se comprometimento hemodinamico.
2. Tuberculosa:
a) Sintomas iniciais inespecificos, como febre, sudorese,
dispneia, perda de peso;
b) 50% dos casos com evolucéo para pericardite
constritiva;
c) Diagndstico: biopsia pericardica; cultura do liquido
pericardico;
d) Tratamento: isoniazida + rifampicina + pirazinamida +
etambutol e corticoides por 9 meses.
3. Sindrome pés-pericardiotomia:
a) Processo inflamatadrio tardio: de 2 a 3 semanas apds o
evento, com sintomas como febre e mal-estar geral;
b) Geralmente, com atrito pericardico;
c) Liquido pericardico seroso;
d) Tratamento: anti-inflamatorio e corticoides.
4. Bacteriana:
a) Pés-cirurgia toracica ou como foco infeccioso por
continuidade;



b) Extensao direta de pneumonia ou empiema;
c) Comumente, aumento da area cardiaca e desvio a
esquerda;
d) Tratamento: drenagem pericardica.
5. Sindrome da imunodeficiéncia adquirida:
a) Derrame asseéptico limitado;
b) Derrame pericardico sintomatico causado por agentes
oportunistas e neoplasias;
c) Agente mais comum: Mycobacterium sp.

13.7 PERICARDITE RECORRENTE

A pericardite recorrente caracteriza-se pela recorréncia do
quadro apos um periodo de 18 a 20 meses depois de uma
pericardite que tenha sido inicialmente resolvida. Acontece
em casos em que houve tratamento inadequado com anti-
inflamatdrios ndao hormonais ou corticoides e naqueles em
que ha reinfeccdo viral ou reativacdo de doenca imune. A
terapéutica indicada é a instituicao de corticoterapia em casos
que recorrem com frequéncia ou naqueles com importante
comprometimento clinico, porém a realizacao de drenagem
pericardica com pericardiectomia também pode ser realizada.



Quais sao as alteracoes
eletrocardiograficas
sugestivas de
pericardite?

No inicio, observa-se supradesnivelamento de ST
com concavidade para cima na maioria das
derivacoes, exceto na VR e Vi. As ondas T sao
positivas nas derivacbes em que ha supra-ST e
infradesnivelamento. Alguns dias depois, ocorre
retorno do ST a linha de base e achatamento da onda
T, sem aparecimento da onda Q. Apds semanas ha
reversao das ondas T ao normal. Quando persistem,
sugerem pericardite cronica (tuberculose, uremia,
neoplasia).
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