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SOBRE A SERIE
“MANUAIS DE ESPECIALIZAGAO”

O Instituto Israelita de Ensino e Pesquisa Albert Einstein (IIEPAE) oferece cursos
de especializacdo lato sensu para diversas areas da medicina, biomedicina, en-
fermagem, fisioterapia, psicologia, entre outras, ampliando o diferencial com-
petitivo do Hospital no quadro das institui¢des de satide de vanguarda no Brasil
e no exterior.

A série Manuais de Especializacdo Einstein, destinada a graduandos e pds-
-graduandos, traz a experiéncia acumulada de profissionais e especialistas das
diferentes dreas, interfaces e disciplinas que compdem os cursos de especializa-

cdo e de institui¢des renomadas no pais.
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CARTA DO PRESIDENTE

Algumas séries de televisdo, ainda que repletas de elementos ficcionais destinados
a envolver e cativar o espectador, mostram a vida real nos setores de urgéncia e
emergéncia dos hospitais. Sdo ambientes de extrema complexidade, com pacientes
graves ou potencialmente graves, em funcdo de uma ampla diversidade de causas:
problemas cardiovasculares, pulmonares, gastrointestinais, infec¢des, traumas,
etc. Sdo casos em que conhecimento médico e protocolos predefinidos podem fa-
zer a diferenca entre a vida e a morte ou evitar sequelas graves. Ou seja, esses dois
elementos costumam ser decisivos para o sucesso da conduta médica e para um
desfecho clinico adequado.

No Hospital Israelita Albert Einstein, em todas as nossas frentes de atuacdo —
inclusive nas unidades de primeiro atendimento —, adotamos protocolos criados a
partir das melhores e mais atuais evidéncias cientificas. O objetivo € claro: garantir
um atendimento efetivo, de qualidade e adequado para a condigéo clinica de cada
paciente. E nossos indicadores de desfecho evidenciam o acerto dessa estratégia.

No entanto, se prestar uma assisténcia com padrdes de exceléncia aos nossos
pacientes é parte da nossa missdo, ela nao se encerra ai. Para nds, igualmente im-

portante é gerar e compartilhar conhecimentos que contribuam para a formagao
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e o aperfeicoamento profissional e para a disseminacdo de boas praticas para além
das fronteiras da nossa Instituigao.

Fazemos isso por meio de nossas atividades de pesquisa, de congressos e sim-
posios que organizamos rotineiramente e de uma ampla gama de cursos de dife-
rentes niveis, entre eles o de pds-graduacao lato sensu em Medicina de Urgéncia
e Emergéncia. Combinando teoria e pratica, ele prepara os profissionais para res-
ponder aos desafios desse tipo de assisténcia aos pacientes.

Congregar o abrangente leque de disciplinas desse curso em um manual como
este é mais uma forma de exercitar a nossa missao de difundir conhecimento. Por
isso, é com satisfacdo que oferecemos a vocé esta publicagdo, elaborada por pro-
fessores do curso e especialistas com s6lida experiéncia nos temas abordados e na
assisténcia em pronto atendimento.

Desejamos que a leitura seja proveitosa e que o conjunto de contetidos reunidos
nas proximas paginas contribua para o aprimoramento da sua pratica médica, em

beneficio daqueles que, certamente, estdo no centro do seu trabalho: os pacientes.

Claudio Luiz Lottenberg
Presidente da Sociedade Beneficente

Israelita Brasileira Albert Einstein



PALAVRA DO VICE-PRESIDENTE

A série Manuais de Especializacdo Einstein tem a missdo de oferecer o contetido
dos nossos cursos com dupla finalidade: servir como material didatico de apoio
e ampliar o seu alcance, atingindo profissionais que nao tiveram a oportunidade
de frequentar esses eventos. Os livros nos auxiliam em nossa misséo, que € a de
disseminar conhecimentos em prol de avanco no cuidado da satide em nosso pais.

O volume Medicina de Urgéncia é especial, pois visa a auxiliar profissionais
com grande especializacdo e com atuacao de muita complexidade, envolvendo o
cuidado de urgéncia e emergéncia, prioritario para a formacdo do médico brasileiro
e para a nossa estrutura de saude.

Nada é mais representativo do nivel de atencdo do que o cuidado de urgéncia,
que exige alta qualificacdo em recursos humanos, tecnoldgicos e estruturais, além
de fortes politicas de qualidade, seguranca e humanizacéo.

O preparo dos médicos para essa missdo € um grande desafio; para auxiliar
no seu enfrentamento, o Instituto Israelita de Ensino e Pesquisa mantém o curso
de especializagdo e lanca agora este Manual que aborda, de maneira abrangente,
porém objetiva, as principais condicOes clinicas que levam o paciente a uma uni-
dade de urgéncia. Seu contetido é coordenado e desenvolvido por um grupo de

profissionais de elevada qualificacdo e experiéncia clinica.
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Estamos convictos de que este livro complementa com eficiéncia o curso e
serd um importante companheiro de plantdo para todos aqueles que se dedicam

ao atendimento de urgéncia e emergéncia.

Cldudio Schvartsman
Vice-presidente da Sociedade Beneficente

Israelita Brasileira Albert Einstein



PREFACIO

O tratamento das urgéncias e emergéncias médicas é um campo de vital impor-
tancia na formac¢édo médica e na pratica didria. Abrange um espectro de temas
muito amplo e seu conhecimento demanda grande esfor¢o, tanto em termos de
estudo quanto de treinamento.

O tratamento adequado nessas situacdes deve ser realizado com rapidez e
consisténcia. A perda de tempo no tratamento das situacdes de urgéncia pode
levar a consequéncias indesejaveis ndo apenas em termos de resultados clinicos
individuais, mas também ao nivel do sistema de satide como um todo.

Os pacientes em situacdes de emergéncia sdo frequentemente avaliados nos
servicos de emergéncia (pronto-socorros), e os médicos necessitam de treina-
mento formal e prolongado.

Atualmente, os médicos que trabalham em servigcos de urgéncia sdo especia-
listas nessa area: os emergencistas. Por oferecem o primeiro atendimento, neces-
sitam além de boa formacao, atualizacéo constante.

Este livro da colecdo Manuais de Especializagdo Einstein, editado pelo Dr.
Zied Rasslan, oferece uma revisdo atual, completa e de boa qualidade, abrangen-
do conhecimentos que o emergencista necessita saber para lidar com as urgén-

cias cardiovasculares, pulmonares, infecciosas, gastrointestinais, traumas e de
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temas gerais, como a dor tordcica, ou como abordar o alcoolismo, entre outros
assuntos, todas situacées muito comuns.

Séo 23 capitulos cujo intuito € atualizar os médicos e os alunos de medicina
em temas importantes nas questoes de urgéncia, com énfase na avaliacdo pratica
e no tratamento. E um étimo recurso tedrico, escrito por profissionais brasileiros
de alta qualidade e com grande experiéncia na pratica diaria.

Um bom exemplo é a hemorragia digestiva aguda, responsavel por mais de
300 mil hospitalizacdes por ano nos Estados Unidos. Essas situacdes exigem de-
cisbes urgentes que vao determinar a vida ou a morte do paciente. O clinico deve
reconhecer uma verdadeira emergéncia gastrointestinal entre o grande nime-
ro de pacientes com queixas abdominais simples. Nesses casos, se a terapia é
retardada por causa de falha no seu reconhecimento, a mortalidade aumenta
dramaticamente.

Baseados em ensinamentos advindos de novos dados clinicos, em ensaios cli-
nicos, novos testes de diagnoésticos e utilizacdo de novas tecnologias, conheci-
mentos praticos foram obtidos e geraram esta obra.

Trata-se enfim de importante elemento de referéncia para os médicos que tra-
balham em servicos de emergéncia, sendo guia seguro para trilhar os passos no
mundo muitas vezes confuso da grande gama de informacdes e recursos tecno-
légicos disponiveis. Para aqueles que j& trabalham em pronto-socorro, sdo de-
monstradas e orientadas em detalhes as alternativas terapéuticas que vém sendo
realizadas no Hospital Israelita Albert Eintein, propiciando orienta¢des comple-

tas e atualizadas sobre os diferentes assuntos abordados.

Nelson Wolosker
Vice-presidente do Hospital Israelita Albert Einstein

Professor livre-docente da Universidade de Sdo Paulo
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ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL

Livia Almeida Dutra
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ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL ISQUEMICO

Introducao

O acidente vascular cerebral isquémico (AVCi) € a principal causa de morte e in-
capacidade no Brasil e a terceira causa de morte no mundo.!

Os principais fatores de risco para AVCi sdo hipertensdo, diabetes, dislipide-
mia, tabagismo e obesidade. Também s&o causas reconhecidas de AVC ateroscle-
rose e cardiopatias, especialmente arritmias e valvulopatias. No entanto, apesar
do avanco na investigacdo de pacientes com AVC, em 30% dos casos, a causa apa-
rente ndo € identificada.>®

Os AVC podem ser classificados de acordo com o territdrio arterial envolvido:
AVC de circulagéo anterior (parcial ou total), AVC lacunar ou de circulagio poste-
rior. Também podem ser classificados de acordo com o mecanismo causador: ate-
rosclerose de pequenos vasos, de grandes vasos, cardioembolia ou, ainda, outras
etiologias.

Os AVC de circulagdo anterior, habitualmente, apresentam comprometimen-
to da forca, da sensibilidade, sugerindo envolvimento de funcdes corticais supe-
riores, como linguagem. Alguns pacientes podem apresentar fraqueza despro-
porcional, comprometendo mais o braco ou a perna, sugerindo envolvimento de
algumas regides especificas do cértex frontal. Por outro lado, os AVC de circula-
¢do posterior podem comprometer o equilibrio, os nervos cranianos e as fungoes
vitais cujos centros estejam localizados no tronco cerebral, como a respiragéo e

as fun¢des parassimpaticas. Como os campos visuais sdo irrigados tanto pela cir-
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culacdo anterior quanto pela circulacdo posterior, é possivel encontrar alteracdes
de campo visual também em pacientes com disturbios da circulagdo posterior.**
As hemianopsias sdo causadas por AVC de circulagéo posterior; por outro lado, as
quadrantopsias podem ser causadas por AVC de circulagdo anterior ou posterior.
Os AVC lacunares podem cursar com as seguintes sindromes: motora pura
proporcionada, sensitiva pura e aquelas que cursam com hemiparesia-hemipa-

restesia ou hemiparesia-ataxia.*®

Diagnéstico do acidente vascular cerebral

Pacientes com déficits focais neurolégicos ou que apresentem rebaixamento do
nivel de consciéncia devem ser submetidos, rapidamente, a tomografia de cranio,
com objetivo de excluir outras causas, especialmente sangramento no sistema
nervoso central (tanto como hemorragia subarcndidea [HSA] quanto como AVC
hemorragico).

A ressonancia nuclear magnética (RNM) de cranio ndo é o exame de elei-
¢do da fase aguda, porém pode ser realizada para elucidacdo diagndstica, princi-
palmente nos casos que apresentam tomografia computadorizada (TC) de cranio
normal (primeiras 24 horas do evento). E necessério solicitar sequéncia difusdo
para a visualizac@o de areas isquémicas na fase aguda. A sensibilidade da sequén-
cia difusdo é de 88%, e ela ja mostra alteracdo compativel com AVC agudo nos
primeiros minutos de instalagdo do déficit.?3

Nos servicos conhecidos como primary stroke centers, os pacientes com sus-
peita de AVC sdo submetidos a TC de cranio e a angiotomografia intracraniana
com estudos de perfusdo, para que mais dados sejam obtidos sobre o mecanismo

do AVC e que melhores estratégias de reperfusio sejam definidas.

Manejo do acidente vascular cerebral agudo
Pacientes com suspeita de AVC agudo devem ser atendidos, preferencialmente,
em hospitais que disponibilizem o protocolo AVC.** Todos os pacientes com dé-
ficits neuroldgicos com instalacdo inferior a 12 horas devem ser encaminhados a
sala de emergéncia. Os pacientes cujos déficits tenham se instalado em tempo in-
ferior a 6 horas sdo candidatos a trombdlise.?

O atendimento inicial do paciente com suspeita de AVC segue o algoritmo do

Advanced Cardiovascular Life Support (ACLS), por meio da regra mnemonica CBA
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(circulation, breathing, airway). Durante a avaliacdo clinica, obtém-se a histéria di-
recionada para a determinacdo do inicio dos sintomas. Ainda na admissao, reali-
zam-se a verificacdo da glicemia capilar e o eletrocardiograma. Os pacientes que
apresentam supradesnivelamento do segmento ST sdo excluidos do protocolo.?*

Pacientes candidatos a trombélise devem dispor de dois acessos venosos cali-
brosos. No momento da pungao, devem ser realizados os exames laboratoriais do
protocolo (hemograma, razdo normatizada internacional [RNI], ureia, creatini-
na, sédio, potdssio e marcadores cardiacos). Em nosso servico, o neurologista de
plantdo avalia o paciente em até 10 minutos da admissao.

Apds o exame clinico inicial, a escala do NIH é realizada com objetivo de ava-
liar a gravidade dos déficits. A escala do NIH apresenta correlagdo com prognds-
tico, topografia do evento isquémico e ajuda a identificar potenciais complicacoes
quando realizada de forma seriada.? A TC de cranio deve ser realizada em até 25
minutos da admissdo, com laudo disponibilizado em 45 minutos, com objetivo
de iniciar a trombdlise em, no méximo, 1 hora da chegada do paciente.**

A TC pode demonstrar alteragdes sutis nas primeiras 3 horas, como perda da di-
ferenciagio cértico-subcortical, especialmente na regido da insula e na convexidade
cortical.? A presenca do sinal da artéria cerebral média hiperdensa indica oclusao de
grande vaso e, consequentemente, elevada chance de deterioracéo neuroldgica.*

A trombdlise é o tratamento de escolha para AVC agudo e pode ser realiza-
da em até 4,5 horas por via endovenosa e entre 4,5 e 6 horas por via arterial.>*
A trombdlise reduz a mortalidade e a sequela dos pacientes com AVC,* e suas

contraindicacoes estao descritas na Tabela 1.

TABELA1  Contraindicagdes para trombdlise no AVC agudo
Critérios de exclusdo para trombdlise endovenosa

Tempo de inicio dos sintomas > 4,5 horas

Desconhecimento do inicio dos sintomas

Contraindicagdes para trombolise

Hemorragia intracraniana prévia (independentemente do tempo)
Histéria de malformac&o arteriovenosa ou aneurisma roto
Neoplasia intracraniana maligna

Trauma cranioencefélico ou de face

(continua)
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TABELA1  (Cont.) Contraindicagdes para trombdlise no AVC agudo
Contraindicagdes para trombdlise

AVGi ou IAM < 3 meses

Suspeita de disseccéo de aorta

Puncéo liqudrica < 7 dias

Puncéo recente de vaso ndo compressivel

Sangramento ativo (exceto menstruagéo)

Sangramento gastrointestinal ou geniturinario nos dltimos 21 dias

Crise epiléptica na instalagdo dos sintomas. Podera receber trombdlise caso emergencista/neurologista
julgue que néo se trate de paralisa de Todd

Coagulopatias: plaquetas < 100.000, uso de heparina nas dltimas 48 horas e TTPA > limite ou uso recente
de anticoagulante oral e elevagdo do TP > 1,5

Pressdo inicial acima de 185/110 mmHg, apesar do tratamento
Cirurgia de grande porte nos ultimos 14 dias

TCE: trauma cranioencefalico; IAM: infarto agudo do miocardio; TTPA: tempo de tromboplastina parcial ativada;
TP: tempo de protrombina.

A medicac@o de escolha ¢ a alteplase na dose de 0,9 mg/kg, administrada por via
endovenosa, sendo 10% em bolo e o restante infundido em bomba de infusdo em
1 hora, até o maximo de 90 mg. O risco de sangramento secundario a trombdli-
se (na maioria das vezes assintomatico) é de 6%, no entanto, a mortalidade dos
pacientes ndo trombolisados em 1 ano chega a 28%. Aproximadamente 53% dos
pacientes trombolisados recuperam a capacidade de desempenharem suas ativi-
dades de vida didria."*

Os pacientes que chegam ao pronto-socorro com mais de 4,5 horas de instala-
cao dos déficits sdo candidatos a trombdlise. A retirada mecénica do trombo com
novos dispositivos, denominados stent retrievers, € ttil, especialmente para os pa-
cientes que apresentam oclusdo de grandes vasos intracranianos, como artéria ba-

silar e artéria cerebral média, e que a trombose tenha falhado.**

Manejo do periodo pés-trombélise
Todos os pacientes com AVC agudo, trombolisados ou ndo, devem ser admitidos
de preferéncia em unidades de AVC ou terapia intensiva. Metandlises demons-

tram que as unidades de AVC reduzem a mortalidade dos pacientes.*
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E importante manter o paciente hidratado; a soluciio de escolha é a sali-
na. Iniciam-se a administracdo de acido acetilsalicilico (AAS) e a profilaxia para
trombose venosa profunda (TVP) ap6s as primeiras 24 horas do evento. Todos os
pacientes com AVC devem ser avaliados pela fonoaudiologia a fim de descartar
disfagia. A dieta s6 deve ser liberada apds essa avaliagdo.?®

A hipertensédo arterial é frequente, pois ocorre em 80% dos casos, e é habi-
tualmente transitéria e com retorno aos niveis prévios na primeira semana apds o
evento. A redugéo da pressdo arterial (PA) inadvertida pode ser deletéria na fase
aguda do AVC e aumentar a area de infarto na zona de penumbra. Os pacientes
trombolisados devem manter a PA controlada em até 180/110 mmHg por 24 ho-
ras. Para pacientes ndo trombolisados, deve-se manter PA < 220/120 mmHg.>*

A glicemia deve estar entre 140 e 180 mg/dL. N&do hd beneficio em manter
a euglicemia sob risco de pior prognéstico e hipoglicemia. Deve-se evitar febre,
com risco de aumentar a area isquémica da penumbra.**

Os pacientes trombolisados ndo devem ser submetidos a puncédo profunda,
pungdes arteriais e sondagem esofagica ou ainda vesical de demora nas 24 horas
pds-trombdlise em razdo do risco de sangramento.

O objetivo da internacéo, além de obter compensagao clinica, é fazer a profi-

laxia secunddria por meio da investigacao.

Profilaxia secundaria

Todos os pacientes com AVC agudo devem ser submetidos a investigacdo para de-
finir o mecanismo do AVC. Habitualmente, solicitam-se RNM de cranio, angior-
ressonancia magnética intracraniana e cervical, além de ecocardiograma transto-
racico e Doppler de artérias carétidas e vertebrais.

Os pacientes com estenose critica de cardtida sintomdtica devem ser sub-
metidos a revascularizacdo (endarterectomia ou stent, dependendo do caso)
na mesma internagdo. Os pacientes com fibrilagdo atrial ou outras alteracoes su-
gestivas de mecanismo cardioembdlico devem ser anticoagulados na auséncia de
contraindicagbes. Todos os pacientes ndo anticoagulados devem receber AAS e
estatina. Os pacientes tabagistas devem receber orientacdo com relacdo a cessa-

¢do do tabagismo.?*
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ATAQUE ISQUEMICO TRANSITORIO

Introducao

O ataque isquémico transitério (AIT) é um episédio de disfuncdo neurolégica transi-
téria, em geral com duracdo méxima de 1 hora e recuperacdo clinica total, sem alte-
racdo nos exames de imagem (RNM de cranio com difusio). A realizagdo da RNM de
cranio tem fundamental importancia, uma vez que os pacientes podem apresentar
recuperacéo total do déficit, mantendo, no entanto, a alteracdo da RNM.® Em pacien-

tes cujos déficits duram até 1 hora, encontra-se lesdo isquémica na RNM em 30%.°

Estratificacao de risco

O AIT é uma emergéncia neuroldgica que apresenta risco de AVC em 10% dos
casos em 90 dias. O risco de AVC em pacientes com AIT é superior ao risco de
recorréncia de AVC em pacientes com evento cerebrovascular no ultimos 3 me-
ses (aproximadamente 8%). Os pacientes com AIT também apresentam risco au-
mentado de sindromes coronarianas (2,6%) em até 90 dias. Dessa forma, é im-
portante reduzir o risco de complica¢des graves em pacientes com AIT.

A estratificacdo do risco dos pacientes com AIT € realizada com a utilizacdo do
escore ABCD2 (Tabela 2).” Os pacientes com AIT so classificados com escore >4 e
considerados de alto risco. De acordo com a pontuacdo do escore ABCD2, o risco de
AVC isquémico é 0 para escores 0-1; 1,3% para escores 2 ou 3; 4,1% para escores
de 4 ou 5; e 8,1% para escores 6 ou 7. No Hospital Israelita Albert Einstein, o esco-
re é utilizado para definir o local de internacdo do paciente. Se o escore > 4, inter-
nacdo em ambiente de terapia intensiva; se < 4, o paciente poderad ser alocado em

quarto. Dessa forma, nessa instituicdo, todos os pacientes com AIT sdo admitidos.

TABELA2  Escore ABCD2

(A) Idade > 60 anos 1 ponto
(B) Pressao arterial > 140 x 90 mmHg 1 ponto
(C) Clinica
— hemiparesia 2 pontos
— disturbio de linguagem 1 ponto

(D) Duracéo de sintomas
— 60 minutos 2 pontos
— 10 a 59 minutos 1 ponto

(D) Diabetes 1 ponto
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Manejo clinico
Todos os pacientes com déficits neuroldgicos focais transitérios devem ser admi-
tidos na sala de emergéncia e deve-se seguir a abordagem descrita para pacientes
com AVC. Como apenas a RNM permite diferenciar se o paciente apresenta AIT
ou AVC, ele deve ser conduzido como AVC.°

Os pacientes devem ser hidratados e ndo devem receber anti-hipertensivos.
A glicemia capilar deve ser verificada e corrigida conforme a necessidade. Apds o
célculo do escore ABCD2 e da realizacdo da TC de cranio, a fim de descartar prin-
cipalmente sangramento, o paciente deve ser admitido para completar a investi-
gacdo do mecanismo causador do evento. Seguindo o protocolo de investigacio
para profilaxia secundaria dos pacientes com AVC isquémico, as decisdes envol-
vem procedimentos de revascularizacdo da cardtida, anticoagulagdo ou, ainda,

controle dos fatores de risco associado a uso de estatinas e AAS.

ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL HEMORRAGICO
Introducao
O acidente vascular cerebral hemorrdgico (AVCH) é uma importante causa de
morbidade e mortalidade. Aborda-se, aqui, apenas a hemorragia intraparenqui-
matosa, subtipo de pior progndstico e com taxas de mortalidade em torno de
65% em 1 ano.®

O AVCH é responsavel por 10 a 20% dos AVC, com incidéncia anual média
de 10 a 20 casos por 100 mil habitantes,** mais comum em idosos e homens. Os
principais fatores de risco estdo descritos na Tabela 3. O AVCH decorrente da hi-
pertensdo arterial ou angiopatia amiloide é denominado primério, enquanto o

AVCH proveniente de outras causas ¢ denominado secunddrio.

Manifestacoes clinicas

O AVCH, geralmente, apresenta-se como um déficit neurolégico focal depen-
dente da area acometida, de forma suibita e com progressdo em minutos a horas.
A cefaleia é frequente e aparece principalmente nos casos de irritagdo menin-
gea ou aumento de pressdo intracraniana. N&o é possivel distinguir entre AVCi
e AVCH apenas pelo quadro clinico, por isso, a realizacdo de exame de imagem

é obrigatdria.
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TABELA 3  Causas de AVCH

Hipertens@o arterial

Tabagismo

Consumo de alcool

Angiopatia amiloide cerebral

Malformacoes vasculares (MAV, telangiectasia, angioma cavernoso e venoso)
Aneurismas (saculares, infecciosos, traumaticos, neoplasicos)

Coagulopatias primarias (hemofilia A e B, doenga de von Willebrand, afibrinogenemia)
Coagulopatias secundarias (PTI, CIVD, PTT, sindrome HELLP, mieloma mdltiplo)
Farmacos: anticoagulante, antiagregante e trombolitico

Tumores cerebrais primarios ou metastaticos

Vasculites

Outras (sarcoidose, doenca de Behget, doenca de Moya-Moya, disseccao arterial, vasculite infecciosa,
anemia falciforme)

Quedas bruscas de presséo arterial (exposigéo ao frio, drogas simpatomiméticas, etc.)
Eclampsia

Trombose venosa cerebral

Transformag&o hemorragica de infarto isquémico

MAV: malformagéo arteriovenosa; PTI: plrpura trombocitopénica idiopatica; CIVD: coagulagdo intravascular
disseminada; PTT: purpura trombocitopénica trombética.
Adaptada de Qureshi Al et al., 2001.

O exame de eleicdo na fase aguda é a TC de cranio, considerada padrao-ouro

para o diagndstico.®® A RNM apresenta sensibilidade e especificidade semelhan-

tes a da TC, com custo mais elevado. Entretanto, apresenta melhor elucidacdo

nos casos ndo relacionados a etiologia hipertensiva.

O local do sangramento pode indicar a etiologia mais provavel. O achado

de sangramento lobar com leucoaraiose € sugestivo de angiopatia amiloide, en-

quanto hemorragia nos nucleos da base (putame, tdlamo) e no cerebelo sugere

etiologia hipertensiva.®

A angiografia esta indicada para pacientes com AVCH com objetivo de ex-

cluir malformacdes vasculares, aneurismas, trombose venosa, vasculites e outras

causas secunddrias. Suspeita-se de causas secunddrias em casos cujo hematoma

apresenta formato e topografia ndo usuais e edema desproporcional.®
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Fatores prognosticos

Aproximadamente 28 a 38% dos pacientes que realizam TC de cranio nas primei-
ras 3 horas do inicio do sangramento apresentam expansao do hematoma em mais
de 1/3 do volume inicial e consequente deterioracdo clinica, com aumento da
mortalidade.’® O principal fator progndstico no AVCH é o volume do hematoma,

que pode ser calculado pela férmula da elipse ABC/2 (Figura 1).801

C=1+1+140=3 Volume=AxBC=46x24%3=166cm’
2 r

FIGURA1  Calculo do volume do AVC pelo escore ABC/2.810

A presenca de extravasamento ativo do contraste para dentro do hematoma na
angiotomografia, compondo o chamado spot sign, é preditor de expansao do he-
matoma e preditor independente de mortalidade intra-hospitalar e de mau prog-
ndstico entre os sobreviventes em um acompanhamento de 3 meses.!>!?
Dispde-se de um escore de gravidade para avaliacdo progndstica nos pacien-
tes com AVCH denominado escore ICH, composto pela soma da pontuacdo de as-
pectos clinicos e radiolégicos (Tabela 4).1!2 O escore ICH guarda correlacdo com
a mortalidade e, dessa forma, a pontuacdo de 1, 2, 3 e 4 no escore ICH esté asso-
ciada a taxas de mortalidade de 13, 26, 72 e 97%, respectivamente. Pontuacdo 5

no escore ICH apresenta taxa de mortalidade proxima de 100%.%
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TABELA 4  Escore de AVCH (escore ICH)
Componente Numero de pontos no escore

Escala de Glasgow

34 2
592 1
13-15 0

Volume do sangramento, cm?® (ABC/2)

230 1
<30 0
Hemorragia intraventricular

Sim 1
Néo 0

Origem infratentorial do sangramento

Sim 1
Néo 0
Idade
>80 1
<80 0
Total de pontos 0-6
Stroke

Tratamento

As avaliacdes clinicas pré-hospitalar e hospitalar ndo diferem das que sdo empre-
gadas no paciente com AVCi. Cuidados iniciais do ACLS, incluindo avaliagdo de
vias aéreas, respiracdo, parametros hemodinamicos, medida de temperatura, dex-
tro e avaliacdo de déficits focais, sdo fundamentais com a aplicacdo da escala do
NIH - escala de coma de Glasgow.

Ap0s estabilizacgéo e realizacdo de exame de imagem, o paciente deve ser en-
caminhado para UTI ou unidade de AVC com repetidas reavaliacdes neuroldgicas.

A monitoracao da PA é, inicialmente, realizada de forma néo invasiva, porém
deve-se dar preferéncia a monitoracéo intra-arterial caso o paciente necessite de
hipotensores venosos continuos. Inicia-se o tratamento da PA para pacientes sem

sinais de hipertensdo intracraniana (HIC) quando pressdo arterial média (PAM)
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> 130 mmHg, com meta de 160/90 mmHg ou PAM 110 mmHg. Nos pacien-
tes com HIC, a PA sistdlica deve ser mantida > 90 mmHg e, idealmente, deve-
-se utilizar a monitoracdo da pressdo intracraniana (PIC) para manter a pressao
de perfusdo cerebral (PPC = PAM - PIC) > 60 a 80 mmHg. Existe associacfo en-
tre controle da PA, melhor progndstico funcional e menor expansdo do hemato-
ma (Tabela 5).8°

TABELA5  Manejo da pressao arterial no AVCH'

Presséo arterial Conduta recomendada
PA sistolica > 200 mmHg ou PAM > 150 mmHg Iniciar redugao agressiva da PA por infuséo
(duas leituras com intervalo de 5 minutos) continua de anti-hipertensivo intravenoso com

monitoracdo de PA a cada 5 minutos

PA sistélica > 180 mmHg Considerar monitoragéo da PIC. Iniciar reducéo da

PAM > 130 mmHg PA por infusédo continua ou intermitente de anti-

Suspeita de aumento da PIC -hipertensivo intravenoso com monitoracdo da PA a
cada 5 minutos. Manter PPC > 60 a 80 mmHg

PA sistolica > 180 mmHg Iniciar redugdo moderada de PA por infuséo

PAM > 130 mmHg continua ou intermitente de anti-hipertensivo intra-

Sem suspeita de aumento da PIC venoso com monitoracéo da PA a cada 150 minutos

(PA alvo 160/90 mmHg ou PAM alvo 11 mmHg)

PA sistolica > 90 mmHg Expansao com cristaloides por via intravenosa e in-
fus@o de aminas vasoativas: dopamina 2 a 20 mcg/
kg/min e noradrenalina 0,05 a 0,2 mcg/kg/min

Estudo recente publicado no NEJM em 2013 mostrou que, em 2.839 pacientes com
AVCH, o tratamento rapido e agressivo da PA (PA sist6lica < 140 mmHg em 1 hora)
foi seguro, mas nao reduziu a mortalidade em relacdo ao tratamento-padréo.**

No caso de pacientes comatosos com sinais clinicos de HIC, como cefaleia,
vOmitos em jato ou edema de papila, é preciso posiciona-los com a cabeceira a
30° e considerar recursos para controle temporario da HIC, como manitol a 20%,
salina hipertonica, sedacdo e hiperventilacdo.®'> Pacientes com hemorragia ce-
rebelar e deterioragdo clinica, compressao do tronco cerebral ou hidrocefalia por
compressdo ventricular tém indicagdo de drenagem cirtirgica.

Pacientes em uso de warfarina, inibidor de vitamina K, devem receber ime-
diatamente plasma fresco congelado ou concentrado de complexo protaminico e

vitamina K para obten¢éo de RNI < 1,4.%
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Cerca de 8% dos pacientes com HIC apresentam crises convulsivas e 1 a 2%

entram em estado de mal epiléptico. Atualmente, os anticonvulsivante sdo man-

tidos apenas para pacientes que apresentem convulsdes. Limita-se o uso profilati-

co de anticonvulsivantes apenas para casos selecionados, ja que estudos recentes

demonstraram associa¢do entre pior progndstico cognitivo e uso de anticonvulsi-

vantes.'

Apesar do sangramento, pacientes com AVCH tém risco aumentado de TVP e

tromboembolismo pulmonar (TEP). Dispositivos de compressdo pneumatica de-

vem ser utilizados sempre que disponiveis. Apds as primeiras 48 horas, pode-se

utilizar heparina ou enoxaparina.’®
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BRADIARRITMIAS

Antonio Sergio de Santis Andrade
Jean Michel Ajl
Rodrigo Cardoso Porto

INTRODUGAO

A bradicardia pode ser definida como o achado de frequéncia cardiaca (FC) infe-
rior a 60 batimentos por minuto (bpm), frequentemente causada por alteracoes
proprias do no6 sinusal, do né atrioventricular ou do sistema de conducéo cardia-
co. Pode também ser precipitada por fatores externos que causem inibicdo do sis-
tema de conducao ou do musculo cardiaco, como sera descrito adiante.

Durante a abordagem inicial na unidade de pronto-atendimento, a presenca
de bradicardia, de maneira isolada, ndo deve ser vista obrigatoriamente como
urgéncia. O tratamento imediato é necessario somente quando os sintomas apre-
sentados pelo paciente sdo decorrentes do baixo débito cardiaco secunddrio a re-
ducdo da FC. Muitas vezes, a bradicardia é uma condicéo fisioldgica do individuo,

como no caso dos atletas aerobicamente bem condicionados.

ETIOLOGIA

O ritmo cardiaco normal é chamado de ritmo sinoatrial ou sinusal, por ser co-
mandado pelo né sinusal. O né sinusal faz parte do sistema de conducéo cardia-
co, composto por células capazes de se despolarizar e repolarizar espontanea-
mente, gerando impulsos elétricos espontdneos em uma determinada frequéncia,
denominado automatismo. O né sinusal possui o maior automatismo do sistema
de conducéo, seguido pelo né atrioventricular e, por fim, pelo sistema His-Purkinje.

Como o né sinusal comanda a FC, diz-se que o ritmo cardiaco € o ritmo sinusal.
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Um mecanismo importante que influencia diretamente a FC é o sistema ner-
voso autoénomo, que envolve o sistema nervoso simpdtico e o parassimpatico, ca-
pazes de aumentar ou diminuir a frequéncia, respectivamente. De forma didatica,
é possivel dividir as causas de bradiarritmias em decorrentes de alteracdes car-

diacas intrinsecas ou mediada por fatores externos.

N6 sinusal

N atrioven-

tricular Tronco do

feixe de His

Fibras de
Purkinje

FIGURA1 llustragdo da anatomia do sistema de condugéo elétrica do coragéo.
A Tabela 1 descreve as possiveis etiologias de bradiarritmia na unidade de pron-

to-atendimento. Elas sdo diversas e podem estar relacionadas tanto a alteraces

intrinsecas do coracdo como a fatores externos.

TABELA 1  Causas de bradiarritmia na unidade de pronto-atendimento

Por alteracdo cardiaca Mediada por fatores externos
Degenerativa — envelhecimento Alteragéo da oxigenagao
Isquemia ou infarto do miocardio Medicamentosa

Doengas infiltrativas Bloqueadores beta-adrenérgicos
Sarcoidose Bloqueadores do canal de calcio
Amiloidose Digoxina/antiarritmico
Hemocromatose Intoxicagao exdgena

Doengas do colageno Hipotireoidismo

(continua)
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TABELA1  (Cont.) Causas de bradiarritmia na unidade de pronto-atendimento

Por alteracdo cardiaca Mediada por fatores externos

Lupus eritematoso sistémico Hipotermia

Artrite reumatoide Alteragdes eletroliticas

Esclerodermia Hiper/hipopotassemia

Relacionados a uma cirurgia cardiaca Hipermagnesemia

Troca valvar Disfungéo do sistema nervoso autbnomo
Corregdo de cardiopatia congénita Sincope neurocardiaca

Transplante cardiaco Disfungao do seio carotideo

Uma etiologia a ser considerada é o uso de fAirmacos recentemente introduzidos
no mercado. E possivel que efeitos colaterais de baixa incidéncia nio sejam com-
pletamente conhecidos, por isso, a relacdo entre o novo medicamento e a bradi-

cardia deve ser considerada.

DIAGNOSTICO

Na unidade de pronto-atendimento, da-se preferéncia a abordagem da bradicar-
dia sintomadtica, isto €, quando FC < 60 bpm e ocasionar sinais e/ou sintomas de
baixo débito cardiaco, caracterizados por alteracdo da perfusdo tecidual. Alguns
exemplos de sinais e sintomas de ma perfusdo organica sdo: sensagéo inespecifi-
ca de mal-estar, alteracdo do nivel de consciéncia, vertigem, lipotimia, sincope,
hipotensdo arterial, dor toracica, extremidades frias, sudorese e reducdo do dé-
bito urinério.

O diagnéstico etioldgico pode ser obtido por meio da anamnese e dos exa-
mes complementares iniciais. A anamnese fornece informacdes importantes so-
bre o paciente: estado clinico prévio, comorbidades, existéncia de evento seme-
lhante no passado, tempo de evolucdo do evento atual e fatores relacionados a
ele e sobre o uso de medicacdes.

O eletrocardiograma (ECG) de 12 derivacoes com DII longo é o método diag-
nostico complementar inicial para a avaliacdo da bradiarritmia. Ele confirma a
baixa FC e fornece informacdes importantes sobre a geracdo e a propagacdo do
estimulo elétrico cardiaco (onda P e caracteristicas do QRS). Deve ser solicitado

na abordagem inicial.
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Os achados eletrocardiograficos comumente encontrados no pronto-atendi-

mento sdo descritos a seguir.

Bradicardia sinusal
Ritmo sinusal, com presenca de onda P conduzindo normalmente cada complexo

QRS, porém com FC < 50 bpm.

Sindrome bradi-taqui
Taquicardia supraventricular que se sucede por uma parada sinusal e se transfor-

ma em uma bradicardia sinusal.

FC=150 |

o

Bloqueio atrioventricular de 1° grau

Ritmo sinusal com conducéo atrioventricular associada a um intervalo PR > 0,20

segundos.

Bloqueio atrioventricular de 2° grau Mobitz | (fendmeno de Wenckebach)
Ritmo sinusal com intervalo PR que aumenta progressivamente até gerar uma fa-
lha no sistema de conducao, que pode ser interpretada no ECG como uma onda P

ndo acompanhada de um complexo QRS.
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Bloqueio atrioventricular de 2° grau Mobitz Il
Ritmo sinusal com intervalo PR fixo, que periodicamente provoca uma falha no sis-
tema de conducdo, o que leva uma onda P a ndo ser acompanhada de um complexo

QRS. Nesses casos, deve-se observar que a frequéncia atrial € maior que a ventricular.

Bloqueio atrioventricular de 3° grau ou total (BAVT)
Ritmo cardiaco no qual ocorre bloqueio completo do sistema de conducdo pelo né

atrioventricular, gerando completa dissociacéo entre as ondas P e os complexos QRS.

Exames adicionais devem ser solicitados com base na histéria clinica e na prova-
vel etiologia. Eletrolitos devem sempre ser conferidos, bem como os marcadores de
necrose miocardica, em razdo da possibilidade de estarem relacionados ao evento.
A investigacdo diagndstica deve continuar enquanto se inicia o tratamento,
cujo objetivo é, principalmente, obter o rdpido restabelecimento hemodinamico.
A etiologia nem sempre esta clara durante a abordagem inicial, mas sua investi-

gacdo e seu tratamento nao devem causar preocupacdo imediata.

TRATAMENTO
A abordagem inicial deve sempre ser feita de modo a identificar rapidamente
qualquer sinal de instabilidade hemodinamica. Nesse caso, o paciente deve ser

abordado na sala de emergéncia, na qual é possivel monitora-lo adequadamen-
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te, assim como observar a presenca e a evolucdo dos sinais de baixo débito, os
quais, muitas vezes, se deterioram mesmo apés a abordagem inicial. E também
nesse momento que se realiza a anamnese dirigida e solicitam-se ECG e exames
complementares pertinentes. A monitoracéo inicial com eletrocardiografia conti-
nua, pressdo arterial ndo invasiva e oximetria de pulso possibilita a avaliacdo do
estado hemodinamico inicial e a resposta ao tratamento instituido. A utilizacdo
de oxigénio nasal suplementar é recomendada, porém nédo é mandatéria e deve
ser instituida na presenca de hipoxemia ou esforco respiratério. Drogas que dimi-
nuam o cronotropismo cardiaco devem imediatamente ser suspensas, ndo impor-
tando seu mecanismo de agao.

Em termos praticos, deve-se seguir o fluxograma apresentado na Figura 2, a
fim de facilitar e orientar o clinico na abordagem de um paciente com bradiarrit-

mia, esteja ele com sinais de instabilidade ou néo.

1. Anamese e exame fisico Bradicardia FC < 60 bpm
2. ECG de 12 derivacdes |
Sintomatica Assintomatica
Sintomas
—— relacionados a
bradicardia?
Sim Nao Observagao clinica
Tratar a causa
de base
Tratamento de estabilizacéo Opcoes para suporte hemodinamico:
da fase aguda: monitoragéo o atropina (QRS estreito): 0,5 a 3 mg, em bolo
continua, acesso venoso e e dopamina: infusao de 2 a 10 meg/kg/min
suplementagdo de oxigénio e adrenalina: infuséo de 2 a 10 mcg/min

e isoproterenol: menos utilizado
Marca-passo transcutaneo (sedagdo + analgesia)
Marca-passo transvenoso

FIGURA 2  Algoritmo de tratamento das bradicardias na sala de emergéncia.
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Visando a restabelecer os parametros hemodindmicos e a perfuséo tecidual, o ob-
jetivo inicial do tratamento é aumentar a FC. Para isso, é possivel utilizar farma-
cos ou, ainda, o marca-passo externo, também chamado de transcutaneo, lem-
brando que o marca-passo transvenoso ndo deve ser considerado a primeira

escolha na grande maioria dos casos.

TRATAMENTO FARMACOLOGICO
Atropina
Nos casos de bradicardia sintomaética de complexo QRS estreito, o tratamento
farmacolégico inicial preconizado é com a atropina. A dose recomendada é de
0,5 mg, a cada 3 a 5 minutos, até a dose total de 3 mg. Doses menores que 0,5 mg
podem ocasionar bradicardia paradoxal e piorar o quadro clinico inicial. A atro-
pina exerce seus efeitos por sua acdo anticolinérgica, isto €, por meio do bloqueio
do sistema nervoso auténomo parassimpatico. Por se tratar de uma droga antico-
linérgica e atuar sobre a FC por mecanismos indiretos, seu uso é uma medida de
suporte até a instalacdo de marca-passo externo em pacientes portadores de pau-
sa sinusal, bradicardia sinusal sintomatica ou bloqueio do né atrioventricular. O
paciente bradicdrdico admitido por sindrome coronariana aguda ou portador de
cardiopatia isquémica cronica possui consideragdes proprias. Nessa populacao, o
aumento da FC apds o uso da atropina ndo é controlado e pode ocasionar taqui-
cardia, com piora dos sintomas isquémicos. O marca-passo externo € o tratamen-
to inicial de escolha nesses casos. Pacientes transplantados cardiacos, portadores
de BAV de 2° grau tipo Mobitz II ou BAV de 3° grau, geralmente, ndo respondem
a atropina. O coracdo transplantado nao possui inervagdo autondémica, nem sim-
patica nem parassimpatica, e farmacos com acdo beta-adrenérgica direta devem
ser utilizados nessa situacdo como tratamento medicamentoso inicial. Para por-
tador de BAV de 2° grau tipo Mobitz II ou BAV de 3° grau, o sitio de bloqueio se
encontra abaixo do né atrioventricular e ndo ocorre influéncia do sistema nervo-
so autébnomo, o que explica a ineficacia da atropina nessa situacdo. Os pacientes
geralmente apresentam QRS alargado. Marca-passo e farmacos com acdo beta-
-adrenérgica direta sdo os tratamentos de escolha.

A atropina, apesar de ser eficaz na maioria dos pacientes que se apresentam
na unidade de pronto-atendimento com bradiarritmia, pode ser ineficaz ou ter

resposta imprevisivel em um subgrupo desses individuos. Por esse motivo, sua
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utilizacdo deve ser bem indicada e ndo deve retardar a utilizacdo do marca-passo
transcutaneo, quando estiver disponivel. Outras opcdes farmacoldgicas alternati-

vas a resposta inadequada a atropina sdo dopamina, adrenalina e isoproterenol.

Dopamina

A dopamina é uma catecolamina que possui acdo sobre receptores dopaminérgi-
cos e adrenérgicos alfa e beta. Sua acéo sobre cada um desses receptores depende
da dosagem. Quando utilizada em doses baixas, atua predominantemente sobre
os receptores dopaminérgicos e, quando em doses mais altas, sobre os recepto-
res alfa-adrenérgicos. Seu efeito beta-adrenérgico, responséavel pelo aumento da
FC, ocorre em infusdo de 2 a 10 mcg/kg/min. Na utilizagdo de fairmacos em in-
fusdo continua, mais importante que a dosagem preconizada € a resposta indivi-
dual. Sugere-se iniciar com dosagem mais baixa e aumentar progressivamente,
tendo como base a resposta clinica apresentada. Durante a utilizacdo de farmaco
com efeito adrenérgico, a avaliacdo frequente do estado volémico é necessaria.
Farmacos com efeito vasoconstritor utilizados em paciente hipovolémico geram
uma pressdo arterial adequada em razdo da vasoconstricdo periférica, porém a

ma perfusdo tecidual pode ocorrer.

Adrenalina

E uma catecolamina com ac#o sobre receptores adrenérgicos alfa e beta, com afi-
nidade um pouco maior pelo receptor beta. E uma opgéo terapéutica em paciente
bradicardico e hipotenso com resposta insatisfatéria a atropina. A dosagem pre-
conizada varia de 2 a 10 mcg/min. Em razdo da sua poténcia adrenérgica, suge-
re-se iniciar a infusdo continua com a menor dosagem e titular conforme a resposta
clinica apresentada. Pode haver resposta adequada com dosagem inferior a 2 mcg/
min. Como acontece na utilizacdo de todo farmaco vasoconstritor, é fundamental

que a hipovolemia seja evitada.

Isoproterenol

Age apenas sobre receptores beta-adrenérgicos. Sua agéo sobre receptores adre-
nérgicos beta-1 é responsavel pelo aumento da FC, e sua acdo sobre os beta-2 é
responsavel pela vasodilatacdo observada. Esse farmaco nédo deve ser utilizado

como primeira escolha em paciente inicialmente hipotenso.



24  MANUAIS DE ESPECIALIZAGAO

TRATAMENTO NAO FARMACOLOGICO

Marca-passo transcutaneo € o tratamento de escolha para a maioria dos pacien-
tes, principalmente para aqueles que nao respondem a atropina. A estimulacao
elétrica cardiaca transcutanea é dolorosa e incomoda. Objetivando maior tole-
rabilidade do procedimento, pode-se utilizar sedacdo leve, isto é, manter o pa-
ciente acordado ou facilmente desperto e confortavel com o procedimento. Pela
utilizacdo de sedacdo, a oferta de oxigénio suplementar e a monitoracdo basica
com ECG continuo, pressdo arterial ndo invasiva e oximetria de pulso é obriga-
toéria, caso ja ndo esteja sendo realizada. Podem-se utilizar midazolam como an-
siolitico e fentanil para analgesia. A dosagem deve ser individualizada e sugere-
-se, inicialmente, midazolam de 0,5 a 3 mg e fentanil de 25 a 100 mcg. Pacientes
idosos tendem a ter uso cronico de benzodiazepinicos e analgésicos, e o efeito
de ambos os farmacos pode ser potencializado nesses casos. Na duvida, deve-se
utilizar a menor dosagem, pois sempre é possivel suplementa-la posteriormente
pela resposta obtida. A sedacdo excessiva deve sempre ser evitada, sobretudo nos
usudrios cronicos de benzodiazepinicos e analgésicos opioides, pois a utilizacido
de antagonistas especificos para sua reversdo pode precipitar a sindrome de abs-
tinéncia aguda e arritmias.

Para instalacdo do marca-passo transcutaneo, é importante explicar ao pa-
ciente e ao acompanhante em que constitui o procedimento. E preciso aplicar as
pas como preconizado (pa anterior e pd dorsal) com a 4rea seca e, se houver ne-
cessidade, apo6s realizacdo de tricotomia, para garantir melhor contato entre as
pas e a pele e a melhor conducdo do impulso elétrico. O ajuste inicial do apare-
lho consiste na FC desejada (70 bpm) e no estimulo de zero miliamperes (mA).
Ao fornecer explicacdo ao paciente, aumenta-se lentamente o estimulo do gera-
dor até a obtencdo de captura mecanica. O valor em mA em que ocorreu o apa-
recimento de complexos QRS compativeis com a frequéncia preestabelecida no
monitor é denominado captura elétrica. A captura elétrica é, geralmente, simul-
tanea a captura mecanica. Denomina-se captura mecanica o valor em mA de es-
timulagdo elétrica que gerou a onda de pulso. O pulso a ser verificado é o cen-
tral. O pulso femoral é o preconizado pela distancia do sitio de estimulacgéo e pela
menor probabilidade de confusdo entre a contratura muscular gerada pelo esti-
mulo elétrico e a verdadeira onda de pulso. Apds a obtencdo de onda de pulso,

aumenta-se o valor do estimulo elétrico em 10 a 20% para uma margem de segu-
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ranca. O paciente deve ser constantemente monitorado pela equipe assistencial,
ndo apenas por meio da visualiza¢do do monitor, pois a FC adequada ao monitor
é diferente do objetivo primordial, ou seja, o aumento da FC efetiva (pulso). A
utilizacdo de marca-passo transcutaneo é medida temporaria. A avaliacdo de um
especialista deve ser solicitada para a instalacdo de marca-passo transvenoso ou

definitivo, assim como para a conducdo da investigacdo diagnostica.

TRATAMENTO E ETIOLOGIA DEFINIDA

O tratamento de suporte da instabilidade hemodinamica, independentemente da
etiologia, ja foi descrito. O tratamento especifico de alteracdes que apresentem
bradiarritmia como quadro clinico estd descrito nos capitulos especificos des-
te livro. Nos casos de intoxicacdo exdgena, hd o apoio do Centro de Assisténcia
Toxicolégica (Ceatox), que atende, no Estado de Sao Paulo, pelo nimero 0800

0148110 e que possui o seguinte endereco eletronico: www.ceatox.org.br.
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ABORDAGEM INICIAL DAS TAQUIARRITMIAS
Define-se como taquicardia a presenca de frequéncia cardiaca (FC) > 100 bpm. O
termo taquiarritmia € utilizado quando essa frequéncia € vista em ritmos diferentes
do sinusal. A abordagem inicial das taquiarritmias se baseia no diagnéstico e no
tratamento da crise.

As formas de apresentacio clinica sio diversas e vao de queixas inespecificas
até sintomas que sugerem arritmias (Tabela 1). Ainda na sala de emergéncia, é
prioritdria a procura por sinais de instabilidade (Tabela 2). Uma vez identifica-
do pelo menos um sinal de instabilidade hemodinamica, a cardioversdo elétrica
(CVE) deve ser realizada imediatamente, desde que os sintomas sejam atribuidos

a presenca da taquicardia.

TABELA1  Sinais e sintomas

Queixas inespecificas

Mal-estar, tonturas, angustia, fadiga e fraqueza
Queixas que sugerem alteragdes cardiacas

Sincope, palpitagéo, dispneia, dor toracica, batimentos cervicais (sinal de Frog)

TABELA 2  Critérios de instabilidade
Hipotenséo ou méa perfusdo

Alteragdo do nivel de consciéncia ou sincope
Dor precordial tipica

Dispneia, congestdo pulmonar ou edema agudo de pulmao
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A anamnese deve ser direcionada na busca de antecedentes de doenca car-
diovascular (hipertensdo, coronariopatia, valvopatia, insuficiéncia cardiaca
congestiva [ICC], arritmias, doenca congénita, etc.), pulmonares (embolia pul-
monar, hipertensdo pulmonar, doencas obstrutivas e restritivas), tireoidianas,
neuroldgicas e uso de medicacgdes ou drogas ilicitas que podem predispor eventos
arritmicos.

O exame fisico direcionado deve avaliar o nivel de consciéncia e a presenca
de sinais focais; ausculta cardiaca a procura de sopros, B3, B4, avaliacdo daFC e
do ritmo; palpagéo de pulsos (amplitude e simetria) e avaliacdo da perfusio peri-
férica e de estertores crepitantes pulmonares.

E fundamental a realizacdo de um eletrocardiograma (ECG) de 12 deriva-
¢Oes para auxilio no diagnéstico. Ele deve sempre ser realizado na presenca de
taquicardias estdveis antes de qualquer tentativa de reversdo. Nos casos em que é
necessdria a CVE, deve-se realizar o registro da arritmia pelo desfibrilador, antes
e durante a aplicagdo do choque, sem retardar o tratamento.

Outros exames podem ser solicitados de acordo com o direcionamento da
histéria e do resultado do ECG, como hemograma, eletrélitros, marcadores mio-
cardicos, funcdo tireoidiana, radiografia de térax, gasometria e ecocardiograma,
para a exclusdo de doenca cardiaca estrutural.

Uma vez estabilizado o paciente, o diagndstico eletrocardiografico deve
ser feito com base no ECG da crise e no ECG pds-reversdo. O primeiro passo €
estabelecer a diferenca entre taquicardia de QRS largo e estreito (Figura 1). E
preciso identificar a presenca de onda P (taquicardia sinusal, taquicardia atrial)
ou auséncia de onda P (flutter atrial [FLA], fibrilacdo atrial [FA]) e sua relacdo
com o QRS, regularidade do RR, presenca de onda P retrégrada (taquicardia por
reentrada nodal [TRN], taquicardia por reentrada atrioventricular [TRAV]). No
ECG pos-reversdo, deve-se atentar para a presenca de pré-excitacdo ventricular
(Wolff-Parkinson-White), onda épsilon (displasia arritmogénica), sinais de so-

brecarga ventricular, alteracoes do QTc e bloqueios de ramo prévios.

TAQUICARDIAS SUPRAVENTRICULARES
A apresentacao clinica das taquicardias supraventriculares (TSV) é caracterizada
como palpitacdes taquicdrdicas de inicio e término abruptos, podendo durar de

poucos segundos a varias horas.
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Taquicardia
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FIGURA 1  Diagnostico diferencial das taquicardias.
FA: fibrilagdo atrial; TV: taquicardia ventricular; TSV: taquicardia supraventricular; WPW: Wolff-Parkinson-White.

A maioria das TSV apresenta ritmo regular. E muito importante identificar a ati-
vidade atrial, que, por vezes, pode revelar alteracoes sutis no QRS, no segmento
ST, na onda T ou na onda U.

A taquicardia sinusal geralmente € secunddria a situacdes clinicas como fe-
bre, dor, hipoxemia, hipertireoidismo, anemia, uso de medica¢bes (agonista
beta-2, levotiroxina e aminofilina) e, em algumas situagdes, pode-se apresentar
com sinais de instabilidade hemodinamica, como na sepse. Nesses casos, a taqui-
cardia é secundaria a essas situacdes e a CVE nunca esta indicada. Por outro lado,
a taquicardia sinusal inapropriada e a taquicardia por reentrada sinoatrial tém
caracteristica incessante decorrente do hiperautomatismo do né sinusal.

A morfologia da onda P pode ser ttil na identificacdo da etiologia da taqui-
cardia. Ondas P com mesma morfologia da onda P sinusal podem corresponder
a taquicardia atrial de foco originario préximo ao no sinusal. A taquicardia atrial
pode ter foco tnico, com eixo da onda P diferente da sinusal (crista terminalis,

ostio de veias pulmonares) ou ser multifocal, caracterizada por ritmo atrial ir-
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regular com pelo menos trés morfologias de ondas P distintas, apresentando
irregularidade de ritmo e sendo a FA o principal diagndstico diferencial. As ta-
quicardias atriais podem estar relacionadas a causas secunddrias, assim como
a taquicardia sinusal, em especial a multifocal, que se correlaciona com doenga
pulmonar obstrutiva crénica (DPOC), ICC, tromboembolismo pulmonar (TEP) e
intoxicacdo digitalica.

Em alguns casos, ha dificuldade de visualizacdo da onda P. Nesse contexto,
as manobras vagais (MV), como massagem do seio carotideo (MSC) e Valsalva, e
a adenosina podem interromper as arritmias em que o né atrioventricular (NAV)
participa do circuito (TRN e TRAV) e, raramente, taquicardia atrial por reentra-
da. Por outro lado, nos casos em que o NAV é expectante (FLA, taquicardia sinu-
sal e atrial), a adenosina e a MSC apenas bloqueiam temporariamente a condu-
¢do AV, permitindo a observacao da atividade atrial (Figura 2).

A taquicardia juncional é comum no pds-operatorio de cirurgia cardiaca e
pode apresentar-se com auséncia de onda P. Particularmente nessa arritmia, a
juncgdo AV assume o ritmo cardiaco gerando uma dissociacdo atrioventricular,
podendo também se observar ondas P imediatamente antes ou apds o QRS. A
MSC e a adenosina podem bloquear temporariamente a atividade do NAV, so-

bretudo nos casos de hiperautomatismo, que podem ter carater incessante.

FIGURA 2 TSV com uso de adenosina. Nota-se o bloqueio temporario do NAV que evidenciou flutter
atrial.
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As taquicardias supraventriculares sdo classificadas como taquicardias com
intervalo RP’ curto ou RP’ longo. Mede-se tal intervalo do inicio do QRS ao inicio
da onda P que o sucede. Durante as taquicardias de RP’ curto, o ECG mostra on-
das P inscritas dentro do complexo QRS ou apds o complexo QRS, porém sendo
visualizadas antes da metade do intervalo entre dois complexos QRS consecuti-
vos. Tais taquicardias incluem as TRN tipicas (lenta-rapida), as TRAV ortodromi-
cas (conducdo AV feita pelo NAV, conducdo AV por via acesséria) e taquicardia
atrial com conducdo AV prolongada (taquicardia atrial com bloqueio atrioventri-
cular [BAV] de 1° grau). Intervalo RP’ abaixo de 70 ms virtualmente exclui TRAV,
sugerindo fortemente TRN. Taquicardias de intervalo RP’ longo, ou seja, ondas
P inscritas apds a metade do intervalo RR, incluem TRN atipicas (lenta-lenta e
rapida-lenta), taquicardia atrial e taquicardia de Coumel.

Mais comumente, TRAV (Figura 3) tem FC mais elevada que TRN e taquicar-
dia atrial. Alternancia elétrica e infradesnivelamento do segmento ST sugerem TRAV,
com alta especificidade em FC < 200 bpm. Nas TRN (Figura 4), pode-se observar a
presenca de pseudo S em DI, DII, DIII e aVF ou pseudo R’ em V1, e tais alteracoes sdo

decorrentes da inscricdo da onda P no final do complexo QRS (Tabela 3).
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FIGURA3 A e B: ECG tipico de TRAV. FC elevada (252 bpm), infradesnivelamento do segmento
ST (a), alternancia elétrica (b); extrassistoles ventriculares interrompendo a taquicardia
(c). Notam-se as ondas P retrogradas (P). A taquicardia foi interrompida por batimentos
ventriculares, sugerindo que o ventriculo participa do circuito de reentrada.
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FIGURA 4

pseudo S.

TABELA 3

Taquicardia
sinusal
* Inapropriada

Taquicardia
atrial

Taquicardia
juncional focal

Taquicardia

por reentrada
nodal

FC (bpm)
<150

100 a 50

110a250

140 a 250

Resumo das taquicardias supraventriculares

Mecanismo NAV

Causas
secundarias
Hiperautoma—
tismo

Expectante

Hiperautoma—
tismo
Atividade
deflagrada
Reentrada

Expectante

Hiperautoma—
tismo

Participante

Reentrada Participante

Crise

Tratar causa base
BB EV
BCC EV

Tratar causa base
BB EV

BCC EV
Amiodarona EV

BB EV

Manobra vagal
Adenosina EV
Propafenona
Amiodarona EV

Taquicardia por reentrada nodal. Derivagao V1 com pseudo R’; derivagdo D2 e aVF com

Manutencéo

BB
BCC
Ivabradina

BB
BCC
Amiodarona

BB
BCC

12 crise: nenhuma
medicacéo
Recorréncia: BBC,
BB, propafenona,
amiodarona

(continua)
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TABELA 3  (Cont.) Resumo das taquicardias supraventriculares

FC (bopm)  Mecanismo NAV Crise Manutencéo
Taquicardia 1502280 Reentrada Participante  Manobra vagal SEM pré-
por reentrada Adenosina EV -excitagao: BBC,
AV Propafenona BB, propafenona,
Amiodarona EV amiodarona

COM pré-excitagéo:
propafenona + BB

BB: betabloqueador; BCC: blogueador dos canais de calcio; EV: endovenoso; FC: frequéncia cardiaca; NAV: nd
atrioventricular.

FIBRILACAO ATRIAL E FLUTTER ATRIAL

Frequentemente, essas arritmias sdo abordadas em conjunto, tendo algumas se-
melhancas — como o risco de fendmenos embdlicos —, mas também diferencas,
como a perspectiva de cura pela técnica de ablacdo, que hoje ainda é maior no
caso do FLA tipico. Apesar da distincdo no significado dos termos “agudo”, “pri-
meiro episddio” ou “paroxistico”, trata-se dessas arritmias em seus diversos as-
pectos relacionados ao tratamento agudo.

Os episddios podem ser paroxisticos (quando terminam espontaneamente),
persistentes (com duragdo > 7 dias e/ou necessidade de CVE) ou permanentes,
quando, por algum motivo, ndo ha mais tentativas de retorno ao ritmo sinusal.

O diagnéstico de arritmia paroxistica é realizado a partir da primeira recor-
réncia, de forma que as condutas referentes a anticoagulacdo permanente devem
ser iniciadas nesse momento, pois o evento embdlico pode ser a manifestacao ini-
cial, sendo o mais comum o acidente vascular cerebral (AVC).

Raramente, a FA (Figura 5) ou FLA (Figura 6) é manifestacdo isolada de sin-
drome coronariana aguda, mas um episodio de resposta ventricular rapida pode
desencadear algum grau de isquemia. A dosagem de marcadores cardiacos deve
ser realizada se hd associacdo com hipotensdo, alteracoes eletrocardiogréficas

suspeitas de isquemia, dor toracica ou fatores de risco para doenca coronariana.

Fibrilacao atrial com duragcdo maior que 48 horas
Nos episddios com duracdo possivelmente maior que 48 horas, o risco de forma-
¢do de trombo é aumentado. Assim, sempre que possivel, é preciso anticoagular

3 semanas antes da cardioversao e/ou realizar o ecocardiograma transesofagico
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FIGURA5  Fibrilacdo atrial. Nota-se atividade atrial desorganizada com ritmo irregular.

FIGURA 6  Flutter atrial tipico. Ondas F (A) demonstrando auséncia de linha isoelétrica entre elas.

(ETE) antes da cardioversdo para excluir a presenca de trombo intracardiaco. O
ecocardiograma transtordcico (ETT) tem baixa sensibilidade nesse contexto, por
isso néo serve para afastar a presenca de trombo.

Mesmo nos pacientes com baixo risco de tromboembolismo (CHADS2 = 0
ou 1), estd indicada a anticoagulacdo por 3 a 6 semanas ap6s cardioversdo qui-
mica ou elétrica. Apesar de pouca evidéncia publicada, acredita-se que a propria
CVE pode aumentar o risco precoce de formacdo de trombo e embolia por um
efeito de “atordoamento” do atrio, causando alguma demora para a recuperagao

plena da funcéo contratil.

Fibrilacao atrial com duracéo menor que 48 horas

Alguns pacientes, mesmo com episoédio de FA menor que 48 horas, devem ser
submetidos a anticoagulacdo plena por 3 semanas ou a realizagéo de ETE previa-
mente a cardioversdo pelo alto risco de fendmenos embdlicos: valvopatia associa-
da ou disfuncdo miocardica pronunciada, evento tromboembdlico prévio ou ETE

anterior com documentacédo de trombo.
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Comparando-se a estratégia de anticoagulagdo por 3 semanas antes da car-
dioversdo e 4 semanas apds com aquela guiada por ETE antes da cardioverséo e
anticoagulacdo 4 semanas apos (heparina imediatamente antes do ecocardiogra-
ma ou marevam por 5 dias antes deste), o estudo ACUTE com 1.222 pacientes
ndo demonstrou diferenga na incidéncia de eventos embolicos.

Em casos de FA com menos de 48 horas, especificamente em pacientes com
CHADS2 baixo, o risco de sangramento é maior que o embdlico, de forma que a
cardioversao pode ser realizada sem maiores riscos. Quanto a anticoagulacédo, ha
controvérsias, sendo que alguns utilizam heparina por pelo menos 24 horas apés
o procedimento, iniciando-a concomitantemente com a cardioversdo, e outros
usam o escore CHADS2 para guiar a necessidade de warfarina por 4 semanas. As
diretrizes da ACC e da ESC trazem recomendacdes fracas a favor da anticoagu-
lacdo pericardioversdo, entretanto, a diretriz europeia sugere a anticoagulacdo
apenas em pacientes de alto risco, com warfarina por 4 semanas apds CVE. O ma-
nejo dos novos anticoagulantes nesse contexto ainda merece mais estudos, ha-

vendo registros que sugerem seguranga no uso da dabigatrana.

Controle da frequéncia cardiaca

A grande maioria dos pacientes nio requer CVE no atendimento no pronto-socor-
ro (PS), de forma que apenas o controle da FC ja alivia os sintomas. Nao ha um
valor-padréo para se atingir, devendo o clinico se valer de parametros individuais,
entretanto, FC < 110 bpm parece ser razoavel.

Na auséncia de ICC, as drogas de escolha sdo os betabloqueadores e os blo-
queadores de canal de célcio, uma vez que a digoxina tem efeito menor em condi-
¢do de alta circulacdo de catecolaminas. O digitélico € a droga de escolha apenas
se for considerado que a FA de alta resposta apresenta-se como consequéncia de
ICC descompensada. Esse fAirmaco tem cada vez menos espaco, em razdo da as-
sociacdo com aumento de mortalidade em diversos cenarios.

A amiodarona ¢é alternativa eficaz em individuo com disfuncao ventricular
importante e/ou quando nio houver sucesso com as drogas citadas. A dose acu-
mulada necessaria para cardioversdo néo € atingida nas primeiras horas, haven-
do apenas diminuicdo da FC. Na situacdo especifica da FA paroxistica, aproxima-

damente 75% dos casos teriam reversao espontanea em 24 horas.
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Decisao de CVE

Em pacientes com FA/FLA e pré-excitacdo ventricular (Figura 7), drogas que
agem no NAV, como digoxina e verapamil, sdo proscritas, restando como op¢oes
a amiodarona ou a procainamida. E importante lembrar que, nesse contexto, a
CVE deve ser a op¢éo preferida.

Pacientes com primeiro episddio de FA/FLA, frequéncia cardiaca controlada e
causas secundarias identificadas e corrigidas devem ter pelo menos uma tentativa
de reversao a ritmo sinusal. Apesar de ndo haver, até o0 momento, estudos que de-
monstrem mudanc¢a em progndstico com controle de ritmo ou frequéncia cardiaca,
muitos desses pacientes ndo terdo um novo episddio de arritmia ou terdo de
forma muito infrequente. Pacientes com mais de 80 anos, com multiplas comorbi-
dades e completamente assintomaticos sdo excecoes, podendo-se apenas controlar
a FC. Quanto maior a duracdo do episédio, menor a resposta a cardioversao quimica,
e essa escolha deve basear-se na opcéo do clinico e na estrutura em que ele atende. A
utilizacdo de antiarritmicos ndo deve ser feita de forma rotineira em pacientes com
primeiro episédio registrado de FA/FLA paroxistico (revertido).

Nos pacientes sem cardiopatia estrutural e sem insuficiéncia coronariana, a pro-
pafenona (VO ou EV) pode ser utilizada para reversdo da FA/FLA, sendo a droga de
escolha nos episédios que duram menos de 7 dias. Nos outros pacientes, deve-se uti-

lizar a amiodarona. O sotalol ndo tem eficacia para reversdo dos episddios de FA/FLA.

Internacao hospitalar
Raramente, a FA aparece como sinal inico de uma sindrome coronariana aguda.

A internacdo nesse contexto deve acompanhar outros indicios de doencga isqué-
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FIGURA 7  FAcom pré-excitagdo ventricular. Nota-se ritmo irregular com onda delta (A) no inicio do QRS.
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mica, como alteracdo > 2 mm do segmento ST e do quadro clinico. Outros moti-
vos para internagdo sdo necessidade de heparinizacdo e inicio de anticoagulacéo,
FA pré-excitada, quando a indicacéo de ablacdo por cateter tende a ser curativa,
tratamento de condi¢do associada como infecciosa ou metabdlica aguda, além de
ICC. Na auséncia de comorbidades ou das situacdes anteriores, a op¢do por con-
trole do ritmo e da alta hospitalar é subsidiada por alguns trabalhos e pode ser

feita a critério clinico sem maiores riscos.

TAQUICARDIAS VENTRICULARES (TV)

A TV (Figura 8) é definida como 3 ou mais complexos ventriculares (QRS >
120 ms) em uma frequéncia > 100 bpm. Chama-se TV sustentada (TVS) a série
que dura ao menos 30 segundos ou leva a repercussdo clinica, e considera-se TV
ndo sustentada (TVNS) aquela com duracdo < 30 segundos sem instabilidade
clinica.

A TV pode ser monomérfica (quando os complexos QRS tém a mesma morfo-
logia) ou polimorfica (quando os complexos QRS tém morfologias diferentes). A
TV, usualmente, origina-se dentro do miocardio, fora do sistema de condugéo ven-
tricular normal. Em geral, ocorre em pacientes com doenca cardiaca estrutural.

Uma taquicardia de QRS largo contém cinco diagnoésticos diferenciais (ver
Figura 1): 1) ventricular; 2) supraventricular com aberrancia de conducéo; 3) su-
praventricular com bloqueio prévio; 4) TRAV antidromica ou 5) FA pré-excitada.
A FA pré-excitada tem um ECG tipico, como descrito anteriormente. A TRAV anti-
dromica é uma arritmia rara, com QRS geralmente largo, iniciado por onda delta
proeminente e com pré-excitacdo no ECG de repouso.

Para estabelecer a diferenca entre TV e TSV com conducéo aberrante, os cri-
térios de Brugada podem ser utilizados (Figura 9):

1. Existe complexo QRS em alguma derivagéo do plano horizontal (V1-V6)? Se
ndo existir, o diagndstico é TV.
2. Qual é a duracéo do inicio da onda R até a por¢do mais profunda da onda S?

Se o valor for > 100 ms (2,5 quadradinhos), o diagndstico é TV.

3. Existe dissociacdo AV (maior nimero de QRS que P)? Em caso positivo, con-
firma-se TV.
4. Os critérios morfoldgicos classicos para reconhecimento das TV estdo pre-

sentes?
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o morfologia de bloqueio de ramo direito (BRD): padrdo monofésico ou
bifasico com R puro ou qR em V1 e o padréo RS em V6 sugere TV;

*  morfologia de bloqueio de ramo esquerdo (BRE): padrao RS em V1 com
duracdo da onda R > 30 ms e duragfo da deflexdo intrinseca > 60 ms,

assim como o padrao QS em V6 sugere TV.

Diante da razoavel complexidade dos critérios de Brugada, Vereckei et al. publi-
caram um algoritmo alternativo que se baseia na analise exclusiva da derivagédo

aVR e que, portanto, teria a vantagem de maior simplicidade e rapidez na sua
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FIGURA 8 TV monomodrfica. Nota-se batimento de fuséo (A).
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FIGURA 9  Abordagem de taquicardia de complexo largo publicado por Brugada.
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aplicacdo. Além disso, sua acuracia nesse mesmo estudo foi superior ao algorit-
mo de Brugada (90,3% versus 84,8%) (Figura 10).

Quadro clinico
Na TV, pode haver diversos sintomas. O paciente pode apresentar palpitagdes ta-
quicardicas, sintomas relacionados ao débito cardiaco reduzido, como dispneia,

sincope, tontura, sudorese e até mesmo colapso cardiovascular e morte stibita.

Tratamento

O tratamento, na fase aguda da TV, depende das condi¢des hemodinamicas do
paciente. Em casos com instabilidade hemodinamica, na TV monomorfica, o tra-
tamento de escolha é a CVE, inicialmente com 100 J tanto no desfibrilador mo-
nofésico quanto no bifésico. Na TV polimérfica, pode-se optar pela desfibrilacido

(sem necessidade de sincronizar o aparelho) com energia de 200 J. Se o pacien-
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FIGURA 10  Algoritmo de Vereckei et al. para o diagndstico diferencial das taquiarritmias de complexo
largo.
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te estiver hemodinamicamente estdvel, pode-se optar pela cardioversdo quimica
com amiodarona, lidocaina ou procainamida, sendo que esta tiltima ndo deve ser
administrada nos pacientes com disfungéo ventricular. Apds reversido do quadro,
o paciente deve obrigatoriamente ser investigado com relagéo ao fator etioldgico
da arritmia. Deve-se realizar Holter de 24 horas, ecocardiograma bidimensional
com Doppler, testes de isquemia (invasivo ou ndo invasivo) e estudo eletrofisiol6-
gico, quando indicado.

O tratamento de manutencdo inclui o uso de betabloqueadores, amiodaro-
na e/ou sotalol. Em alguns casos, indica-se o implante de cardiodesfibrilador im-
plantavel (CDI).

Alguns pacientes podem apresentar TV polimérfica com QT aumentado —
torsades de pointes (Figura 11). Nesse caso, a prioridade € a correcdo dos distur-
bios hidroeletroliticos, seguido da administracdo de sulfato de magnésio, overdri-
ve suppression por meio do implante de marca-passo transvenoso provisorio ou
do uso de isoproterenol. Outros antiarritmicos que ainda podem ser usados nessa

situacdo sdo a fenitoina ou a lidocaina (Tabela 4).
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FIGURA 11 Torsades de pointes. (a) QTc prolongado de 600 ms; (b) aumento stbito do QTC para 680
ms e extrassistole ventricular (c) oscilagdo da “ponta” do QRS, ora para cima, ora para
baixo.
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TABELA 4  Antiarritmicos e doses utilizadas
Medicacéao Ataque Manutencéo Dose oral
Amiodarona 150 mg diluidos em SF 0,9%, 100 mL 1 mg/min nas 200 a 600 mg/dia
em 10 minutos. 150 mg podem ser primeiras 6 horas,
repetidos a cada 10 ou 15 minutos até  seguido por 0,5 mg/
a dose maxima de 2,2 g em 24 horas  min por 18 horas
* Para reversdo de FA: ataque de 5a 7
mg/kg em 30 a 60 minutos
Lidocaina 0,5 ou 0,75 mg/kg, IV, repetidos a cada 1 a 4 mg/minutos -
5 a 10 minutos se necessario, até a
dose maxima de 3 mg/kg em 1 hora
Fenitoina 12 mg/kg com velocidade de infusdo - 200 a 400 mg/dia
de 10 mg/min, dose maxima de 1 g
Procainamida 30 mg/minutos até 17 mg/kg/min - -
* Néo fazer em disfuncéo ventricular
Adenosina 6 mg podendo repetir mais 12 mg - -
Metoprolol 5mg, EV, a cada 5 minutos até 15mg - 25 a 200 mg/dia
Diltiazem 0,25 mg/kg, podendo repetir 0,35 10 mg/hora 120 a 360 mg/dia
mg/kg
Verapamil 5a10mg - 80 a 360 mg/dia
Sulfato de 1 a2 g diluidos em SF 0,9% 2a4gacada -
magnésio 12 horas
10%
Isoproterenol  — 2 a10 mcg/minutos  —
Propafenona 1 a2 mg/kg, EV, ou 600 mg, VO 8 mg/kg/dia 300 a 600 mg/dia
* Nao fazer em cardiopatia estrutural
ou em coronarianos
Sotalol - - 80 a 240 mg/dia
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DEFINICAO

O termo infarto agudo do miocardio (IAM) deve ser utilizado quando hé evidén-

cia de necrose miocardica associada a contexto clinico consistente com isquemia

miocardica aguda. Dessa forma, pode-se definir IAM quando ha deteccdo de as-

censdo e/ou queda nos niveis de marcadores de necrose miocardica (MNM), com

pelo menos um valor acima do percentil 99 do limite superior de referéncia asso-

ciado a, no minimo, um dos seguintes achados:

*  sintomas de isquemia;

e alteragdonova ou presumivelmente nova do segmento ST ouda onda T (ST-T)
ou bloqueio de ramo esquerdo (BRE) novo no eletrocardiograma (ECG);

e desenvolvimento de ondas Q patolégicas no ECG;

*  evidéncia de nova perda de viabilidade miocardica ou nova anormalidade na
contracdo segmentar por meio de exame de imagem;

e identificacio de trombo intracoronario por angiografia ou autopsia.

IAM com supradesnivelamento do segmento ST

Na auséncia de BRE ou hipertrofia ventricular esquerda, o diagndstico de eleva-
¢do de ST, segundo a definicdo universal de IAM, consiste na elevacio do seg-
mento ST no ponto J em pelo menos duas derivacdes contiguas, > 2 mm em
homens e > 1,5 mm em mulheres nas derivacées V2-V3 e/ou > 1 mm nas de-

mais derivacoes.
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EPIDEMIOLOGIA
A incidéncia atual de internaces hospitalares por IAM com supradesnivelamen-
to do segmento ST (ou IAM com supra-ST), segundo dados europeus e norte-
-americanos, varia entre 66-77 e 100.000 internacdes/ano. Registros mostram
que IAM sem supradesnivelamento do segmento ST (ou IAM sem supra-ST) é
mais frequente que IAM com supra-ST.

A mortalidade hospitalar é maior em pacientes com IAM com supra-ST do
que naqueles com IAM sem supra-ST (7% vs 3 a 5%, respectivamente).

Na Europa, estima-se que 1 em cada 6 homens e 1 em cada 7 mulheres mor-

rerdo em decorréncia de IAM.

QUADRO CLIiNICO

Dor toracica, geralmente de inicio insidioso, é comum. A presenca das caracteris-

ticas a seguir aumenta a probabilidade da dor toracica ter etiologia coronariana:

e tipo de dor: aperto, queimacéo, opressao, peso;

* localizacdo: retroesternal, precordial, epigéstrica;

e irradiacdo: dorso, mandibula, membros superiores (principalmente esquer-
do), ombros, pescoco;

»  fatores de piora: esforco fisico, estresse emocional,

e fatores de melhora: uso de nitrato, repouso.

Sintomas autonémicos podem acompanhar a dor toracica em pacientes com IAM,
como nauseas, vomitos, sudorese (eventualmente descrita como fria) e mal-estar
intenso indefinido.

Outros sinais e sintomas cardiovasculares também podem estar presentes:
dispneia, palpitacoes, pré-sincope, sincope, ma perfusdo de extremidades, estase
jugular e terceira bulha.

Alguns pacientes podem ter apresentacgdes atipicas, até mesmo com auséncia
de dor toracica. Isso é mais comumente observado em idosos (> 75 anos), mu-

lheres e portadores de diabetes, insuficiéncia renal cronica ou deméncia.

EXAMES COMPLEMENTARES INICIAIS
O ECG é essencial para o diagndstico e para investigar possiveis condi¢des cardia-

cas predisponentes. As principais alteragdes a se pesquisar sdo:
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supradesnivelamento, infradesnivelamento ou alteracdo dindmica do seg-
mento ST, taquicardia ventricular, fibrilacdo ventricular, bloqueio de ramo
(antigo ou novo), onda Q (antiga ou nova), sobrecarga ventricular esquerda
importante;

MNM - troponina, CKMB;

radiografia de torax: para identificar sinais de congestdo pulmonar ou
alargamento mediastinal (diagnoéstico diferencial com disseccdo aguda
de aorta);

eletrolitos (principalmente potassio, célcio, magnésio, fésforo e sédio): dis-
turbios eletroliticos ndo corrigidos na vigéncia de IAM aumentam o risco de
eventos arritmogénicos;

fungéo renal: disfun¢des renais podem influenciar na escolha terapéutica,
bem como avaliar o risco de sangramento;

hemograma: identificar possiveis causas secunddrias do IAM, como anemia
significativa. Além disso, os antiplaquetdrios fardo parte do tratamento (ver
a seguir), e a contagem plaquetdria inicial é importante;

coagulograma: monitoracao do risco de sangramento;

glicemia capilar: o mau controle glicémico na fase aguda do IAM associa-se a
pior progndstico cardiovascular;

ecocardiograma transtoracico (ETT): permite avaliar a disfuncao ventricular
global ou segmentar como consequéncia do IAM ou identificar possiveis diag-
nosticos diferenciais (dissecc@o de aorta ou sinais indiretos de tromboembo-

lismo pulmonar [TEP]).

CLASSIFICAGAO

O diagnostico de IAM pode ser subdividido em dois subgrupos, conforme acha-

dos eletrocardiograficos:

IAM com supra-ST: neste cendrio, identifica-se a presenca de elevacao do seg-
mento ST (conforme descrito no inicio do capitulo) ou a presenca de BRE
novo ou presumivelmente novo;

IAM sem supra-ST: auséncia das caracteristicas anteriormente mencionadas.
Nesse subgrupo, o ECG pode estar normal ou com alteracdes, como infrades-

nivelamento do segmento ST ou inversdo da onda T.
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TRATAMENTO
IAM sem supra-ST
Uma vez diagnosticado o IAM sem supra-ST, o tratamento pode ser dividido nas

5 partes descritas a seguir.

Tratamento anti-isquémico

*  Betabloqueadores: indicados para pacientes com disfuncdo ventricular
ou que faziam uso crénico previamente, exceto se houver contraindicagéo.
Quando indicado, da-se preferéncia a doses iniciais menores e farmacos de
meia-vida mais curta, como o propranolol 10 a 20 mg, via oral (VO), a cada 8
horas, podendo-se avaliar a resposta e ampliar a dose nas préximas adminis-
tragdes, se necessario. A administracdo intravenosa (IV) sé esta indicada para
pacientes hemodinamicamente estaveis (Killip < III) com hipertensao e/ou
taquicardia. E preciso atentar para contraindicacdes, como asma e doenca
pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) grave, bradicardia, bloqueios atrioven-
triculares (BAV) avancados, hipotensdo e congestdo pulmonar;

e nitratos: indicados para alivio dos sintomas anginosos, com administra¢do
VO ou IV (uso intravenoso é recomendado para pacientes com angina recor-
rente e/ou com sinais de insuficiéncia cardiaca);

*  bloqueadores do canal de cdlcio: indicados para alivio sintomaético de pacien-
tes com IAM jd em uso de nitrato e betabloqueador, assim como para aqueles

com contraindicacdo a betabloqueadores.

Tratamento antiplaquetario

o Acido acetilsalicilico (AAS): deve ser dado para todos os pacientes com IAM,
exceto se houver contraindicac@o, na dose inicial de 200 a 300 mg, com pos-
terior dose de manutencdo de 75 a 100 mg/dia;

*  ticagrelor: primeira escolha como inibidor do P2Y ,. Deve ser usado em associa-
¢do com o0 AAS, com dose inicial de 180 mg e manutengdo de 90 mg, 2 vezes/dia;

e prasugrel: boa alternativa ao ticagrelor, mas seu uso precisa ser evitado nos pa-
cientes de alto risco hemorragico, como acidente vascular cerebral (AVC) pré-
vio, peso < 60 kg, idosos com idade > 75 anos. Deve ser utilizado em pacientes
com anatomia coronariana conhecida e em programacio de tratamento per-

cutaneo. A dose inicial é de 60 mg, e a de manutencéo deve ser de 10 mg/dia;
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clopidogrel: alternativa aos dois anteriores, em associacdo com o AAS, para
pacientes com alto risco hemorragico. A dose inicial € de 300 ou 600 mg, e a
de manutencéo, 75 mg/dia;

abciximabe: o uso de antiagregacdo tripla é opcional, e ndo rotineiro; pode
ser utilizado a critério da equipe de hemodindmica nos casos de alto risco
trombdtico (elevada carga trombdtica, falhas de reperfusdo ou embolia dis-

tal) e risco hemorragico néo elevado.

Tratamento anticoagulante

O tratamento anticoagulante deve ser iniciado o mais precocemente possivel e

encerrado apés a angioplastia. Em pacientes nao submetidos a angioplastia, deve

ser mantido até que sejam completadas 48 horas (se heparina néo fracionada)

ou até a alta ou no maximo 8 dias (se enoxaparina ou fondaparinux). Néo é reco-

mendada a associacdo ou a substituicdo entre os tipos de heparina durante o tra-

tamento, em virtude da associagdo com aumento de sa