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Prefacio

A colecdo de ebooks intitulada de Estudos Avan-
cados em Satde e Natureza tem como propoésito primordial
a divulgacdo e publicacdo de trabalhos de qualidade nas
areas das ciéncias da saude, exatas, naturias e bioldgicas
que sao avaliados no sistema duplo cego.

Foi pensando nisso que a colecao de ebooks des-
tinou uma se¢do especifica para dar enfase e divulgacio
a trabalhos de professores, alunos, pesquisadores e estu-
diosos das areas das ciéncias da saude. O objetivo dessa
secdo ¢ unir o debate interdisciplinar com temas e debates
especificos da area mencionada. Desse modo, em tempos

que a produgdo cientifica requer cada vez mais qualidade e

amplitude de abertura para diversos leitores se apropriarem




dos estudos académicos, criamos essa se¢cdo com o objetivo
de metodologicamente democratizar o estudo, pesquisa e
ensino na area da ciéncias da saude.

Esse novo volume busca apresentar um manual
essencial sobre emergéncias cardiovasculares que auxilia
na melhora da qualidade do atendimento e auxilio dos

profissionais.

Filipe Lins dos Santos

Editor Sénior da Editora Académica Periodicojs
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DEFINICAO

A parada cardiorrespiratoria (PCR) ¢ definida
como a interrupg¢ao abrupta da fungdo mecanica do coragao
acompanhada pelo colapso hemodinamico. Tal cessagdo
promove uma isquemia corporal generalizada devido a
falta de oxigénio para a produ¢do de adenosina trifosfato
(ATP). Essa intercorréncia possui inumeras causas,
dentre elas: obstru¢ao das artérias corondrias, arritmias
cardiacas, hipdxia, hipovolemia, acidose metabdlica,
hipotermia, distirbios no equilibrio do potassio, infarto
agudo do miocardio e abuso de drogas. Ocorre com ou
logo apds o inicio dos sintomas e ¢ sempre uma emergéncia
médica grave. Sobreviver a parada cardiaca depende
do seu reconhecimento precoce e do inicio imediato da
ressuscitagao cardiopulmonar (RCP) apropriada. A PCR
pode ser reversivel com tratamento oportuno e eficaz, mas
pode ser fatal sem intervengao apropriada e imediata.

Assim, utilizamos 0 termo parada

Cardiorrespiratoria para eventos que sdo rapidamente




descobertos, enquanto ainda existe a possibilidade de retorno
da circulagao cardiaca pela RCP. Os casos que evoluem para
obito ou aqueles em que nao ¢ realizada a RCP devem ser
classificados como morte repentina cardiovascular. Nesse
sentido, a RCP visa garantir a perfusao tecidual minima,
principalmente nos tecidos cardiaco e cerebral, at¢ a

chegada do servigo médico especializado.

CLASSIFICACAO

Ha ritmos potencialmente causadores de PCRS
que determinam a sequéncia da RCP a ser seguida e sdo

classificados em chocaveis e ndo-chocaveis. Sao eles:

« CHOCAVEIS: Taquicardia ventricular sem
pulso (TVsp) e Fibrilacdo Ventricular (FV).

« NAO CHOCAVEIS: Atividade elétrica sem
pulso (AESP) e Assistolia.

No suporte avangado, o desfibrilador automatico/




semiautomatico (DEA) possui um programa que permite
identificar e reconhecer os ritmos de FV e TV pelas pas
do monitor cardiaco, indicando entao o choque. Se o ritmo
presente nao for uma TV ou FV, o aparelho nao indicara
o choque, cabendo ao socorrista promover RCP de alta
qualidade, mantendo as compressoes toracicas e ventilagdes
por ciclos de 2 minutos. Apds cada ciclo, sempre analisar

possivel mudanga de ritmo.

Taquicardia Ventricular Sem Pulso (TVSP) e Fibrilacao

Ventricular (FV):

Sao taquiarritmias caracterizadas por
hiperatividade, desordenada ou ndo, do tecido ventricular
do miocardio.

A Fibrilacdo Ventricular ¢ um ritmo caotico que
inicia nos ventriculos, com a despolariza¢do desorganizada
que ocasiona tremulag¢do do musculo ventricular impedindo

a contracdo de forma eficaz. Consequentemente, ndo ha

contragdo miocardica efetiva e nem pulso. Caracteriza um




débito cardiaco ndo eficaz, ritmo irregular, o complexo
QRS invisivel e falha na circulacdo. E o distirbio do ritmo
cardiaco mais comum nos primeiros dois minutos de PCR,
no adulto.

A Taquicardia Ventricular sem pulso, por
sua vez, frequentemente prenuncia a Fibrilagdo
Ventricular. Neste caso, ha ocorréncia de extrassistoles
ventriculares sucessivamente rapidas, caracterizadas
eletrocardiograficamente pela presenca de complexo QRS de
longa duragao (alargado) um ritmo regular e uma frequéncia
maior que 100 bpm chegando a auséncia de pulso arterial
palpavel e levando a uma deterioracdo hemodinamica.

A forma mais frequente de atividade elétrica
inicial na PCR extra-hospitalar, como ja mencionado, ¢
a Fibrilagdo Ventricular. A Taquicardia Ventricular Sem
Pulso também ¢ comum, porém com frequéncia degenera-
se para FV. Juntas, estas sdo responsaveis por cerca de até
80% dos casos de morte subita. Sdo os ritmos de melhor

progndstico para reversao se tratados de forma adequada

e em tempo habil, porém podem evoluir rapidamente para




assistolia ou tornar-se progressivamente refratdrios se

tratados tardiamente.

Figura 1 - Fibrilacao ventricular.
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Fonte: Manual Emergéncias Clinicas (USP), 2019.

Figura 2 - Taquicardia ventricular.
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Fonte: Manual Emergéncias Clinicas (USP), 2019.

ATIVIDADE ELETRICA SEM PULSO (AESP) E AS-

SISTOLIA

Ap6s a colocagao das pas do desfibrilador no térax

da vitima, a identificacdo de qualquer atividade elétrica




diferente das atividades de FV/TVSP caracteriza uma PCR
em ritmo ndo chocével (AESP ou Assistolia), no qual a
desfibrilacao nao estd indicada.

A Atividade Elétrica Sem Pulso (AESP) ¢
caracterizada pela auséncia de pulso ou débito cardiaco
detectdvel mediante atividade elétrica, ou seja, existe
atividade elétrica no monitor, porém o paciente nao ¢
responsivo. Assim a AESP € uma condigao clinica, ndo uma
arritmia especifica, que pode possuir diversas etiologias que
podem ser tratadas, e quando identificada precocemente
pode favorecer um melhor prognéstico na RCP. Nunca
deve-se realizar o tratamento por meio de choque na AESP,
devido a atividade elétrica organizada ja existente que ¢
capaz de gerar pulso central e o choque, se aplicado, poderia
desorganiza-la.

A Assistolia ¢ a forma de pior prognoéstico,
representada pela auséncia de atividade elétrica ou mecanica
nos ventriculos. Deve haver cuidado na identificacao desse

ritmo, pois 10% dos ritmos identificados como assistolia

pelas pas do desfibrilador demonstraram ritmo de base




verdadeiro a FV. Isso ¢ passivel de ocorrer devido ao eixo
elétrico resultante da FV, que pode ser perpendicular a
derivagdo da monitorizagao pelas pas e gerar um ritmo
isoelétrico no monitor (assistolia). Com isso, € importante
verificar fatores de confusdo que podem mimetizar essa
condi¢dao, como: se os cabos e eletrodos estdo conectados
corretamente, ampliar o ganho no monitor cardiaco e
checar o ritmo em duas derivagdes distintas para descartar
a possibilidade de complexos QRS isoelétricos.

As causas de Assistolia sdo as mesmas da AESP
e o tratamento de ambas ¢ baseado em tratar as causas

reversiveis.

Figura 3 - Assistolia.
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Fonte: Hospital Nove de Julho, 2022.




Figura 4 - Atividade elétrica sem pulso (AESP).
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FISIOPATOLOGIA

A fisiopatologia por trds da PCR envolve inimeras
causas, desde problemas cardiovasculares cronicos como a
hipertensdo e aterosclerose até a ingestao de drogas ilicitas.
Entretanto, focaremos nas causas reversiveis da PCR,

também conhecidas como 5H’s e 5T°s.

SH 5T
Hipovolemia Toxicidade
Hipdxia Tromboembolismo pulmonar (TEP)

Hidrogenio (acidose) Trombose coronariana (IAM)

Hiper/Hipocalemia Pneumotorax hipertensivo

Hipotermia Tamponamento cardiaco

Fonte: autoria préopria

A hipovolemia, muitas vezes causada por grandes




sangramentos em acidentes, provoca uma oxigenagao
ineficiente pela falta de volume sanguineo transportando
oxigénio e outros nutrientes, reduzindo inclusive a forca de
bombeamento do coragao.

A hipdxia gera falta de energia a célula. A faléncia
da bomba de Na+/K + produz despolarizacdo da membrana
plasmatica de neurdnios e células da glia, rapida perda de
K+ e influxo acentuado de Nat+, H20 e Cl— intracelular
gerando um edema. Ha também uma entrada massiva de Ca+
que ativa varias enzimas responsaveis pela desintegracao
celular.

A hiper/hipocalemia provocam alteragdes no
sistema de sodio e potassio das c€lulas cardiacas afetando a
contragao cardiaca e, consequentemente, a distribui¢do de
sangue para os tecidos.

Emrelagao a hipotermia, elapode causaruma queda
do metabolismo cardiovascular atrapalhando inclusive o
sistema de condug¢do cardiaca e causando arritmias atriais

e ventriculares.

Quanto ao aumento de hidrogénio (clinicamente




chamado de acidose), prejudica as enzimas envolvidas
na contragao do miocardio, diminuindo a for¢a de ejecao
do ventriculo. Além disso, essa etiologia promove uma
alteracdo na conducao do impulso elétrico pelo coracao.

Outra causa da PCR ¢ o tamponamento cardiaco,
condicdo causada pelo acumulo de liquido pericardico,
impedindo a distensdo do pericardio. Essa falta de
elasticidade provoca uma maior compressao do musculo
cardiaco, diminuindo o volume de enchimento das cimaras
do coragao e sua contracao.

A trombose coronariana causa um bloqueio da
nutricdo do musculo cardiaco, gerando um infarto agudo
do miocardio. Esse dano pode resultar em morte celular e
prejudicar a perfusdao sanguinea para o resto do corpo.

Quanto ao tromboembolismo pulmonar, ele
decorre da formagdo de um codgulo e deslocamento do
mesmo até as artérias pulmonares, podendo ocluir esses
vasos e dificultando a oxigena¢do do sangue.

Toxinas também podem regular negativamente os

processos de contragdo e excitabilidade cardiaca, causando




uma baixa eje¢ao sanguinea.

Acidentes que causam lesdes toracicas também
levam a quadros de PCR, especialmente em casos de
compressao e lesdo hemorragica.

A PCR provoca uma isquemia generalizada que
atinge principalmente o tecido neural. A falta de nutrientes
e O2 provoca varios danos celulares que podem resultar
em morte celular. Dentre os mecanismos presentes
nesse processo, em um periodo agudo ocorre a queda de
oxigénio, das reservas de ATP e de glicose, resultando
no processo de respiragdo anaerdbia, producao de lactato,
no desenvolvimento de acidose e ativagdo das proteases
intracelulares incluindo nucleases que podem causar
fragmentagao de informagdes genéticas. A falta de energia
a célula gera a faléncia da bomba de Na+/K + gerando
despolarizacao da membrana plasmatica de células neurais,
rapida perda de K+ e influxo acentuado de Na+, H20 e Cl—
intracelular gerando um edema citotoxico. O edema gerado

pode prejudicar ainda mais a perfusao cerebral, causando

um ciclo de retroalimentagao




SINAIS E SINTOMAS

A parada cardiorrespiratoria (PCR) € caracterizada
pela interrup¢ao subita dos batimentos cardiacos,
movimentos respiratorios e perda imediata da consciéncia,
o0 que pode acarretar lesdo cerebral irreversivel e morte,
caso as medidas adequadas para estabilizar o paciente nao
sejam tomadas imediatamente.

Nao se refere a um fendmeno aleatdrio, e raramente
¢ um evento subito, trata-se do resultado da deterioracao
progressiva da funcdo respiratéria e circulatoria. Com a
progressao das doencas de base como doencas coronarianas,
HIV, diabetes, cancer, asma, obesidade e tantas outras
que afetam todo o organismo, a circulacdo e as funcdes
respiratorias passam a se debilitar e tornam o organismo
vulneravel.

Sinais clinicos de PCR (Crianga e Adulto):

* Vitima irresponsiva (inconsciéncia);




* Auséncia de pulso em grandes artérias (femoral
e carétidas) ou pulso inferior a 60bpm;

* Auséncia de respiracdo ou respiragdo em
Gasping (movimentos respiratdrios  sao

assincronos € nao efetivos).

Principais sintomas que precedem uma PCR:

* Dor toracica ou dispneia;

e Sudorese;

» Palpitacdes precordiais;

* Tontura;

* Escurecimento visual;

e Perda de consciéncia;

* Alteragdes neuroldgicas;

* Sinais de baixo débito cardiaco;

* Parada de sangramento prévio

Os sinais de alerta, como alteragdes neuroldgicas

(rebaixamento de nivel de consciéncia, convulsdes,




hemiparesia, desvio de rima labial, disartria, fala pastosa
e/ou fala diferente do cotidiano), sintomas de sindrome
coronariana aguda (dor toracica, em aperto, ou sensacao
de peso, irradiada para mandibula, bragos, regido toracica
posterior), mal-estar e sinais de choque (mudanca de cor,
umidade e diminui¢do da temperatura nas extremidades
do paciente — extremidades palidas, acinzentadas, umidas
ou cianoticas), além dos sinais vitais, foram registrados em

pacientes no periodo das 24 horas que precedem a PCR.

DIAGNOSTICO

A priori, s30 necessarios os seguintes requisitos

para o diagndstico de PCR:

* Avaliacao clinica
* Monitoramento cardiaco e ecocardiograma
(ECG)

* As vezes, testes para determinar a causa [p.

ex., ecocardiografia, exames de imagem do




torax (radiografia, ultrassonografia), dosagem

de eletrolitos.

Faz-se o diagnéstico da parada cardiaca pelos
achados clinicos de apneia, auséncia de pulso e inconsciéncia.
A pressao arterial ndo ¢ mensuravel. As pupilas se dilatam e
deixam de reagir a luz apds varios minutos.

Um monitor cardiaco deve ser utilizado, ele
indicara o ritmo de parada ou hipotensdao extrema com
insucesso para detectar um pulso.

O paciente ¢ avaliado em busca de causas
potencialmente trataveis, os SH e 5T, ja mencionados.
Lembrando que, na parada cardiaca pediatrica, a
hipoglicemia ¢ considerada outra causa potencialmente
tratavel.

Durante a  reanimagdo  cardiopulmonar,
muitas vezes a causa da parada cardiaca ndo pode ser
imediatamente identificada. Exames como o exame clinico,

ultrassonografia de torax e radiografia de térax realizados

apds o retorno da circulagdo espontanea, podem detectar




as condicdes causadoras, como pneumotorax hipertensivo,
tamponamento cardiaco, indicar hipovolemia severa
(coragao vazio), evidenciar sobrecarga ventricular direita
associada a embolia pulmonar, ¢ mostrar anormalidades
focais da parede cardiaca sugestivas de infarto do miocardio.

Testes de sangue rapidos a beira do leito podem
revelar niveis elevados de potéssio, o que pode confirmar a
suspeita de que a parada cardiaca foi causada por arritmia

secundaria a hiperpotassemia entre outros.

TRATAMENTO
FIBRILACAO VENTRICULAR E TAQUICARDIA

VENTRICULAR SEM PULSO

Em relagdao ao ritmo: Fibrilagdo ventricular e
Taquicardia Ventricular Sem Pulso a prioridade deve ser
a desfibrilacdo precoce. Nesse momento, em posse de
um desfibrilador todos devem se afastar, aplicar o choque

imediatamente e apos o choque, reiniciar as compressoes

toracicas, sendo mantidas por dois minutos antes da




reavaliacdo, a qual so sera realizada ao final de cada ciclo.
Além disso, pode-se optar pelo uso de capnografia para
avaliar a eficacia das compressoes aplicadas.

Vale ressaltar que ndo ha o momento exato de
administrar um vasopressor para aumentar a perfusio
coronariana, porém seu uso deve ser considerado apds ser
estabelecido um acesso venoso, a fim de otimizar o fluxo
sanguineo.

Em qualquer ritmo de PCR deve-se utilizar a
Adrenalina via intravenosa em dose de Img a cada 3
a 5 minutos. Em caso de persisténcia administrar um
antiarritmico para reduzir arritmias ventriculares, sendo
a Amiodarona, com a primeira dose de 300mg em bolus
intravenoso ¢ 150mg nas doses subsequentes, também com
intervalo de 3 a 5 minutos.

Deve-se sempre considerar causas reversiveis,
como hipdxia, hipovolemia, acidose, hiper ou hipocalcemia,

hipotermia e tromboembolismo pulmonar, a fim de melhorar

0 progndstico.




ATIVIDADE ELETRICA SEM PULSO (ASEP) E AS-

SISTOLIA

Nos casos em que ¢ identificado assistolia e
atividade elétrica sem pulso a desfibrilacio ndo esta
indicada. Deve-se garantir uma RCP de alta qualidade,
aplicar droga indicada (Adrenalina) e tratar as causas
reversiveis que podem ser: hipdxia, hipovolemia, acidose,
trombose coronariana e tromboembolismo pulmonar.

A RCP deve ser realizada durante 2 minutos, se
o ritmo apresentado no monitor for organizado, verifica-se
o pulso carotideo por 5 a 10 segundos, em casos em que
ndo haja pulso palpavel ¢ identificado atividade elétrica sem
pulso.

Além disso, pode ser utilizado um vasopressor
para aumentar a perfusdo coronariana e Adrenalina 1 mg
via intravenosa a cada 3 a 5 minutos, € em casos de ritmos
ndo chocaveis pode ser usada desde o primeiro ciclo de RCP

para aumentar o fluxo sanguineo.

E importante lembrar dos cuidados pés-parada




quando ha retorno subsequentes da circulagdo espontanea
(RSCE). Nesse contexto, ¢ necessario realizar um exame
fisico completo, monitorar os sinais vitais e aplicar as
correcoes adequadas, caso necessario. As principais

medidas incluem:

* Otimizar a ventilagao e oxigenagao do paciente;
* Monitorar a frequéncia cardiaca e pressao
arterial, corrigindo a hipotensao se necessario;

* Solicitar um Eletrocardiograma de 12
derivacoes;

* Aplicar cuidados neurologicos, checando a
responsividade do paciente. Caso aresposta nao
seja significatia, aplicar o controle direcionado
de temperatura (CDT), anteriormente chamado

de hipotermia terapéutica.

SUPORTE BASICO DE VIDA (SBV)

O Suporte Basico de Vida (SBV) ou Basic




Life Support (BLS) consiste em medidas protocolares
de reconhecimento imediato da parada cardiaca no
ambiente extra-hospitalar, com ativagdo dos sistemas de
resposta a emergéncias, entrega imediata de ressuscitacdo
cardiopulmonar (RCP) de alta qualidade e desfibrilacao
usando um desfibrilador externo automatico (DEA). Com
1sso, uma entrega eficaz de intervencdes de SBV esta ligada
a melhora da sobrevida e recuperacao favoravel da vitima.

Devem ser seguidas as seguintes etapas em

suspeita de PCR:
* Garantir a seguranga do local;
* Avaliar a responsividade da vitima;

* Acionar servico médico de emergéncia;

» Verificar a pulsacgdo e a respiragao.

SEGURANCA DO LOCAL

De forma objetiva, se deve evitar tornar-se a

proxima vitima. Com isso, ¢ importante verificar o ambiente




em que ocorreu a parada em questao. Em avenidas, locais
com risco de choque e ambiente molhados, deve-se tornar o
local seguro ou remover a vitima para um local seguro. Se o

local estiver seguro, pode-se prosseguir com o atendimento.

RESPONSIVIDADE DA VITIMA

A avaliacao da responsividade da vitima consiste
em checar a consciéncia. E necessario chamar a vitima
(Sempre em voz alta: “O(a) Senhor(a) consegue me ouvir?)
e realizar estimulo tatil tocando-a pelos ombros. Se a vitima
responder, se apresente, ofereca ajuda. Caso nao responda,
0 proximo passo € acionar o Servigo Médico de Emergéncia

(SME).

ACIONAR O SME

A solicitagdo de ajuda emergencial deve ser via

SAMU (192), com solicitagdo do DEA. Se nao estiver

sozinho, pode-se pedir para uma pessoa ligar e conseguir




\

um DEA, enquanto continua o atendimento a vitima. E
importante designar pessoas para que sejam responsaveis

em realizar essas funcdes (delegar funcoes).

CHECAR PULSO E RESPIRACAO

Com o posicionamento da vitima deitada de costas
em uma superficie plana e firme, inclina-se a cabeca para
tras e levanta-se o queixo para abrir as vias aéreas. E preciso
certificar de que ndo haja obstrucdes, como alimentos ou
objetos, impedindo a passagem de ar. Ap0s isso, ¢ ideal que
o socorrista cheque o pulso e a respiracao simultaneamente.
Cheque o pulso carotideo em tempo menor que 10 segundos,
cheque a respiracao a partir da elevagdo do térax da vitima;
se a vitima ndo respirar, ou apresentar gasping, € o pulso
estiver ausente, deve-se inicar as compressoes.

Obs: Caso a vitima apresente auséncia de respiragao

ou gasping associado a pulso:

* Iniciar ventilagdes;




* Aplicar uma ventilacdo a cada 5-6 segundos,
mantendo frequéncia de 10-12 ventilagdes por
minuto;

*  Checar o pulso a cada 2 minutos;

* Sendo detectar pulso na vitima, inicie os ciclos

de compressoes e ventilagdes.

SEQUENCIAMENTO DA RCP

Devemos seguir como protocolo o CABD:

C - Circulagao, compressoes;

A - Airways, vias aéreas pérvias;

B — Breathing, ventilagdo;

D — Desfibrilador — PRIORIDADE.

C — Compressoes:

Devem ser realizadas compressoes de alta
qualidade seguindo os seguintes critérios:

Frequéncia de 100 a 120 compressdes/ minuto;

Profundidade de 5-6 centimetros;

Permitir o retorno completo do torax apos cada




compressao;

Minimizar interrupgdes das compressoes;

Reveze com outro socorrista a cada 2 minutos.

Durante o procedimento, os joelhos posicionados
com certa distancia um do outro, para melhor estabilidade.
Além disso, estenda os bracos e os mantenha cerca de 90°
acima da vitima.

Por ultimo, deve ser colocada a regido hipotenar

de uma mao sobre o tergo inferior do esterno da vitima ¢ a

outra mao sobre a primeira, entrelacando-a.




A - Abertura das Vias Aéreas
Além da retirada de objetos e da desobstrucao das
vias, ha manobras a serem relevadas:

Manobra da inclinagdo da cabega e elevagao do

queixo (Chin Lift Head Tilt)

Em suspeita de trauma, a manobra de elevagdo do

angulo da mandibula (Jaw Thrust):




B - Boa Ventilacao

Devem ser realizadas em uma propor¢cao de 30
compressdes para duas ventilagdes. Deve ser levado em
consideragdo os seguintes critérios:

Duracao de 1s cada;

Intervalo de 1s entre elas;

Garantir vedagao completa;

Verificar elevagao do torax;

Utilizacdo de AMBU ou mascara de bolso.

D — Desfibrilacao

A desfibrilagdo ¢ a prioridade, devendo ser
realizada imediatamente. Com a chegada do DEA, leva-se
em consideracao os seguintes critérios.

Posicionar os eletrodos e afastar;

O posicionamento das pas € sempre infraclavicular
direito e apical do ventriculo esquerdo, sendo diferente em
pacientes com uso de marcapasso.

Com a analise do ritmo, avalia-se:

Em caso de ritmo chocavel: Aplicar choque e




reiniciar RCP.

Em caso de ritmo ndo chocavel: Reiniciar
automaticamente RCP.

O DEA nao deve ser retirado até a chegada da
equipe de emergéncia especializada e, a cada 2 minutos, o
ritmo serd checado novamente. Caso a vitima se recupere,
apresentando sinais de reperfusdo espontanea, a vitima
deve ser colocada em posi¢do de recuperacao (decubito

lateral esquerdo).

QUESTOES

I) Quando da abordagem de Assistolia e Atividade Elétrica

sem Pulso, podemos indicar como correto a alternativa:

A) Sao ritmos em que a desfibrilagdo esta indicada. Deve-




se, entdo, promover RCP de alta qualidade, além de aplicar
as drogas indicadas e procurar identificar e tratar as causas
reversiveis.

B) Sao ritmos em que a desfibrilagdo ndo esta indicada.
Deve-se, a0, promover RCP de alta qualidade, além de
aplicar as drogas indicadas e procurar identificar e tratar as
causas reversiveis.

C) Sao ritmos em que a desfibrilagdo ndo estd indicada.
Deve-se, entdo, promover RCP de alta qualidade, sem
aplicar as drogas indicadas e procurar identificar e tratar as
causas reversiveis.

D) Sao ritmos em que a desfibrilagdo ndo esta indicada.
Deve-se, entdo, promover RCP de alta qualidade, além
de aplicar as drogas indicadas e procurar identificar € nao

tratar as causas reversiveis.

2) Segundo a mais recente diretriz do Suporte Avangado
de Vida em Cardiologia, a cadeia de sobrevivéncia para

pacientes que apresentam parada cardiorrespiratoria

INTRA-HOSPITALAR ¢é:




A) (1)Reconhecimento e prevengcdo precoces - (ii)
acionamento do servigo médico de emergéncia - (iii)
reanimagdo cardiopulmonar de alta qualidade - (iv)
desfibrilagcdo - (v) cuidados pos-parada cardiorrespiratéria
- (vi) recuperagao.

B) (i)Acionamento do servigo médico de emergéncia -
(i) reanimacao cardiopulmonar de alta qualidade -(II)
desfibrilagcdo - (iv) ressuscitacdo avangada - (v) cuidados
poOs-parada cardiorrespiratéria - (vi) recuperagao.

C) (1))Reanimagao cardiopulmonar de alta qualidade - ()
desfibrilagdo - (i1) ressuscitagdo avangada - (iv)acionamento
do servigo médico de emergéncia - (v) cuidados pos-parada
cardiorrespiratoria - (vi) recuperacao.

D) (i)Desfibrilagdo - (i) ressuscitagdo avangada - (iii)
acionamento do servico médico de emergéncia - (iv)
reanimagdo cardiopulmonar de alta qualidade - (V)

recuperacao- (vi) cuidados pds-parada cardiorrespiratoria.

3) Assinale a alternativa que configura o elemento-chave

para o sucesso da reanimacao e aumento da probabilidade




de sobrevivéncia.

A) Iniciagdo rapida das manobras de RCP.
B) Tempo de desfibrilagao.

C) Rapidez na intubacao.

D) Brevidade na identificagdo de ritmo cardiaco

4) Um homem de 63 anos, recebendo medicagao para dor
epigastrica na sala de observacdo do pronto atendimento,
apresenta um colapso ao levantar-se da poltrona. Qual ¢ a
conduta imediata mais adequada nesse caso?

A) Realizar um eletrocardiograma de 12 derivagoes.

B) Checar a responsividade.

C) Aplicar 1mg de epinefrina EV.

D) Iniciar compressoes toracicas.

E) Solicitar avaliagdo da cardiologia.

5) Homem de idade aparente de 50 anos deu entrada na sala
de emergéncia, carregado pelos segurangas do hospital, apds

desmaio na recepgao do local. Esta irresponsivo e sem pulso.

Vocé coloca as pas do desfibrilador no térax do paciente e




identifica uma taquicardia ventricular monomorfica. Qual
deve ser a estratégia terap€utica prioritaria nesse momento?
A) Adenosina, 6mg EV, em bolus répido, seguida de um
“flash” de 20 ml de Soro Fisiologico;

B) Amiodarona, 300mg EV, seguida de um “flash” de 20 ml
de Soro Fisiologico;

C) Desfibrilagao com 200J (desfibrilador bifasico);

D) Cardioversao sincronizada com 100J (desfibrilador

bifasico).

6) Quando uma via aérea avancada (por exemplo, intubacao
endotraqueal, Combitube®, Mascara Laringea) estiver
instalada, esté correto que:

A) O primeiro socorrista nao deve administrar compressoes
toracicas continuas e o segundo socorrista, aplicar uma
ventilacao a cada 6 segundos - cerca de 10 ventilagdes por
minuto.

B) O primeiro socorrista deve administrar compressoes

toracicas continuas e o segundo socorrista, aplicar uma

ventilacao a cada 6 segundos - cerca de 15 ventilagdes por




minuto.

C) O primeiro socorrista deve administrar compressoes
toracicas continuas e o segundo socorrista, aplicar uma
ventilacao a cada 6 segundos - cerca de 10 ventilagdes por
minuto.

D) O primeiro socorrista nao deve administrar compressdes
toracicas continuas € o somente o primeiro socorrista,
aplicar uma ventilagdo a cada 6 segundos - cerca de 10

ventilagdes por minuto.

7) Na parada cardiorrespiratoria (PCR), considere a
alternativa CORRETA:

A) A atividade elétrica sem pulso deve ser tratada
imediatamente com choque elétrico.

B) Apods o diagnoéstico de per, devem ser imediatamente
realizadas 30 ventilagdes seguidas de compressdes toracicas.
C) Atualmente recomenda-se choques sucessivos com
energias progressivamente maiores ao invés de choque

isolado de alta energia.

D) Apos a recuperagdo da circulagao espontanea pelas




manobras de ressuscitagao, a hipotermia induzida melhora

o progndstico neurologico e reduz a mortalidade global.

8) Sobre a técnica de reanimagdo, em um paciente de 68
anos em parada cardiorrespiratéria, assinale a alternativa
CORRETA:

A) A fracdo de compressao toracica deve ser de 40 a 60%.
B) As compressdes toracicas devem ter profundidade
inferior a Scm para ndo causar fraturas de costela.

C) As compressoes toracicas devem ser executadas em uma
frequéncia de 100 a 120 compressdes por minuto.

D) As compressoes toracicas nao devem ser interrompidas

durante a ventilagdo com dispositivo bolsa-méscara-valva

no paciente nao intubado.
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DEFINICAO

As crises hipertensivas sdo definidas como a
elevagdo abrupta e rapida dos valores pressoricos de um
individuo com ou sem diagnostico de hipertensdo, a qual,
se ndo contida em tempo habil, pode causar prejuizos
significativos aos vasos sanguineos.

Geralmente ocorrem em pacientes hipertensos
ainda ndo diagnosticados, com ma adesdo ao tratamento
medicamentoso ou com tratamento inadequado.

Define-se uma crise hipertensiva como a Pressao
Arterial Sistolica (PAS) >180mmHg e/ou diastdlica (PAD)

>120mmHg.

CLASSIFICACAO

A crise hipertensiva pode ser classificada como

urgéncia ou emergéncia hipertensiva, de acordo com a

presenga ou ndo de lesdo de 6rgdos-alvo (LOA).




URGENCIA HIPERTENSIVA

Sdo as crises hipertensivas em que ndo ha lesdes
agudas e progressivas de orgdos-alvo. Os pacientes nesse
quadro sdo, no geral, assintomaticos e ndo apresentam risco
eminente de morte, ¢ possivel conter o desequilibrio dos

valores pressoricos em uma janela terapéutica de 24h.

EMERGENCIA HIPERTENSIVA

Ocorre elevacdo repentina da PA, porém na
presenga das lesdes de orgaos alvo, com risco eminente de
morte. Apesar do pardmetro de PA >180x120mmHg, ainda
ndo foi definido um consenso sobre esses valores dentro
de uma emergéncia hipertensiva, visto que hd uma grande
variabilidade, principalmente quando se analisa a PAS, pois
esta € menos constante que a PAD.

Pode ser vista LOA com niveis pressoricos menores

que os descritos, mas que deve ser considerada como

emergéncia hipertensiva, principalmente em pacientes ndo




hipertensos. Assim, € preciso ter bastante cuidado ao avaliar
uma emergéncia hipertensiva, uma vez que o valor absoluto
da PA deve ser utilizado como parametro de conduta e nao

como critério definitivo.

PSEUDOCRISE HIPERTENSIVA

Pseudocrises  hipertensivas  sdo  aumentos
transitorios da PA secundéarios a alguma condicdo de
cunho emocional, desconfortos fisicos ou dolorosos e
manifestacdes da sindrome do panico. Geralmente,
pacientes nessa condicao se queixam de cefaleia, dor
toracica atipica, dispneia e estresse psicologico agudo.

Pode ser facilmente confundida com uma urgéncia
hipertensiva por ndo haver lesdes de 6rgaos-alvo, sendo de
extrema importancia a definicdo mais clara possivel dos
sintomas. A pseudocrise hipertensiva ¢ considerada como

diagnostico diferencial quando ha aumento dos niveis de

pressao.




QUADRO CLINICO

A Emergéncia hipertensiva (EH) pode causar
diversas lesdes de oOrgdo-alvo, podendo, assim, ser
subdividida de acordo com o sistema prejudicado, como
os sistemas cardiovascular, nervoso ¢ renal, assim como
também, nas sindromes hipertensivas que podem ocorrer

na gestagao.

Figura 1 — Principais lesdes de 6rgdo alvo das Emergéncias

hipertensivas.

SINDROME
CORONARIANA AGUDA

ENCEFALOPATIA
HIPERTENSIVA EMERGENCIAS
HIPERTENSIVAS

LESAO RENAL AGUDA




HIPERTENSAO MALIGNA

E uma apresentacio clinica em que os altos niveis
pressoricos causam danos microvasculares em 0Orgaos
alvo, cursando principalmente com retinopatia e podendo
apresentar também lesdo renal aguda.

Em individuos normotensos, essa disfuncao
ocorre quando a PAM estd acima de 130 mmHg e em
pressdes maiores em individuos com hipertensdo arterial
sistémica. E marcada pelo rapido aparecimento de sintomas
neurologicos (cefaleia, alteracdo do nivel de consciéncia,
tontura, confusdo mental) associados a nduseas e vOomitos.
Além disso, a fundoscopia revela edema de papila, como
também pode apresentar alteragdes retinianas agudas,
como hemorragias e exsudatos algodonosos. A lesao renal

¢ rapidamente progressiva e, quando sintomatica, denota

perda consideravel da fungdo renal.




RIADE CLASSICA DA ENCEFALOPATIA
[HIPERTENSIVA
Cefaleia

Alteracdes do nivel de consciéncia

Papiledema

Os quadros sdao caracterizados como eventos
agudos por lesdes areas como medula espinhal, retina e/
ou segmentos parciais ou totais do encéfalo por infartos
e/ou hemorragias que ocasionam uma disfun¢do focal ou
generalizada do sistema neural com duragdo maior que 24
horas.

O quadro clinico geral ¢ uma disfun¢do neurologica
aguda, com sinais e sintomas que correspondem a um déficit

neurolédgico focal de acordo com a area acometida.

ACIDENTE VASCULAR ENCEFALICO

As manifestagdes clinicas do AVEi e AVEh

sao semelhantes e podem ser descritas como: cefaleia




subita e intensa, nduseas, vomitos, perda de consciéncia,
hemianestesia, ataxia do tronco ou membros, hemiparesia
contralateral, disartria, afasia, disfagia e alteracdes visuais,
tais como diplopia, cegueira cortical unilateral, hemianopsia
e cegueira.

No AVEh, o paciente pode apresentar crises
convulsivas e cefaleia em trovoada, caracteristica de
hemorragia subaracnoide.

E um evento em que hé subita ruptura da camada
intima da artéria aorta, diretamente relacionada a altos

niveis de PA.

DISSECCAO AGUDA DE AORTA

Em geral, o paciente manifesta dor toracica em
facada ou rasgante de inicio subito na regido retroesternal,
irradiando para dorso, associada a assimetria de pulsos,
diferenca de PA entre os bragos, além de nauseas e sudorese.

E um diagnostico diferencial da Sindrome

Coronariana Aguda, devendo-se sempre descartar DAA




em pacientes com dor toracica, principalmente pela sua alta

letalidade devido ao dano progressivo da parede da Aorta.

EDEMA AGUDO DE PULMAO

O Edema Agudo de Pulmao (EAP) ocorre quando
o intersticio pulmonar se enche de liquido extravasado dos
capilares, dificultando, dessa forma, a troca gasosa entre
esses capilares e os alvéolos pulmonares. Geralmente
ocorre devido a descompensacao no sistema cardiovascular,
como na insuficiéncia cardiaca, nas arritmias e na sindrome
coronariana aguda, em que o sangue nao ¢ ejetado de forma
eficiente, criando uma congestao da circulacdo pulmonar.

O paciente apresenta dispneia intensa de inicio
subito, geralmente associado a dispneia paroxistica noturna,

ortopneia, estertores crepitantes bilaterais e baixa saturacao

periférica de O2.




SINDROME CORONARIANA AGUDA

A Sindrome Coronariana Aguda (SCA) ¢ um
conjunto de sintomas ocasionados pela redugdo abrupta do
suprimento sanguineo do miocardio, originada a partir da
obstrucao de uma artéria coronaria.

As SCA causam uma ativagao do sistema nervoso
simpdtico e, consequentemente, aumento da liberacdo de
catecolaminas e ativagdo do sistema renina-angiotensina-
aldosterona. Em decorréncia disso, sdo frequentemente
acompanhadas da elevagao dos niveis pressoricos.

Em geral, o paciente relata dor precordial ou
retroesternal em peso ou aperto, que pode irradiar para o
dorso, maxilar ou brago esquerdo. Outros sintomas incluem
nauseas, dispneia, sudorese fria, pré-sincope ou sincope e

palpitacdes.

PRE-ECLAMPSIA

E umasindrome hipertensiva especificada gravidez




caracterizada pelo aumento da PA apds a 20a semana de
gestagdo associada a proteinuria ou LOA (queixas clinicas
hematologicas, hepaticas, renais, pulmonar ou neurologicas)
devido a uma disfungdo utero placentaria, com riscos a
satde materna e fetal.

O quadro ¢ geralmente assintomatico, mas pode
haver sintomas que indicam iminéncia de eclampsia, tais
como cefaleia, alteragdes visuais, fotofobia, dor epigastrica
ou em hipocondrio direito e alteragdes no nivel de

comportamento.

ECLAMPSIA

E uma complicacdo da pré-eclampsia em que
a gestante evolui para crises convulsdes tonico-clonicas
generalizadas na auséncia de outras causas e sem

comprometimento neuroldgico prévio. E uma condi¢do

extremamente grave e com alta mortalidade materna e fetal.




AVALIACAO

Primeiramente, ¢ necessario investigar possiveis
causas e situagdes que possam desencadear o aumento de
PA e comorbidades paralelas. Deve-se procurar sintomas
ou situacdes que indiquem pseudocrise hipertensiva, como:
enxaqueca, labirintite, traumas fisicos, dores e estresse
emocional, profissional ou familiar.

A anamnese deve ser direcionada para a queixa
do paciente, pesquisando também outros sinais e sintomas
de LOA, como cefaleia, dor toracica, dispneia, oliglria e
alteragdes neuroldgicas, sempre correlacionando tais fatos
a historia da doenga atual.

Deve ser perguntado sobre diagnostico prévio
de Hipertensdo arterial, niveis pressoricos habituais,
adesdo ao tratamento e mudangas recentes no esquema
anti-hipertensivo. Medicacdes como Clonidina podem
causar hipertensdo reflexa ap6s uma suspensao abrupta da

medicacao.

Além disso, pesquisar por comorbidades e




medicagdes utilizadas como anti-inflamatorios, corticoides,
analgésicos e antidepressivos, além de uso de substancias
ilicitas.

Deve avaliar estado geral, nivel de consciéncia,
estado de hidratagdo, palpacdo de pulsos periféricos,
auscultas cardiaca e respiratoria, também sendo possivel
realizar o exame neuroldgico ¢ o do abdomen conforme
as queixas que direcionam para essas investigacoes. Em
gestantes, o exame fisico obstétrico ¢ essencial.

Na avaliagdo complementar, a SBC recomenda
solicitar, para todos os casos, Exame de fundo de olho,
Eletrocardiograma, Radiografia de torax, Hemograma,
Creatinina, Urina EAS, Potassio sérico e marcadores de
necrose miocardica. Além destes, outros exames também
podem ser solicitados de acordo com o quadro clinico do
paciente. No caso de pacientes gestantes, sdo necessarios
exames como Hemograma, Glicemia, Ureia, Creatinina,
Acido urico, Urina EAS, Proteinuria por relacao Proteina/

Creatinina Urinaria, Desidrogenase Lactica (DHL), enzimas

hepaticas e Bilirrubinas.




PRINCIPAIS EXAMES A SEREM SOLICITADOS

EXAMES

INVESTIGACAO

Hemograma completo

Pesquisa por anemia e trombocitopenia,

principalmente para gestantes.

Ureia e Creatinina

Avaliagdo de fungdo renal

Eletrolitos (Nat, K+, Cl-)

Pesquisa de desequilibrios hidroeletroliticos

Urina Tipo I

Procura por alteragdes do sedimento urindrio
(proteinuria ou hematuria)

Proteinuria (relacdo proteina
-creatinina urinaria)

Avaliagdo de les@o renal
Auxilio no diagnoéstico de Pré-eclampsia

Gasometria arterial

Investigagdo de desequilibrio acido-base

DHL, Bilirrubina direta e
indireta

Marcadores de hemdlise para avaliagdo da Sindrome
HELLP

TGO, TGP

Avaliacao da Sindrome HELLP

Radiografia de torax

Opacidade peri-hilar e derrame pleural bilaterais e
cardiomegalia no EAP.
Aumento do arco aortico na DAA.

Tomografia
Computadorizada de toérax

Visualizag@o de aumento do didmetro aortico e falso
limen da dissec¢do (quando feito com contraste)
Procura de sinais de comprometimento pulmonar.

Eletrocardiograma e
Dosagem marcadores de

necrose miocardica

Sinais de isquemia como alteragdes na repolarizagao

ventricular, supra ou infradesnivelamento do
segmento ST e alteragdo nos marcadores de necrose

miocardica.

Tomografia
Computadorizada de Cranio

Solicitado em suspeita de AVE.
Diferenciar: AVEi e AVEh.

Quadro 1 — Principais exames solicitados nas Emergéncias

hipertensivas.




TRATAMENTO

O ponto fundamental no tratamento da crise
hipertensiva ¢ optar por uma diminui¢cdo gradativa dos
niveis pressoricos, uma vez que terapias anti-hipertensivas
agressivas, que reduzem rapidamente a PA, podem causar

hipoperfusdo cerebral.

PSEUDOCRISE HIPERTENSIVA

Nao deve ser feita a administragdo de anti-
hipertensivos. Por se tratar de uma elevagao da PA secundaria
a um evento, como ansiedade ou dor, o tratamento consiste
em repouso, com a utilizagdo de medicagdes para a causa
base da elevagdo da PA, como uso de ansioliticos ou

analgésicos.

URGENCIA HIPERTENSIVA

Nesta condigdo, com a LOA aguda excluida, o




paciente ndo apresenta risco iminente de morte.

Sendo assim, o manejo da urgéncia hipertensiva
se da por tratamento medicamentoso via oral e seguimento
ambulatorial em 7 dias ou menos, sem necessidade de
internacao nem medica¢ao endovenosa.

Pacientes assintomaticos com PA > 180x120mmHg
medida durante consulta ambulatorial ndo tem beneficio
em serem encaminhados para o servico de emergéncia.
Porém, pode-se individualizar os casos se o paciente
apresentar comorbidades potencialmente agravaveis pela
crise hipertensiva, como aneurisma, doenga renal cronica,
histéria de AVE, IAM ou EAP hipertensivo, assim como
niveis pressoricos muito mais altos que 180x120mmHg
ou refratarios ao tratamento anti-hipertensivo realizado
durante observacao.

O manejo ¢ feito com a administragdao de anti-
hipertensivos via oral, sendo o Captopril 25-50mg ou
Clonidina 0,1-0,2mg, com reavaliagdao da PA antes de liberar

0 paciente com ajuste do tratamento crdnico.

Nifedipino sublingual, anteriormente utilizado, ¢




proscrito devido a rapida reducao de PA que esta medicagdo

provoca.

EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS

O tratamento das emergéncias hipertensivas
necessita de uma reducdo imediata da PA, pelo elevado
risco de morte, a fim de evitar a progressao da LOA, porém
a reducao nao pode ser muito rapida devido ao risco de

hipoperfusao cerebral.

METAS TERAPEUTICAS

19 hora: Reduzir PA em 25%

2 a 6 horas: Alcangar 160x110mmHg

24 a 48 horas: Alcancar 135x85mmHg

Todos os pacientes devem ser admitidos,
preferencialmente, em UTI, tratados com farmacos

endovenosos (EV) e monitorados para evitar risco de

hipotensao.




Os principais farmacos utilizados  sdo
vasodilatadores e betabloqueadores. Porém, o manejo geral
da PA nas emergéncias hipertensivas tem algumas excegdes
que exigem um tratamento diferente, sendo elas a DAA, o

AVE, a SCA e as sindromes hipertensivas da gestagao.

DISSECCAO AGUDA DE AORTA

A DA A necessita de controle rigoroso da frequéncia
cardiaca e uma reducdo agressiva de PA para interromper
a progressdo da lesdo da Aorta, além do controle da dor.
Com isso, deve ser alcancada uma PAS<120mmHg dentro
de 20min, mantendo a PAS entre 100 e 120mmHg.

A medicagao de escolha é o Esmolol EV, ou
bloqueador de canal de calcio de acdao antiarritmica
(Verapamil ou Diltiazem) para realizar o controle

da frequéncia cardiaca antes da redu¢do da PA com

Nitroprussiato de S6dio EV se necessario.




AVEh

Em pacientes com esse quadro, a redugdo de PA
deve ocorrer apenas se PAS >220mmHg, buscando uma
meta de PAS <180mmHg. Tratamentos anti-hipertensivos
mais agressivos ndo demonstraram beneficio nem no
controle do sangramento, nem na sobrevida e funcionalidade

do paciente.

AVEIi

Caso o paciente seja elegivel para trombdlise
quimica ou trombectomia mecanica, a PA deve estar
<185x110mmHg antes do procedimento e <180x105mmHg
24 horas ap0s sua realizacdo. Aos pacientes ndo elegiveis
para esses procedimentos, ndo ha beneficio claro na redugao
da PA, porém a SBC recomenda reducgao de 15% da PA nas

primeiras 24h caso o paciente tenha PA >220x120mmHg ou

apresente outras EH associadas.




SINDROME CORONARIANA AGUDA

O objetivo é reduzir o esforco do miocardio, a partir
da redugdo da resisténcia vascular periférica e do controle
da FC, sem comprometer a perfusdo coronariana. A meta
de PA nesses pacientes ¢ entre 120x70 e 140x80mmHg.

Este tema serd abordado com maior detalhes no Capitulo V.

SINDROMES HIPERTENSIVAS DA GESTACAO

As pacientes devem ser encaminhadas para
um centro de referéncia obstétrico para monitoramento

especializado da gestacdo. A resolugdo definitiva destas

EHs ocorre apenas ap0s o término da gestacao.




PACIENTE COM PAS2180MMHG Analgésicos e/ou ansioliticos
OU PAS2120MMHG Reavaliar a PA ap6s o controle

EMERGENCIA

HIPERTENSIVA

URGENCIA
HIPERTENSIVA

NAO j

=

Tratar conforme
etiologia

* 19 hora: Reduzir PA em 25%
* 2 a 6 horas: Alcangar 160x110mmHg
* 24 a 48 horas: Alcangar 135x85mmHg

Reiniciar terapia Captopril 25 a 50mg, VO Adicionar Bloqueador de
Reavaliar PA em 3 a 6 horas ou Canal de Cdilcio, VO.
Clonidina 0,1 a 0,2mg, VO Reavaliara PAem 3 a 6
Reavaliar a PAem 3 a 6 horas.

horas.




QUESTOES

1) Quais medicacdes as diretrizes da SBC recomendam para

tratamento de Urgéncia hipertensiva no pronto atendimento?

a) Nitroprussiato de sddio ou Nitroglicerina EV
b) Captopril ou Clonidina VO

¢) Captopril VO ou Nifedipino sublingual

d) Captopril ou Nifedipino ou Clonidina VO

e) Hidralazina e nifedipino VO

2) Claudia, 54 anos, feminino, chegou ao PS acompanhada
da filha com queixa de cefaleia de média intensidade ha 3
horas e que evoluiu com mal-estar e confusdo mental. Nega
outros sintomas. A filha refere que a paciente € hipertensa,
fazendo uso de losartana e que recentemente também
utilizava hidroclorotiazida, mas suspendeu por conta
propria. Ao exame fisico, paciente consciente, desorientada,

com pulsos presentes e simétricos; PA em ambos os bragos:

190x110mmHg; Auscultas cardiaca e respiratdria sem




alteragdes. Exame neuroldgico sem alteragcdes. Fundo
de olho apresentando papiledema. Exames realizados:
Creatinina: 1,5 (VR: 0,6 a 1,2); Urina EAS com proteina
+/4+; Potéssio sérico: 4,0 (VR:3,5 a 5,5). Radiografia de
torax ¢ ECG sem alteragdes. Frente a este caso, qual a

conduta?

a) Prescrever analgésicos e reavaliar PA apds medida.

b) Alcangar PA <185x110mmHg e realizar trombolise.

¢) Realizar TC de cranio e ndo baixar PA de imediato.

d) Reintroduzir hidroclorotiazida no esquema anti-
hipertensivo e orientar retorno ambulatorial em até 7 dias.
e) Baixar PA em 25% na primeira hora, deixar abaixo de
160x110mmHg em 2 a 6 horas e alcangar 135x85mmHg em
24 a 48 horas.

3) Pedro, masculino, 26a, comparece a UPA com dor
precordial em aperto, sudorese fria e dispneia de inicio

subito ha 30 minutos apds discussdao familiar. Refere

episodios parecidos anteriormente, desencadeados por




estresse. Na triagem apresentou PA de 185x110mmHg.
Nega diagnosticos e medicagdes prévias. No exame fisico,
paciente agitado, taquipneico, sem sinais de desconforto
respiratorio. Pulsos presentes e simétricos. FC: 110bpm,
FR: 26ipm, SatO2: 98%. Auscultas cardiaca e respiratoria
sem alteracdes. Fundo de olho sem alteracdes. Exames
ja realizados: ECG normal. Troponina: 0,01 (VR: <0,16).
Creatinina: 0,9 (VR: 0,6 a 1,2). Radiografia de torax
normal. Com base na PA apresentada pelo paciente, qual o

diagnostico e conduta imediata?

a) Emergéncia hipertensiva; internar em UTI e iniciar
nitroglicerina e metoprolol EV

b) Urgéncia hipertensiva; Prescrever Captopril VO dose
unica e reavaliar PA e quadro clinico

¢) Pseudocrise hipertensiva; prescrever fluoxetina VO e
reavaliar PA e quadro clinico

d) Urgéncia hipertensiva; Prescrever Captopril VO em

uso continuo e encaminhar paciente para seguimento

ambulatorial em até 7 dias




e) Pseudocrise hipertensiva; Prescrever Clonidina VO em

dose unica e reavaliar PA e quadro clinico

4) Paulo, 67 anos, masculino, hipertenso, diabético e
dislipidémico, fazendo uso regular de losartana, nifedipino,
metformina e rosuvastatina, deu entrada na UPA com
queixa de dor toracica em aperto ha 4 horas, irradiando
para dorso, associado a mal-estar e sudorese fria. Ao exame
fisico, pulsos simétricos; PA: 160x90mmHg em braco
direito e 150x90mmHg em brago esquerdo; Auscultas
cardiaca e respiratéria sem alteracdes. Exame de fundo
de olho com cruzamentos arteriovenosos e fios de cobre.
Exames realizados: ECG apresentando inversao de onda
T em derivagdes de parede anterior; Radiografia de torax
sem alteragdes; Creatinina: 0,9 (VR: 0,6 a 1,2); Urina
EAS sem alteragdes; Potéssio sérico: 3,7 (VR: 3,5 a 5,5);
Troponina: 11,00 (VR: <0,04). Com base neste quadro,

foi constatada uma , sendo a terapia anti-

hipertensiva prescrita , com meta de PA

. Complete os espagos corretamente:




a) Sindrome coronariana aguda; Nitroglicerina e metoprolol
EV; de PA entre 120x70 e 140x80mmHg em 24 horas

b) Dissec¢do aguda de Aorta; Nitroprussiato de sédio e
metoprolol EV; de PAS<120mmHg dentro de 20min.

¢) Urgéncia hipertensiva; Clonidina VO; semelhante aos
niveis ambulatoriais dentro de dias

d) Sindrome coronariana aguda; Nitroprussiato de sodio e
metoprolol EV; de PA <135x85mmHg em 24 a 48 horas.

e) Pseudocrise hipertensiva; nenhuma, prescrevendo-se
apenas dipirona e fluoxetina VO, semelhante aos niveis

ambulatoriais apos efeito da medicagdo

5) Jaime, 48 anos, hipertenso, em uso regular de losartana
e anlodipino, comparece a consulta de rotina na UBS, sem
queixas. Durante exame fisico, foi detectada alteracao
isolada na PA de 180x125mmHg, sem outras alteragdes.
Trouxe ECG realizado ha 10 dias apresentando sobrecarga

de ventriculo esquerdo. Qual a hipdtese diagndstica e

conduta imediata, considerando o local do atendimento?




a) Emergéncia hipertensiva; encaminhar imediatamente
paraa emergéncia para internagao e terapia anti-hipertensiva
EV.

b) Urgéncia hipertensiva; obrigatoriamente encaminhar o
paciente para a emergéncia para avaliacdo e terapia anti-
hipertensiva VO.

c¢) Pseudocrise hipertensiva; Ajustar esquema anti-
hipertensivo e reavaliar ambulatorialmente PA em até 7
dias.

d) Urgéncia hipertensiva; encaminhar para a emergéncia
ou ajustar esquema anti-hipertensivo e reavaliar
ambulatorialmente PA em até 7 dias.

e) Emergéncia hipertensiva; internar imediatamente em

UTTI e realizar terapia anti-hipertensiva EV.

6) José, 47 anos, sem comorbidades nem medicagdes
prévias relatadas, d& entrada no PS com queixa de “sorriso
torto” e fraqueza do lado direito do corpo ha 3 horas. No

exame fisico, PA de 190x110mmHg, pulso carotideo nao

palpavel devido a sopro a esquerda, com demais pulsos




simétricos. Auscultas cardiaca e pulmonar sem alteragoes;
hemiparesia a direita, incluindo por¢ao inferior de hemiface
direita. TC de cranio constata area de hipodensidade em
territorio de artéria cerebral média. Diante deste caso, José
realizara trombolise, procedimento que precisa de controle

pressorico adequado. Qual a meta de PA para esse caso?

a) Reduzir PA em 25% na 1° hora; alcangar PA de
160x110mmHg em 2 a 6 horas e alcangar 135x85mmHg em
24 a 48 horas.

b) Reduzir agressivamente PA, alcancando PA menor que
120x80mmHg antes do procedimento.

¢) Alcancar PA de 160x110 antes do procedimento e manter
em torno de 135x85mmHg nas primeiras 24 horas apds.

d) Alcancar PA de 185x110 antes do procedimento e manter
em torno de 180x105 nas primeiras 24 horas apds

e) Nao ¢ necessario reduzir a PA para esse procedimento,

considerando a PA atual.




7) C.L.E.S., homem de 49 anos, procura o pronto-socorro
por apresentar, hd seis horas, cefal¢ia frontooccipital
intensa, nao-latejante, de inicio subito (“talvez a pior da
minha vida”), acompanhada de nauseas e discreta tontura
rotacional. Ao exame, esta afebril, apresenta pressao arterial
de 170x100mmHg, auséncia de nistagmo, fundo de olho
normal e rigidez terminal, & mobilizacdo cervical. Nega
cefaleia e hipertensao prévias. Para esse paciente, a melhor

conduta é:

a) Analgesia e alta hospitalar apos melhora da crise de
migranea.

b) Analgesia e anti-hipertensivo e observagao.

¢) Anti-hipertensivo e tomografia de cranio

d) Analgesia e tomografia de cranio

8) J.S.T, mulher, de 52 anos, deu entrada na UTI do HLAC
com dor precordial, “rasgando”, de forte intensidade,

com irradiacdo para regido interescapular, acompanhada

de dispnéia importante, sudorese fria, diminui¢do dos




pulsos e da forca no MSE, PA: 240 x 150 mmHg, FC: 133
bpm, presenca de quarta bulha em foco mitral, estertores
subcreptantes em metade inferior de ambos os pulmdes.
Considerando-se os dados disponiveis, o diagndstico mais

provavel €:

a) Crise hipertensiva que complicou com edema agudo de
pulmao e infarto agudo do miocéardio.

b) Crise hipertensiva que complicou com edema agudo de
pulmao e dissecc¢ao de aorta.

¢) Crise hipertensiva que complicou com embolia pulmonar

e dissec¢ao de aorta.

d) Edema agudo de pulmao, de etiologia hipertensiva.
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DEFINICAO

A morfologia cardiaca, fisiologicamente, conta com
os midcitos, células componentes do tecido miocardico, para
arealizacdo do ciclo de batimentos cardiacos. Contudo, para
que haja batimentos ritmicos, uma estrutura de condugao
formada pelas fibras de Purkinje, midcitos modificados,
coordena a contra¢do dos batimentos por minuto (bpm).
Essa estrutura apresenta, dentre outros componentes, o
no sinusal como principal peca responsavel por garantir o
ritmo fisiologico do coragdo, que, nesse caso, ¢ chamado de
ritmo sinusal.

Nomomento em que hd umaalteragao na frequéncia
dos batimentos ou na forma com que os impulsos elétricos
sdo gerados e/ou conduzidos ao longo do 6rgdo, temos
uma arritmia. Com isso, ocorre a diminui¢do da fragdo
de ejecdo, que passa a ser ineficiente, leva a diminuigao

do débito cardiaco e consequente insuficiéncia cardiaca,

tromboembolismo e fibrilagao ventricular.




CLASSIFICACAO

As arritmias sao classificadas de acordo com os

seguintes critérios que direcionam a analise clinica:

1. Frequéncia cardiaca: Arritmias podem ocorrer
com frequéncia cardiaca (FC) elevada (FC >
100 bpm), sendo taquiarritmias, ou reduzida
(FC <50 bpm), sendo bradiarritmias.

2. Territério de origem: Arritmias podem ser
supraventriculares, devido a origem em
territorio supraventricular atrial ou juncional,
ou ventriculares, quando originadas no
territorio ventricular.

3. Forma de instalagdo: Arritmias de instalagao
stibita sdo paroxisticas (mais incidentes em
taquiarritmias), enquanto as de inicio gradual
sdo ditas ndo paroxisticas.

4. Duragao daarritmia: Arritmias sao sustentadas

quando mantidas por um longo tempo (>




30s), necessitando de intervengdo médica, ou
quando provocam colapso hemodindmico.
Por outro lado, arritmias ndo sdo sustentadas
quando autolimitadas e de curta duragao.
Duragdao do QRS: Arritmias podem ter QRS
largo (QRS > 120 ms) ou QRS estreito (QRS
=/<120 ms).

Periodicidade:  Arritmias  podem  ser
intermitentes, quando aparecem e desaparecem
espontaneamente, ou permanentes, quando se
instalam em definitivo.

Mecanismo: Arritmias cardiacas sdo multiplas
podem ser classificadas de acordo com sua
origem, cuja maioria ¢ representada pelos

seguintes itens:

Distarbios do automatismo: Aumento ou
diminui¢ao do automatismo;

Disturbios do dromotropismo (de condugao):

Pré-excitagdo (aceleracdo ou vias acessorias de




condug¢do) ou bloqueio (retardo ou interrupgao
da condugao);

Reentrada: Reexcitagdo pelo mesmo estimulo
entre varias células;

Atividade deflagrada: Reexcitacao pelo mesmo

estimulo numa tnica célula.

Numero de batimentos envolvidos:

Batimentos isolados ou pareados: Engloba
situagdes em que ocorrem apenas um batimento
irregular ou dois batimentos consecutivos
irregulares.  Podem  ser  extrassistoles
(batimentos antecipados) ou batimentos de
escape (batimentos tardios por falha do né
sinusal);

Sucessdo de trés ou mais batimentos: Engloba
situagdes em que ocorrem trés ou mais

batimentos irregulares em sequéncia. Podem

ser taquicardias (ritmo acelerado) ou ritmos




de escape (ritmo lento que ocorre quando o
ritmo sinusal ndo se recupera e o batimento de

escape se repete regularmente).
Apesar da possibilidade de classificagdo em
diversas perspectivas, a forma mais usual de categorizar as
arritmias ¢ com base na taxa de conducdo, a qual define

bradiarritmias e taquiarritmias.

TAQUIARRITMIAS

Astaquiarritmias sdo bastante heterogéneas devido
aos quadros apresentados pelos pacientes acometidos,
pois podem ser benignas ou apresentar grau variavel de

malignidade.

1) Supraventriculares

a) Taquicardia da jung¢do atrioventricular

I) Taquicardia por reentrada nodal

IT) Taquicardia por reentrada AV




IIT) Taquicardia juncional automatica

b) Taquicardias atriais
I) Taquicardia sinusal
IT) Taquicardia atrial
IIT) Flutter atrial

IV) Fibrilagao atrial

2) Ventriculares

a) Extrassistoles ventriculares
b) Taquicardias ventriculares
¢) Flutter ventricular

d) Fibrilagao ventricular

BRADIARRITMIAS

Bradicardias podem ser absolutas (< 50 bpm) ou

relativas, quando a média de BPMs ¢ inferior ao que se

espera devido ao estado ou historia clinica do paciente.




BRADIARRTIMIAS

Doengas do n6 sinusal:

Bloqueios sinoatriais

Pausas sinoatriais (pacientes apresentam
sincope)

Sindrome bradicardia-taquicardia
(caracterizada por alternancias entre as

taquiarritmias atriais e bradicardias sinusais).

Bloqueios Atrioventriculares (BAVs):
Bloqueio atrioventricular de 1° grau
Bloqueio atrioventricular de 2° grau

Bloqueio atrioventricular de 3° grau

ARRITMIAS CARDIACAS

TAQUIARRTIMIAS
|

BAV de 1° grau

BAV de 2° grau
+ Morbitz |
* Morbitz 2

BAV de 3° grau/Total

Taquicardia
o TAQUICARDIAS DA ventricular
8radicardia sinusal JUNGAO TAQUICARDIAS

‘ ATRIOVENTRICULAR ATRIAIS

Extrassistole
ventricular

8loqueio sinoatrial

‘ Taquicardia por Taquicardia sinusal
reentrada nodal | )
Pausa sinusal Flutter ventricular
Taquicardia atrial
Taquicardia por |
reentrada

Aritmia sinusal ! I - _ Fibrilagao
atrioventricular Fibrilagao atrial ventricular
| | |
sindrome Taqui- Taquicardia

bradi juncional Flutter atrial




FISIOPATOLOGIA

A fisiopatologia das arritmias cardiacas esta,
geralmente, relacionada aos pontos de automaticidade do
impulso, com disturbios nas fibras de Purkinje, constituintes
do sistema de condugao do estimulo elétrico do coragao.

Nono sinusal sdo disparados, aproximadamente, 60
potenciais por minuto (60 bpm). Entretanto, se as células do
no sinusal falharem, as marca-passo do no atrioventricular,
outros componentes de suporte eletrofisiologico, tém
capacidade de conservar os batimentos cardiacos, porém
em um ritmo por volta de de 40 bpm, resultando em um
fendmeno conhecido como marca-passo ectopico.

Todavia, pontuamos que as células do no sinusal
sdo as Unicas células cardiacas com ‘“automaticidade
intrinseca”, logo, os demais marca-passos do coragdo
costumam nao expressar seus respectivos potenciais de
automaticidade, pois o no sinoatrial exerce sobre eles

supressao por estimulagdo, sendo chamados de “marca-

passos latentes” em condigdes fisiologicas.




Os possiveis transtornos podem se dividir na

formacao, na condug¢ao ou na combinacao de ambos, sendo:

DISTURBIOS DE FORMACAO DO IMPULSO

1. Automatismo Normal Alterado: O n6 sinusal se
torna receptivo ao sistema nervoso autonomo,
sendo que as estimulagdes simpaticas provocam
taquicardia sinusal e as parassimpaticas
provocam bradicardia.

2. Automatismo Anormal: Acontece quando
c€lulas miocardicas comuns adquirem
condi¢des de automaticidade. Os fatores de
origem incluem alteragdes no metabolismo
celular, como ocorre nos disturbios
hidroeletroliticos, € consequente diminuicao
do potencial de repouso diastélico.

3. Atividade Deflagrada: Aborda o conceito de

pos-potenciais, caracterizados pela oscilagdao

incomum do potencial de acdo nas fases de




Platé e Repolarizacao Rapida: a medida que
as despolarizagdes ocorrem, os limiares de
despolarizacao sao atingidos € novos potenciais
de a¢do surgem. Esses pds-potenciais sao a base
da Atividade Deflagrada, se diferenciando do
Automatismo, que acontece espontaneamente.
Existem dois tipos de pos-potenciais: precoces

e tardios.

Pos-potenciais  precoces: Inserem-se  no
platé ou na fase descendente do potencial de
acdo transmembrana. Seu aparecimento ¢
correspondente ao incremento das correntes de
entrada (Nat+ ou Ca++) ou com a diminui¢ao
das correntes de saida (K+);

Pos-potenciais  tardios: Inserem-se apds
completar a fase de repolarizagdo. Seu

aparecimento esta relacionado com o aumento

do Ca++ intracelular.




DISTURBIOS DE CONDUCAO DO IMPULSO

Acontece quando a ativagdo das estruturas
excitaveis do coragdo persiste por mais tempo, de forma que
o potencial de agdo faz o tecido recuperar a excitabilidade.
Com isso, o mesmo impulso volta a ativar parcial ou
totalmente o coragdo, mecanismo conhecido como

reentrada. Ainda pode ser classificado em:

* Reentrada Aleatéria (ou randomizada),
responsavel pelas fibrilagdo atrial e ventricular,
contendo circuitos de reentrada simultaneos;

* Reentrada Ordenada, com apenas um circuito

reentrante fixo.

FENOMENO DE REENTRADA

Alteracdo tanto no automatismo quanto na

condugdo, ¢ 0 mecanismo mais comum para gerar uma

arritmia. Acontece quando a onda viaja por um circuito




sem fim, caso ele ndo seja interrompido, ¢ definido um novo
ritmo para esse coragao.

Etiologias possiveis:

* Alguma regido do miocardio pode ter dois
periodos refratarios diferentes (duas vias — alfa
e beta). Exemplo: Taquicardia Supraventricular
por Reentrada Nodal.

* A presenca de uma via acessoria entre atrios
e ventriculos. Exemplo: Sindrome de Wolftf-
Parkinson-White.

*  Morte celular de uma regido do musculo.

APRESENTACAO CLINICA, ELETROCARDIO-
GRAFICA E SUAS CAUSAS

TAQUIARRITMIAS:

A maioria das taquicardias ndo causa sinais e

sintomas graves até que a frequéncia cardiaca ultrapasse

150 bpm. No entanto, ¢ fundamental reconhecer os sinais




e sintomas de gravidade, pois o paciente pode apresentar
sintomas sem estar sob risco iminente de parada cardiaca.
O sintoma mais comum ¢ a presenca de palpitagdes.

Ja os sinais e sintomas de gravidade sdo aqueles

que indicam comprometimento dos 6rgaos.

¢ Hipotensdo

¢ Sinais de choque

e Pele fria e umida

e Congestdo pulmonar

* Dispneia

e Redugdo do débtio urindrio
* Rebaixamento do nivel de

consciéncia

TAQUICARDIAS SUPRAVENTRICULARES

TAQUICARDIAS ATRIAIS:

a) Taquicardia sinusal:

Causas: Ocorre geralmente em situagdes de




estresse fisiolégico, como em momentos de ansiedade,
exercicios fisicos, uso de medicamentos ou em patologias
sistémicas.

Sintomas: Palpitagdo, aumento da frequéncia
respiratdria, nervosismo, vertigem, alteragdes na visdo,
dentre outros.

Achados no ECG::

* FC>100bpm, mas que nao costuma ultrapassar

140bpm.

* Ritmo sinusal (Onda P positiva em D1, D2 e

aVF, sendo seguida de QRS)|

* QRS estreito com intervalo regular.

b) Taquicardia atrial:

Causas: Algumas das principais causas incluem
DPOC, miocardiopatia hipertréfica, miocardiopatia
hipertensiva, estenose mitral e intoxicagao por digitalicos.
A forma multifocal ¢ mais comum na presenga de uma

patologia pulmonar, cardiaca ou metabdlica de base,

enquanto a forma focal ocorre com maior frequéncia em




1dosos com doenca cardiaca estrutural.

Sintomas: Palpitagdes, fadiga, pré-sincope/sincope
e dor toracica.

Achados no ECG:

* Ambas com FC > 100 bpm, mas nao costumam

ser superiores a 240 bpm.

- Taquicardia Atrial Multifocal:

> Ondas P com trés ou mais morfologias diferentes
entre si

> Intervalo RR irregulares

> QRS estreito

- Taquicardia Atrial Focal

> Ondas P apresentam uma nica morfologia entre
si, que difere do sinusal.

> Intervalo RR regulares

> QRS estreito

¢) Fibrilacao atrial:

Causas: Pode ser desencadeada por disturbios




hidroeletroliticos, DPOC, drogas estimulantes, ingesta
excessiva de alcool, intoxicagdo por digitalicos entre outros.

Sintomas: Palpita¢des, dispneia, fadiga, tontura
€, em casos mais graves, angina ou sinais de insuficiéncia
cardiaca.

Achados no ECG:

*  FC>100 bpm e pode ultrapassar 200 bpm.

* Nao apresenta onda P e seu RR ¢ irregular.

* Cursa com ondas f, que sao irregularidades na

linha de base do eletrocardiograma e sao de

morfologia variavel entre si.

d) Flutter atrial:

Causas: Causado por DPOC, hipertensao arterial
mal controlada, alta ingesta de alcool, uso de drogas
estimulantes entre outros.

Sintomas: Semelhantes aos da fibrilagdao atrial,
incluindo palpitacdes, fadiga, dispneia e tontura. Em

alguns casos, o paciente pode apresentar pré-sincope ou

insuficiéncia cardiaca descompensada.




Achados no ECG:

* FC por volta de 150 bpm

* Nao apresenta onda P e o RR pode ou nao ser
regular.

* Apresenta ondas F com aspecto de dente
serrilhado,com a mesma morfologia entre si e

sem linha isoelétrica.

Atrial Flutter
|

V202 V| VAU NI

|
N

 ind - dum

o

HH

Fonte: Portfolio de fotos e imagens stock de JY FotoStock

(2023).

Como diferenciar o Flutter Atrial da Fibrilacao
atrial?
No Flutter, nota-se a presenga de ondas F, com

mesma morfologia (dentes de serra) e intervalo regular

entre elas. Na FA, a presenca de ondas f, com morfologias




diferentes com intervalo irregular, no qual ambas

representam a despolarizagdo atrial.
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Fonte: SANTOS, E. C. L; Manual de Eletrocardiografia

(2017).

TAQUICARDIAS DA JUNCAO ATRIOVENTRICU-

LAR:

a) Taquicardia por reentrada nodal: E a forma mais
comum de taquicardia paroxistica supraventricular regular.

Sintomas: Os individuos  podem apresentar
dispneia, palpita¢des, tontura, dor no peito e/ou ansiedade.

“Sinal de Frog” - sensag¢ao de palpitagdo na regido

cervical anterior,




Achados no ECG:

* FC: > 100 bpm e pode alcangar até 230bpm
* Onda P invertida ou oculta, RR regular

* QRS estreito

* Intervalo PR > Intervalo R.P

* Pseudo R’ em VI

e Pseudo S em D2, D3 aVF

* Inicio e término repentinos

b) Taquicardia por reentrada atrioventricular: E o

segundo tipo mais frequente de taquicardia supraventricular

paroxistica.

peito.

Sintomas: Palpitac¢des, tontura, dispneia e dor no

Achados no ECG:

* Ambas com FC >100 bpm, ao redor de 170bpm
- Ortodromicas

> QRS estreito

> Intervalos RR regulares

> Intervalos RP longos (geralmente >120ms)




> Pode apresentar alterndncia de amplitude do

QRS

- Antidramicas(Sindrome de Wolff Parkinson
White)

> QRS largo

> Intervalos RR regulares

> Intervalo PR < 120ms (Pré-excitagao)

> Onda delta

¢) Taquicardia juncional:

Causas: Frequente no pos-operatorio de cirurgias
com manipulagdo ventricular, na cardite reumatica, uso de
anfetaminas entre outros. Rara e de dificil diagnostico.

Sintomas: Palpitagdo, dispneia, palidez e sincope.

Achados no ECG:

« FC>100 bpm

* QRS estreito

* Onda P antes, durante ou ap6s o QRS, por isso,

ndo costuma ser visivel.




TAQUICARDIAS VENTRICULARES

a) Taquicardia ventricular:

Causas: Costuma ser causada por doenca de
chagas, isquemia miocardica, sindrome de Brugada entre
outros.Pode ser:

I) Monomorfica: Apresenta todos os complexos
QRS com a mesma morfologia.

IT) Polimérfica: Seus complexos QRS apresentam
morfologias distintas entre si. Pode cursar com Torsade de
Pointes

No ECG: FC>150bpm, pode chegar até¢ a 300bpm.

Ondas P ausentes.

Ritmo ventricular regular ou irregular

QRS alargado

E um ritmo potencialmente fatal, se o ritmo for

uma TV monomorfica e o paciente estiver sem pulso, deve-

se iniciar a ressuscitacao cardiopulmonar.




b) Extrassistole ventricular: E considerada uma
arritmia benigna e ¢ muito comum na pratica clinica. Tem
multiplas causas que podem ser de origem cardiaca ou nao
cardiaca.

Sintomas: astenia, vertigem e sincope.

Achados no ECG: O ritmo ¢ sinusal, com presenca
de onda P, QRS alargado; FC > 100 bpm e onda T com

voltagem ndo concordante com o QRS

¢) Fibrilagio ventricular: E considerada a fase final
das taquicardias ventriculares. E uma das formas classicas
de parada cardiorrespiratoria.

Sintomas:Dor e palpitagdes.

Achados no ECG: Tremores na linha de base; sem

evidéncias do complexo QRS.




BRADIARRITMIAS

DOENCAS DO NO SINUSAL:

a) Bradicardia sinusal:

Causas: Pode ser causada por aumento do
tonus vagal (atletas, sono, reflexo vasovagal), uso de
medicamentos (betabloqueadores, bloqueadores de canal
de calcio, digitalicos), hipotermia, hipotireoidismo,
aumento da pressdo intracraniana e disturbios eletroliticos
(hipercalemia).

Sintomas: Os sintomas sdo relacionados aos baixo
fluxo arterial periférico: tonturas, intolerancia e fraqueza
ao esfor¢co minimo; perda de consciéncia e escurecimento
visual.

Achados no ECG: Praticamente inalterado, com

exce¢do da FC<50bpm.




b) Pausa sinusal:

Causas: Disfuncdo do no6 sinusal, aumento do
tonus vagal, uso de medicamentos antiarritmicos, disturbios
metabolicos (como hipotireoidismo) e doengas isquémicas
do coragao.

Sintomas: Tonturas, intolerancia e fraqueza ao
esforco minimo; perda de consciéncia e escurecimento
visual.

Achados no ECG:Auséncia de despolarizacao

atrial (Onda P), sucedida por periodos de assistolia.

¢) Sindrome taqui-bradi:

Causas: Disfuncdo do nd sinusal associada a
taquiarritmias atriais (geralmente fibrilagao atrial). Pode
ser desencadeada por doengas cardiacas estruturais,
envelhecimento e uso de medicamentos.

Sintomas: As pausas, se prolongadas, levam a

quadros sintomaticos de parada cardiorrespiratoria, além




de tonturas, sincope e palpitagdes durante os episodios
taquicardicos.

Achados no ECG: As taquicardias podem ser
atriais, apresentando-se, normalmente, com a fibrilacao

atrial e bradicardias ou pausas sinusais prolongadas.

BLOQUEIOS ATRIOVENTRICULARES

a) Bloqueio de 1° grau:

Causas: Pode ser fisiologico em jovens e atletas,
mas também ocorre em doencas do sistema de conducao
cardiaco, cardiopatia isquémica, uso de medicamentos
(digoxina, betabloqueadores, bloqueadores de canal de
calcio) e disturbios eletroliticos (hipercalemia).

Sintomas: Geralmente assintomaticos.

Achados no ECG: Caracterizado por aumento do

intervalo PR, maior que 200 ms.




b) Bloqueio de 2° grau:

I) Morbitz I/Wenckebach:

Causas: Aumento do tonus vagal, uso de
medicamentos (digoxina, betabloqueadores), cardiopatia
isquémica, especialmente no infarto do miocardio inferior.

Sintomas: Pode ser assintomatico em jovens
saudaveis. Nao costuma apresentar pré-sincope ou sincope.

Achados no ECG: Intervalos PR progressivamente
maiores, até o surgimento da onda P bloqueada, sem
prosseguir com complexo QRS.

Apo6s a onda P bloqueada, o primeiro intervalo PR

¢ 0 mais curto do ciclo.

IT) Morbitz II:

Causas: Doenga do sistema de condugao cardiaco
(normalmente abaixo do né AV), como cardiopatias
estruturais (miocardiopatias, doenga de Chagas), cardiopatia
isquémica e degeneracdo do sistema de condugdo.

Sintomas: E mais grave, cursa com dor tordcica,

dispneia, fadiga, pré-sincope e sincope.




Achados no ECG: O surgimento da onda P
bloqueada ocorre de maneira subita, sem aumento
progressivo do intervalo PR. Intervalos PR constantes. Pode

evoluir subitamente para BAVT.

¢) Bloqueio de 3° grau / total:

Causas: Degeneracdo do sistema de condugdao
(como na doenca de Chagas), cardiopatias isquémicas,
cardiopatias, distirbios metabolicos (hipercalemia) e uso
de medicamentos (digitalicos, betabloqueadores).

Sintomas: Dor tordcica, dispneia, fadiga,
pré-sincope e sincope. Raramente os pacientes sdo
assintomaticos.

Achadosno ECG: Ondas P dissociadas do complexo
QRS, um independe do outro (dissociagdo atrioventricular).

Nao hé intervalo PR., os intervalos PP ¢ RR sdo regulares e

com escape ventricular geralmente mais lento.




TRATAMENTO

Como medidas gerais, deve-se monitorizar o0s
sinais vitais do paciente, incluindo oximetria de pulso, obter
um acesso venoso € administrar oxigénio se necessario
(Sat02<94%)).

Um eletrocardiograma de 12 derivagdes sempre
deve ser solicitado e se possivel, contatar um especialista.

Ap0s isso, deve-se identificar e tratar a causa base.

TAQUIARRITMIAS

Dentro das taquiarritmias, ¢ importante determinar
se 0 paciente esta estavel ou instavel. Sinais de instabilidade
incluem altera¢des no nivel de consciéncia, sinais de choque,
hipotensdo, dor tordcica e sinais de insuficiéncia cardiaca
aguda. Em casos de taquiarritmia instavel, a cardioversdo
elétrica sincronizada ¢ indicada imediatamente.

Quando o paciente ¢ sintomatico, mas estavel e

apresenta QRS estreito, podem ser utilizadas manobras




vagais. Essas manobras estimulam os baroceptores nas
artérias cardtidas, desencadeando um reflexo do nervo vago
com liberagao de acetilcolina. As manobras comuns incluem
aplicacao de compressas frias na face por até 10 segundos,
manobra de Valsalva comum e a versdo modificada, que
envolve o paciente em posicdo semirrecostada soprando,
seguido de movimento para posi¢do supina com elevagao
passiva dos membros inferiores, retornando a posicdo
original por 45 segundos antes da reavaliagdo do ritmo
cardiaco.

Se as manobras vagais nao forem eficazes, a
Adenosina ¢ o medicamento de escolha para QRS estreitos
com RR regulares e pode ser considerada para QRS largos
regulares. Para QRS largos e irregulares, a Amiodarona ¢
preferencial. Betabloqueadores e bloqueadores de canal de

calcio nao di-hidropiridinicos também podem ser utilizados

para reduzir a frequéncia ventricular.




TRATAMENTO DAS TAQUIARRITMIAS
NO CENARIO DE EMERGENCIA

sdo elétrica
Cargas com base no QRS:
* Estreito regular: 50 a 100J
* Estreito irregular: 120 a 200J no
bifasico; 200J no monofasico
* Alargado regular:100J
* Alargado irregular: Desfibrilar

|
Estreito
* Manobras vagais
* Adenosina IV, com dose de 6mg em ifusao
répida, seguida de um flush de 10ml de
solugdo salina.

Largo

* Amiodarona IV, com dose de 150mg em

10min, repetir conforme necessario.

* Sotalol IV, 1,5mg/kg em 5min.
* Verapamil IV, 2,5 a 5mg em infusdo lenta

« sotalol IV, 1,5mg/kg em 5min. por 2min.
* Verapamil IV, 2,6 a 5mg em infusdo lenta por  Diltiazem 1V, 15 a 20mg em bélus por 2min.
2min.

« Diltiazem 1V, 15 a 20mg em bélus por 2min. Se regular e monomoérfico: Pensar em

Adenosina

A Adenosina so pode ser feita se RR regular.

BRADIARRITMIAS

Quando o paciente apresenta bradicardia, deve-
se avaliar sua tolerancia, pois, se nao houver sintomas, o
tratamento nao € necessario.

A Atropina IV ¢ o medicamento de escolha
para as bradiarritmias sintomaticas, no entanto, ela ndo ¢
eficaz no tratamento de BAV de 2° e 3° grau, entdo, outras
medicacdes e intervengdes podem ser utilizadas, como a

infusdo de Dopamina, Adrenalina e a colocagdo do Marca-

passo transcutaneo.




TRATAMENTO DAS BRADIARRITMIAS
NO CENARIO DE EMERGENCIA

NAO Observagao clinica
continua

Outras opgoes:
Dopamina IV, 2 a 20mcg/kg/min,
titulados conforme resposta do
paciente.

ou
Adrenalina IV, 2 a 10mcg/min,
titulados conforme resposta do
paciente.

Se ndo for eficar:
Marca-passo transcuténeo.

QUESTOES

1) As arritmias sao distirbios da formacao ou da condugao
(ou de ambas) do impulso elétrico no coragao. As arritmias
incluem arritmias sinusais, atriais, juncionais e ventriculares
e suas diversas subcategorias, bem como anormalidades de
conducdo. Em relacdo a esse assunto, analise as assertivas

abaixo, enumere a 2* (segunda) coluna de acordo com a 1?

(primeira) e, ao final, responda o que se pede:




( 1) Fibrilagao atrial
(2 ) Taquicardia sinusal
( 3) Ritmo sinusal

(4 ) Bradicardia sinusal

( 5) Cardioversao elétrica

() Ocorre quando o no sinoatrial cria um impulso a uma
frequéncia mais lenta que a normal

() Ocorre quando o no sinoatrial cria um impulso em uma
frequéncia mais rapida que a normal.

() Movimentagao rapida, desorganizada e descoordenada
da musculatura atrial.

( ) Ocorre quando o impulso elétrico tem inicio a
uma frequéncia e um ritmo regular no no sinoatrial e se
movimenta pela via de conducao normal.

( ) Indicada para pacientes com fibrilacdo atrial

hemodinamicamente instaveis.

Marque a alternativa que contém a sequéncia CORRETA na

ordem de cima para baixo.




2)4,2,1,3,5.
b)4,2,3,1,5.
©2,4,5,3, 1.
d)3,1,2,5,4.

2) As arritmias agudas podem ser tratadas com terapia
elétrica externa. A administragdo da corrente elétrica
sincronizada com os eventos elétricos do paciente ¢

chamada de:

a) Desfibrilacao
b) Cardioversao
¢) Ressuscitacao

d) Despolarizagao

3) Assinale a opcdo que apresenta o nome da arritmia
na qual se identifica o eletrocardiograma com complexo
QRS largo, bizarro, devido a despolarizagao anormal dos

ventriculos por via acessoria. Sua condugdo ¢ desorganizada

e caodtica pelos atrios e os impulsos atriais se propagam




nos ventriculos pela via acessoéria resultando em conducao

muscular célula a célula pelos ventriculos.

a) Sindrome de Lown-Ganong-Levine.
b) Sindrome de Wolff-Parkinson-White.
c) Torsades de Pointes.

d) Taquicardia Supraventricular.

4) Considerando-se a atividade eletrofisiologica do coragao,
podem ser prescritos medicamentos antiarritmicos, como

por exemplo:

a) Amiodarona, Lidocaina e Propranolol.
b) Propranolol, Estreptoquinase e Fenofibrato.
¢) Verapamil, Dinitrato de isossorbida e Estreptoquinase.

d) Losartana, Verapamil e Enalapril.

5) As arritmias sdo distirbios na geracao, conducao e/

ou propagacao do impulso elétrico no coragdo e pode

representar risco de morte quando ¢ associada a agravos




como insuficiéncia cardiaca congestiva, tromboembolismo
e choque cardiogénico. Analise as alternativas e indique a

op¢ao CORRETA:

I. As taquicardias ou taquiarritmias aceleram o musculo
cardiaco com frequéncia cardiaca superior a 100 bpm.
As manifestacdes mais graves estdo associadas ao alto
débito como sudorese, palidez, hipertensdao e perfusdo
inadequada, e a sintomas relacionados a insuficiéncia
cardiaca ou coronariana como bradipnéia e angina. Quando
esses fatores estdo presentes, as arritmias sao denominadas
estaveis. A associacao dos sinais e sintomas com o tracado
do monitor cardiaco deve ser observada, agilizando assim o
atendimento de urgéncia.

II. Como as arritmias podem ocasionar desordens organicas
irreversiveis, ¢ importante que em um atendimento de
urgéncia/emergéncia, o técnico fique atento a quedas subitas

da frequéncia cardiaca associada a diminui¢do da pressao

arterial, sudorese e desmaios.

II. A taquicardia atrial ou taquicardia supraventricular




mostra um complexo QRS anormal, com frequéncia
cardiaca entre 80 e 100 bpm, com exce¢ao de criangas, cuja
frequéncia pode ultrapassar os 100 bpm. Nessa situacao
emergencial uma das opcdes ¢ a manobra vagal ou a
cardioversao quimica.

IV. Em casos de arritmia supraventricular paroxistica,
pode usar o método de cardioversdo com bolsa de gelo na
regido facial (em adultos) ou em criancgas, colocar sua face
em uma bacia com gelo por 20 segundos, estimulando uma
reentrada elétrica normal através da alteracdo respiratoria

devido a mudanga térmica.

a)lelV.
b)Iell
c)llelV.
d) [l elV.

6) As arritmias cardiacas sdo disturbios na geragao,

condugdo e/ou propagacao do impulso elétrico no coragao.

Identifica-las e tratd-las de forma adequada ¢ prioridade do




atendimento de emergéncia. Sao exemplos de arritmias:

a) Fibrilagao ventricular, Flutter atrial, Ritmo sinusal.

b) Fibrilagdo ventricular, Taquicardia ventricular, Torsade
de Pointes, Extrassistoles ventriculares, Arritmias atriais/
auriculares.

c¢) Bloqueio atrioventricular, Taquicardia sinusal,
Taquicardia paroxistica supraventricular, Ritmo sinusal.

d) Taquicardia sinusal, Bradicardia sinusal, Ritmo sinusal.
Observe o ECG abaixo e responda as questdes 7 e 8:

7) Paciente de 22 anos chega a emergéncia com queixa de
palpitagdes taquicardicas hd 1 hora. PA 120x80 mmHg e

sem sinais de instabilidade. O que mostra o ECG?
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a) Taquicardia por reentrada nodal
b) Taquicardia atrial
¢) Taquicardia sinusal

d) Sindrome de Wolff Parkinson White

8) Qual seria a primeira conduta para o caso?
a) Adenosina IV
b) Amiodarona IV

c¢) Cardioversao elétrica

d) Manobra vagal
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DEFINICAO

A insuficiéncia cardiaca, de modo geral, ¢
caracterizada por duas situagdes: quando ha a incapacidade
do coracdao de bombear o sangue de forma adequada para o
restante do corpo, ndo alcancando as demandas dos tecidos;
e quando consegue suprir essas necessidades, porém apenas
com niveis pressoricos de enchimento muito elevados, algo
que também causard diversas consequéncias negativas ao
organismo. Tais condigdes sdo acompanhadas de sinais e
sintomas especificos, principalmente aqueles relacionados a
diminuicao do débito cardiaco e ao aumento da pressdo de
enchimento, seja no repouso ou no esforgo.

Acerca da insuficiéncia cardiaca aguda, ¢
possivel organiza-la de acordo com quatro aspectos. O
primeiro diz respeito a sindrome clinica de apresentagdo
(insuficiéncia ventricular esquerda, insuficiéncia cardiaca
congestiva, choque cardiogénico, edema agudo de pulmao),

o segundo ao tempo de evolugdo (insuficiéncia nova ou

insuficiéncia cronica agudizada), o terceiro ao tipo de




disfuncao ventricular associada e o quarto ao perfil clinico-

hemodinamico do paciente.

FATORES DE DESCOMPENSACAO DA IC

Suas principais causas sdo a isquemia € a
hipertensdo arterial, mas também ¢ comumente causada
por Doenca de Chagas, valvopatias, cardiomiopatias,
cardiotoxicidade, como a causada pelo alcool, miocardite e
o periodo periparto.

A insuficiéncia cardiaca descompensada (ICD) ¢
definida como uma sindrome clinica na qual uma alteracao
estrutural ou funcional do coracdo leva a incapacidade de
ejetar e/ou acomodar sangue dentro de valores pressoricos
fisiologicos, causando limitacdo funcional e necessitando
de intervengao terapéutica imediata. Essa descompensacao
pode se apresentar de forma aguda “nova” ou como
exacerbagdo de quadros cronicos. Cerca de 50% dos

pacientes apresentam um fator clinico responsavel pela

descompensacdo ou agravamento da IC. Por vezes, o quadro




clinico predominante pode ser do fator descompensador e

nao da IC aguda.

Fatores precipitantes de descompensac¢ao da IC:

1) Cardiovasculares:

*  Miocardite;

* Endocardite;

* Insuficiéncia mitral ou aortica agudizada;

* Marca-passo dupla camara (DDD) ou
unicameral (VVI);

* HAS néao controlada;

» Fibrilacao atrial ou flutter atrial;

* Arritmias ventriculares frequentes;

* Disseccao aortica;

* Infarto agudo do miocérdio (IAM).

2) Sistémicos:

* Insuficiéncia renal aguda;

* Infecgoes e febre;




e Anemia;

e (Caréncia nutricional;

* Descompensacao do DM;

» Disfuncao tireoidiana;

» Disturbios hidroeletroliticos;
e Qravidez;

* Depressao;

3) Relacionados ao paciente:

e Nao adesio ao tratamento medicamentoso;

* Ingestao excessiva de sodio e liquidos;

* Abuso de alcool/drogas;

» Estresse emocional/fisico;

* Uso de AINEs e drogas inotrdpicas negativas

(betabloqueadores e antiarritmicos);

4) Outros:

Tromboembolismo pulmonar;

Fistula arteriovenosa.




PERFIL HEMODINAMICO DA IC

A definicdo do perfil clinico-hemodindmico
do paciente ¢ importante para estimar o prognostico e
estabelecer as principais intervengdes. Essa identificacao do
perfil € baseada em dois parametros: congestdo e perfusao.
Em relagdo a congestdo, o paciente ¢ considerado “Umido”
se estiver congesto, ou “seco”, se ndo estiver. Quanto a
perfusdo, considera-se o paciente como “frio” se estiver mal
perfundido, ou “quente”, se apresentar uma boa perfusao.
Assim, a partir da avaliagdo dos parametros de
congestao (pulmonar ou sistémica) e de perfusdo (presenga
ou nao de baixo débito cardiaco), pode-se classificar quatro
perfis hemodinamicos:
* Perfil A: quente e seco (boa perfusdo e sem
congestao);
e Perfil B: quente e imido (boa perfusdo e
congesto);

» Perfil L: frio e seco (baixa perfusdo e sem

congestao);




e Perfil C: frio

congesto).

SINAIS E SINTOMAS

e umido (baixa perfusdo e

SINAIS DE CONGESTAO

PERFIL A
Quente e seco

PERFIL B
Quente e imido

Nesse sentido, existem os sinais € sintomas

caracteristicos de congestdo e de baixo débito cardiaco

(perfusdo), os quais podem ajudar a classificar o perfil

clinico-hemodinamico do paciente.

Congestio Perfusio
Dispneia progressiva aos esforgos PAS <90
Dispneia paroxistica noturna Extremidades frias
Ortopneia, Taquipneia (FR>22irpm) | TEC lentificado

Turgéncia jugular, Reflexo

hepatojugular

Pressdo “pingada” (PAS e PAD muito
proximos, <20mmHg de diferenga)

B3 na ausculta

Fadiga

Estertores pulmonares

Lactato elevado

Edema de membros inferiores

PAS <
previamente hipertensos;

110 mmHg em pacientes




Ascite, Derrame pleural Sudorese fria

Cardiomegalia ao exame de imagem | Desorientacdo

MANEJO

O manejo dos pacientes tem como objetivo a
identificagdo e a correcdo das desordens cardiacas e
pulmonares que os afetam. Assim, ¢ importante que
o diagnodstico seja preciso, levando em consideracdo o
perfil clinico e hemodindmico, a etiologia, a gravidade
dos sintomas, as medidas terapéuticas ja utilizadas e o
prognostico do paciente.

Apesar do diagnostico da IC ser clinico, pode-se
langar mao de alguns exames laboratoriais e de imagem, os
quais tém por finalidade auxiliar no diagndstico etioldgico
e afastar causas que apresentem risco imediato de vida,
como isquemia miocardica e tromboembolismo pulmonar
(TEP). Nesse sentido, indica-se pedir laboratorialmente:
Hemograma, BNP, Ureia, Creatinina, So6dio, Potéssio,

Gasometria arterial, Lactato e Transaminases hepaticas.

Dimero- D se suspeita de TEP e, de imagem: Raio-X de




torax, Eletrocardiograma e Ecocardiograma.

Inicialmente, nas primeiras 24h, ¢ preciso realizar
o reconhecimento das situagdes clinicas que coloquem
o paciente em alto risco de vida. Em seguida, deve-se
estabelecer suporte respiratorio, pois a congestao pulmonar
reduz a fungdo pulmonar, com consequente trabalho
respiratorio exacerbado e hipoxia, que causa  acidose
metabolica, disfuncdo organica e comprometimento da
funcao cardiaca.

Diante disso, para a melhora do quadro, pode-se
optar por: oxigenoterapia com catéter nasal ou méscara € o
suporte ventilatério invasivo ou nao invasivo com pressao
positiva. Assim, a ventilacido aumenta e ha adequacgdo
dos niveis de oxigénio, mantendo uma saturagdo de O2
alvo maior que 90% e redugdo do trabalho respiratorio,
melhorando o cansaco do paciente.

Chama-se atengdo a VNI, a qual tem uma
acdo excelente na diminui¢ao do retorno venoso € por

consequéncia redugao da pré-carga.

ApoOs estabilizacdo respiratoria, deve-se decidir




a melhor escolha terap€utica para corrigir os disturbios.
Dentro do cenario de emergéncia, esta decisdo deve levar
em consideracao o tipo de descompensagdo aguda (nova
ou crdnica agudizada) e a PAS do paciente, além do perfil
hemodinamico em que esta enquadrado, verificando seu
nivel de congestdo e perfusdo para, assim, estabelecer as

medidas terapéuticas adequadas.

MANEJO DA ICC AGUDA DE ACORDO COM O PERFIL CLINICO-
HEMODINAMICO

Otimizar medicagdes:

o Suspender diuréticos

o Ajustar betabloqueador e -
IECA/BRA

¢ Furosemida em bolus EV.

« Vasodilatador, como
Captopril VO

* Manter BB e IECA/BRA

PAS>85
« Vasodilatador, como Nitroprussiato
Inotrépico, como a Dobutamina
Furosemida
Reduzir BB e suspender IECA/BRA

PAS<85
« Vasconstritor, como Noradrenalina
+ Inotrépico, como a Dobutamina
« Furosemida
« Suspender BB e IECA/BRA

OBSERVAGOES

Se o paciente ja faz uso de Furosemida, utilizar pelo menos 50% da dose didria ou mesma
dose.

Suspender o Betabloqueador em caso de PAS<85 ou, se necessidade de uso de inotrdpico,
reduzir a dose pela metade.




A Furosemida costuma ser a primeira escolha para
tratar a congestao, pois tem inicio de agdo nos primeiros
minutos apds administracao. Entretanto, também podem
ser utilizados os diuréticos tiazidicos e a espironolactona.
Além do auxilio dos vasodilatadores, como a Nitroglicerina
e o Nitroprussiato de Sodio, e os inotropicos (Dobutamina,
Milrinona e Levosimendana). Ademais, a ultrafiltracao
e a dialise podem ser realizadas nos casos de sindrome
cardiorrenal, e o cateter de artéria pulmonar apresenta
beneficios para pacientes que apresentam indefini¢cdes
hemodinamicas.

Na fase final, ¢ necessario o desmame dos agentes
endovenosos, os quais serao substituidos por drogas
orais, a fim de garantir os beneficios hemodinamico

conquistados anteriormente com o tratamento.

QUESTOES

1) (SANTA CASA DE MISERICORDIA DO RIBEIRAO

PRETO, SP — 2020) Qual dos achados do exame fisico ¢




0 menos especifico para um paciente com insuficiéncia
cardiaca congestiva descompensada?

a) B3.

b) crepitacdes pulmonares.

¢) turgéncia jugular.

d) refluxo hepatojugular.

2) (FACULDADE DE CIENCIAS MEDICAS DA
UNICAMP, SP — 2020) Homem, 7 5 anos, internado
com insuficiéncia cardiaca. Exame fisico: FC=118 bpm,
PA=96x60 mmHg, T=36,5°C, pulsos cheios; pulmdes:
estertores crepitantes em bases pulmonares; membros
inferiores: edema +++/4+4. O tratamento farmacoldgico
inicial visa:

a) elevar a pressdo arterial para evitar a ma perfusao de
orgaos vitais como rins e figado.

b) reduzir a frequéncia cardiaca para diminuir o consumo
de oxigénio no miocardio.

¢) promover broncodilatagdo para facilitar o aporte de

oxigeénio para circulagdo arterial.




d) reduzir a pré e a pds-carga para melhorar o desempenho

do ventriculo esquerdo.

3) Homem de 55 anos se apresenta na sala de emergéncia
por piora da dispneia. Vinha hd cerca de 1 més com
dispneia de esforcos, progressiva. H4 5 horas evoluiu
com piora importante da dispneia que persistiu mesmo
em repouso. Portador de hipertensdo arterial sistémica
ha 5 anos, porém sem adesdo ao tratamento, e tabagista.
Ao exame, observamos Pressdao Arterial (PA) = 150 x 90
mmHg, Frequéncia Cardiaca (FC) = 90 batimentos por
minuto e turgéncia jugular leve. Na ausculta, foi observado
ritmo cardiaco irregular, terceira bulha e intensos sibilos
expiratorios. Os exames de laboratdrio mostraram leucécitos
de 13.500/mm? (VR: 4000-11000/mm?), creatinina de 1,2
mg/dl (VR: 0,8-1,3 mg/dl) e pr6-BNP elevado. Qual a
primeira droga que deve ser administrada nesse caso, ainda
na sala de emergéncia?

a) Amiodarona.

b) Furosemida.




¢) Nitroprussiato.

d) Hidrocortisona.

4) Em pacientes com descompensagao aguda de insuficiéncia
cardiaca, que se apresentam em pronto atendimento com
padrao de congestivo associado a boa perfusdo tecidual
periférica (perfil quente e imido), ¢ principio fundamental
de seu tratamento:

a) Prescricao sistematica e rotineira de vasodilatador
parenteral, como nitroglicerina em bomba de infusdo, com
objetivo de se aliviar pos-carga cardiaca

b) Suspensao transitdria de suas medicagoes de uso habitual,
especialmente betabloqueadores, para se evitar evolucao
para perfil frio de descompensagao

¢) Utilizacdo de diurético de alca parenteral em dose
otimizada, mesmo em pacientes que apresentem piora de
funcao renal a admissao hospitalar

d) Utilizacao de diureticoterapia preferencialmente por via

oral, com objetivo de facilitar esquema de prescrigao para

alta do paciente




5) Nos pacientes com insuficiéncia cardiaca crdénica de
etiologia hipertensiva, quais sdo os fatores precipitantes de
descompensagao cardiaca mais frequentes?

a) Infeccdo e descontinuagdo do tratamento com
vasodilatadores e diuréticos.

b) Miocardite aguda e piora da isquemia de grande massa
miocardica.

c) Pericardite e intensificacdo da inflamacdo sistémica
cronica.

d) Anemia e infarto agudo do miocardio, com complicacao
mecanica.

e) Progressao da cardiopatia para as camaras direitas e

infarto do ventriculo direito.

6) Um paciente de 54 anos de idade, com antecedente de
miocardiopatia isquémica e fracao de ejecdo do ventriculo
esquerdo de 35%, deu entrada no servico de emergéncia

devido a queda do estado geral e a dispneia progressiva. Ao

exame fisico, encontrava-se em mau estado geral, sonolento,




com pressao arterial de 85 x 50 mmHg, frequéncia cardiaca
de 124 bpm, frequéncia respiratoria de 26 ipm, saturacao
de oxigénio de 88% em ar ambiente, tempo de enchimento
capilar de 4 s e refluxo hepatojugular presente. H4 estertores
nos 2/3 inferiores de ambos os pulmdes e presenga de
galope de terceira bulha na ausculta cardiaca. Com base
nessa situacao hipotética, assinale a alternativa correta.

a) Trata-se de provavel choque cardiogénico, com perfil
clinico-hemodinamico B.

b) Trata-se de provavel choque cardiogénico, com perfil
clinico-hemodinamico L.

¢) Trata-se de provavel choque obstrutivo, com classificacao
de Forrester II.

d) Trata-se de provavel choque cardiogénico, com perfil
clinico-hemodinamico C.

e) Trata-se de provavel choque obstrutivo, com classificacao

de Forrester I11.

7) Paciente portadora de cardiopatia chagasica com

insuficiéncia cardiaca procura o pronto atendimento com




quadro de dispneia ¢ edema de membros inferiores. Ela
refere que recentemente parou de utilizar as medicacdes
que fazia uso previamente e passou a ingerir mais s6dio. Em
seu exame fisico, a paciente apresenta-se com ortopneia,
crepitacdes difusas na ausculta pulmonar e edema ++++/1V.
Seus vitais revelam: PA 104x66 mmHg, FC: 104bpm, FR:
24ipm, SpO2 88% (em ar ambiente), tempo de enchimento
capilar de 2 segundos e extremidades bem perfundidas.
Seu ultimo ecocardiograma havia sido realizado ha 1 ano
e demonstrava dilatacdo biventricular com uma fracao de
ejecdo de 36%. Qual seria o manejo adequado para esse
paciente nesse momento?

a) Iniciar suporte ventilatério nao invasivo, infusdo
intravenosa de diurético de alga (furosemida) e
vasodilatadores.

b) Iniciar suporte ventilatério invasivo, infusdo intravenosa
de diurético de alca (furosemida) e inotropicos (dobutamina).
¢) Iniciar oferta com Oxigénio em alto fluxo, infusdo

intravenosa de diurético de alca (Furosemida) e digitalicos.

d) Iniciar suporte ventilatorio ndo invasivo, infusdo




intravenosa de diurético de al¢a (furosemida) e inotropicos
(Dobutamina).
e) Iniciar oferta com Oxigénio em alto fluxo, infusdo

intravenosa de diurético de alca (Furosemida) e beta

bloqueadores.
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DEFINICAO

O edema agudo de pulmao ¢ uma sindrome clinica
de insuficiéncia respiratoria hipoxémica, decorrente do
acimulo anormal e stbito de liquido nos alvéolos e no
intersticio do pulmao, decorrente de causas diversas, o
que compromete as trocas gasosas. Além disso, ¢ uma das
causas mais comuns de dispneia na emergéncia. E chamado
de “agudo” pois € considerado uma emergéncia médica de
inicio subito e afeta, principalmente, pessoas com historico
de doengas cardiovasculares.

Tem importancia clinica por ser uma condi¢do
comum, ter alta mortalidade intra hospitalar e por ser
potencialmente letal, principalmente se nao for tratado da

maneira adequada.

CAUSAS E CLASSIFICACAO

Pode resultar de causas diversas, sendo a

Insuficiéncia Cardiaca a principal delas. Ela se instala,




especialmente, quando o comprometimento afeta o lado

esquerdo do coracdo, area responsavel pelo bombeamento

do sangue arterial vindo dos pulmdes para irrigar todo o

organismo.

No caso da IC, como h& uma perda de funcgdo

cardiaca, hd um actimulo de sangue nos vasos dos capilares

dos pulmdes e, consequentemente, o aumento da pressao

sanguinea dentro deles, facilitando o extravasamento de

liquidos e sua retengdo no tecido pulmonar. Porém, também

existem outras causas, sendo elas:

Categorias

Causas

Causas hemodinamicas

Obstrugdo de valva mitral

Miocardiopatia dilatada

Trombose de protese mecanica

Trombose atrial

Insuficiéncia de ventriculo esquerdo

IAM

Hipertensao arterial

Tamponamento cardiaco

Arritmias cardiacas

Cardiopatias congénitas

Hipervolemia

Permeabilidade capilar aumentada

Pneumonia

Anafilaxia

Broncoaspiracdo




Tromboembolismo pulmonar

Outros

Neurogénico

De acordo com a causa, o excesso de liquidos
nos pulmoes caracteristico do edema pulmonar pode ser

classificado em cardiogénico e ndo cardiogénico:

NAO CARDIOGENICO

O Edema Agudo Pulmonar Nao Cardiogénico ¢
causado, tanto pela inflamacdo, quanto pelo aumento da
permeabilidade capilar do pulmao, gerando a exsudagdo de
liquido para o intersticio. Esse processo causa a ruptura da
membrana alvéolo capilar, o que dificulta a realizacdo da
hematose. Por conta da alta permeabilidade membrana, o
liquido encontrado possui elevado niumero de proteinas e
eritrocitos.

Entre as principais causas, encontra-se, sobretudo,
a Sindrome de Desconforto Respiratéria Aguda (SDRA)
ou Sindrome de Angustia Respiratoria Aguda (SARA),

sepse, pneumonia, grandes traumas, intoxica¢des por




opioides e salicilatos e neoplasias, assim como aspiracao
de contetido gastrico e transfusdes sanguineas. No caso de
mulheres gravidas, pré-eclampsia/eclampsia, a utilizagdo de
corticoterapia para adiar o parto e hiper-hidratagao também
podem ocasionar EAP ndo cardiogénico. Ademais, altas
altitudes e traumatismos cranio encefélico também entram
neste quadro. Este ultimo, por sua vez, se da pela excessiva
acdo do sistema nervoso simpatico, enquanto o primeiro

ocorre pela vasoconstrigao oriunda da hipdxia tecidual.

CARDIOGENICO

O Edema Agudo de Pulmao (EAP) Cardiogénico
tem um aumento da pressdo hidrostatica e ¢, na grande
maioria dos casos, causado por questdes cardiacas. No
EAP cardiogénico, o coragdo ndo consegue bombear
adequadamente o sangue para o restante do corpo, o
que causa a elevacao excessiva da pressao hidrostatica

nos capilares no parénquima pulmonar, superando a

capacidade de drenagem dos vasos linfaticos e sanguineos,




ocasionando extravasamento ¢ acumulo de liquido no
espago intersticial e alveolar. Na historia prévia do
paciente com EAP cardiogénico podem estar presentes
fatores de risco como: hipertensdo arterial, insuficiéncia
cardiaca, cardiopatia isquémica, arritmias, miocardites
e doengas valvares (estenose mitral, insuficiéncia mitral
aguda ou descompensada, insuficiéncia adrtica aguda ou
descompensada).

E importante salientar que o EAP cardiogénico
significa um aumento das pressdes das camaras cardiacas
esquerdas. Isso ¢ muito importante quando for iniciar o
tratamento, que sera debatido posteriormente, que terd o
intuito de interromper esse ciclo de aumento das pressdes
das camaras esquerdas, que aumentam as pressoes do

capilar, levando a um aumento pressorico desse capilar, o

que gera o extravasamento de liquido para o intersticio e

para dentro do alvéolo.




FISIOPATOLOGIA

A fisiopatologia do Edema Agudo de Pulmao ¢
explicada por um desbalango entre a pressao hidrostatica,
a pressao coloidosmotica, (pressdo secundaria as proteinas
de sangue) e o aumento da permeabilidade capilar, ou seja
as forcas que comandam as trocas de fluidos entre o meio
intravascular e o intersticio.

Nesse sentido, quando ocorre um aumento
da pressdao hidrostatica, uma diminuicdo da pressdo
coloidosmotica e um aumento da permeabilidade capilar,
por um dos fatores explicados anteriormente, ocorre um
extravasamento de liquido para o espago intersticial,
inundando o alvéolo com o liquido, gerando entdo o
edema agudo de pulmdo. Para a génese do EAP ocorra ¢
necessario: desproporc¢do entre as forcas que controlam a
troca de fluidos entre o espago intravascular e intersticial e
lesdo da membrana alveolocapilar.

Portanto, o edema pulmonar finalmente ¢

estabelecido quando o fluxo de liquido para o espaco




intersticial e alveolar supera a drenagem do mesmo para os

vasos linfaticos.

QUADRO CLINICO

A apresentacao clinica depende da quantidade de
liquido acumulado nos pulmdes, podendo ser considerado
EAP leve, grave ou extremo. Inicialmente, manifesta-
se por: taquipneia e dispneia leve, taquicardia, tosse seca
e estertores nas bases pulmonares. Com o acumulo de
quantidades maiores de liquidos, os pacientes vao apresentar
agravamento da dispneia, ansiedade e agitagdo, palidez,
sudorese fria, cianose em extremidades e estertoragao em
todos os campos pulmonares. Em quadros extremos, ocorre
a saida de liquido espumoso roseo pela boca e pelo nariz,
mimetizando o afogamento.

Ao exame fisico, a ausculta pulmonar pode
apresentar sibilos e roncos associados aos estertores e a

pressdao arterial pode estar elevada (quando associada a

crise hipertensiva) ou diminuida (na estenose mitral grave,




em miocardiopatias avancadas). Além disso, podem estar
presentes sinais/sintomas de acometimento cardiaco, como
precordialgia, dispneia paroxistica noturna, ortopneia,
edema de membros inferiores, sinais de congestao hepatica,

estase jugular, B3/B4 e sopros.

DIAGNOSTICO

O diagnodstico do edema agudo de pulmio ¢
essencialmente clinico, iniciando pela identificagdo da
sindrome a partir dos sinais e sintomas do paciente, para a
aplicacdo de medidas gerais para a estabiliza¢cdo do quadro.

Algumas perguntas importantes na anamnese
direcionada:

* Sintoma principal;

* Quais as comorbidades;

*  Quando comecou;

* O que aconteceu diferente na ultima semana,;

* Sintomas infecciosos? parou a medicagdo?

tomou mais liquido? ndo dialisou quando




deveria? parou o anti-hipertensivo?

A segunda etapa ¢ a investigagdo para descobrir
a etiologia. Como as manifestagdes clinicas e o exame
fisico sao semelhantes entre as causas cardiogé€nicas e nao-
cardiogénicas, a diferenciacdo entre elas deve ser feita a
partir da histéria, com o objetivo de identificar o disturbio
clinico desencadeador para aplicar o tratamento especifico.
Porém, ¢ imprescindivel a ausculta pulmonar em conjunto
com a radiografia do torax, para que seja possivel visualizar
o edema mesmo quando ha dificuldade de ausculta dos
estertores ou quando eles se encontram somente na base do
pulmao, a fim de auxiliar no diagndstico.

No exame fisico também vai ser evidente a
presenca de B3 e B4 na ausculta cardiaca, turgéncia jugular
em alguns casos, sinais de IC direita e sopro importante
(insuficiéncia adrtica ou estenose mitral).

Os exames complementares devem ser solicitados,

mas ndo devem atrasar o inicio do tratamento. Nesse sentido,

os exames solicitados para auxiliar no diagnostico sao:




Eletrocardiograma: Nesses pacientes, a
primeirafun¢do do ECG ¢ excluirumasindrome
coronariana com supra de ST. Se ndo for uma
sindrome coronariana, o -eletrocardiograma
do paciente com edema agudo de pulmao, na
maioria dos casos, apresenta-se com alguma
alteracdo sugestiva de sobrecarga de ventriculo
esquerdo.

Radiografia do torax: Visualizar a area
cardiaca, que nos pacientes com EAP se
encontra aumentada. Em alguns casos, ¢
possivel observar a presenca das “linhas B
de Kerley”, linhas horizontais na periferia do
pulmdo, que caracterizam o espessamento
dos septos interlobulares, causado pelo edema
intersticial pulmonar.

Ultrassom pulmonar: Avalia as linhas-B que

se movimentam em sincronia com o ciclo

respiratorio e ajudam a excluir o diagnoéstico de




pneumotorax ou outro diagnoéstico diferencial.
Quanto mais linhas-B, mais sugestivo ¢ o
diagnostico congestivo.

4. Ecocardiograma: Um dos principais exames
nesse cenario de edema agudo, pois além de
ajudar a confirmar o diagndstico, ele avalia
a etiologia do EAP. E realizado em todos os
pacientes nas primeiras 48 horas, quando
esta disponivel e quando tem profissionais
habilitados para realiza-lo.

5. Exames laboratoriais: Tripé na avaliagdao
do edema agudo de pulmao: Troponina +

Gasometria arterial + Lactato.

Além desses exames, também pode pedir
exames apos a estabilizagdo do paciente e para ajudar
na investigagdo etioldgica do edema pulmonar, sao eles:
marcadores de fungdo cardiaca (BNP e NT-ProBNP), PCR,

eletrolitos, coagulograma, glicemia, proteinas totais e

fragoes, bilirrubinas e TGO/TGP.




O cateterismo cardiaco € o exame padrao ouro para
diferenciar EAP cardiogénico do ndo cardiogénico. Nesse
caso, ele oferece a pressao de oclusdo da artéria pulmonar
(POAP), que nos pacientes com suspeita de edema agudo
e que apresentam POAP maior ou igual a 18 mmHg tem
o diagnostico de edema agudo de pulmao cardiogénico,
abaixo desse valor € ndo cardiogénico.

DIFERENCIAGAO CLINICA ENTRE EDEMA AGUDO DE
PULMAO CARDIOGENICO E NAO-CARDIOGENICO

Anamnese, Exame fisico e Lab. de rotina

Dentro dos limites de normalidade?

Diagnéstico impreciso

Diagnéstico impreciso




TRATAMENTO

Neste material serd abordado somente o tratamento
do EAP cardiogénico, o qual deve ser imediato.

O paciente deve ser mantido sentado durante a fase
aguda para reduzir o retorno venoso para os pulmdes, além
de aumentar a amplitude das incursdes diafragmaticas.
O paciente com EAP ndo costuma tolerar o dectbito
horizontal.

Apds isso, deve-se realizar a monitorizacao
eletrocardiografica continua, a oxigenioterapia, acesso
venoso periférico (nesse momento, o acesso central nao
sera feito para ndo perder tempo) e eletrocardiograma com

12 derivagoes.

* M onitorizagdo
+ O xigenioterapia

* V eia (acesso venoso periférico)

* E letrocardiograma com 12 derivagdes




Nessa mesma etapa, avalia-se a necessidade
de via aérea, com ventilagdo nao-invasiva ou intubagao
orotraqueal. A VNI ¢ o suporte ventilatério inicialmente
indicado a todos EAP cardiogénicos que nao apresentem
contraindicagdes € com PAS> 90mmHg, pois consegue
redistribuir esse volume de liquido que se encontra no
alvéolo, a fim de conseguir uma troca gasosa efetiva,
como mencionado no capitulo de Insuficiéncia cardiaca.
Nos casos em que existam contraindicagdes, a IOT deve
ser realizada quando ndo houver resposta ao manejo
farmacologico inicial, houver sinais de acidose e/ou houver
hipdxia cerebral, indicados por letargia e obnubilagao.

As contraindicagdes da VNI sao:

Entao, define-se os sinais de congestao e avalia-se
a perfusdo periférica para avaliar se o débito cardiaco esta
baixo. Com base nesses sinais, o terceiro passo ¢ definir
o perfil hemodinamico: Paciente com congestao pulmonar
sem hipovolemia periférica (sem sinais de edema periférico)

e 0 paciente com congestdo pulmonar com hipovolemia

periférica (com sinais de edema periférico).




Para o paciente com congestdo sem hipovolemia
periférica e sem hipotensdo, o tratamento sera:

1- Diuréticos

2- Vasodilatadores

3- Morfina, pois tem uma a¢do vasodilatadora
rapida e ¢ sedativo, o que diminui o esfor¢o respiratorio e
alivia a ansiedade do paciente. No entanto, deve-se evitar
seu uso de rotina, pois pode aumentar a incidéncia de efeitos

adversos.

Isso porque, o grande objetivo no paciente com
esse perfil hemodinamico seria redistribuir o volume da
circulacao pulmonar para a circulagao sistémica, ja que esse
paciente tem uma ma distribui¢do do volume sanguineo
para dentro dos pulmdes, o pulmao que esta congesto. Nesse
caso, o vasodilatador seria importante para dilatar toda a
periferia, reduzir pos-carga e débito cardiaco do ventriculo
esquerdo, reduzir as pressoes de enchimento e capilares.

Para o paciente com congestao com hipovolemia

periférica e hipotensdo, o tratamento sera:




1- Noradrenalina/Inotrépicos
2- Diuréticos

3- Vasodilatadores

O grande objetivo desse tratamento ¢ reduzir a
volemia, elevar a PA e melhorar a perfusao. Por isso, deve-
se administrar Noradrenalina, Dobutamina e a furosemida.
Nesse caso, a dose da furosemida sera maior que a dose
administrada para pacientes sem hipovolemia periférica.

Quanto aos medicamentos:

* Diuréticos: O medicamento de escolha ¢ a
Furosemida por via intravenosa, sendo indicada
doses iniciais de 20 a 40 mg e doses adicionais
de forma lenta para evitar ototoxicidade no
paciente. O alivio da sintomatologia ¢ quase
imediato ao uso do medicamento causando
redugdo aguda da pré-carga.

* Vasodilatadores: Proporciona a redugao

réapida da pods-carga, desde que seja mantida




a pressao sistolica a valores igual ou maiores
que 90 mmHg. O medicamento de escolha ¢ a
Nitroglicerina (Tridil) EV em infusdo continua
de S5mcg/min, dose que serd titulada conforme
resposta. Deve ser utilizado Nitroprussiato de
Sodio (Nipride) em casos de baixa resposta com
o uso da Nitroglicerina e por um curto periodo,
pois pode levar a intoxicacao por cianeto. Caso
haja sindrome coronariana aguda, utiliza-se
a Nitroglicerina . Em locais de atendimento
em que nao houver medicacao endovenosa, ¢
indicado o uso de nitratos de administracao
sublingual. As doses recomendadas serdao

representadas na Figura 5.

[P

Morfina: Permite maior tolerancia

o~

hipercapnia.O uso dessa medicacdo so
recomendada em locais com pronta intubacao

orotraqueal pela possibilidade de depressao

respiratoria, caso ndo seja usada com cautela.




Estda indicada cardioversao elétrica para
tratamento imediato em caso de taquiarritmias. Em casos
de EAP acompanhados de hipotensao e choque devem ser
administrados agentes inotrdpicos como a Dobutamina.
Além disso, Betabloqueadores como Metoprolol ¢ indicado
para EAP em caso exclusivo de necessidade de redugdo da

frequéncia cardiaca.

QUESTOES

1) Qual dos seguintes farmacos NAO ¢ considerado um
redutor da pré-carga no tratamento de Edema Agudo de

Pulmao:

a) Furosemida
b) Nitrato
c¢) Digoxina

d) Morfina

e) IECA




2) (CEFOR-RH/PB 2020 ADAPTADA) Paciente sexo
masculino, 28 anos de idade, sem comorbidades ou uso
de medicagdes, da entrada na sala de emergéncia quadro
de dispneia progressiva ha 2 semanas, no momento aos
minimos esfor¢os, ortopneia, associado a edema de
membro inferiores, fraqueza e sonoléncia. Apresenta
histéria de sindrome gripal autolimitada ha 3 semanas. Da
entrada afebril, FC 118 bpm, PA 78x60 mmHg, saturacao
de oxigénio 93% em ar ambiente, bulhas ritmicas e
regulares com presenca de B3 e ritmo de galope, sopro
holossistolico regurgitativo em foco mitral 2+/6, turgéncia
jugular, pela fria e pegajosa, estertores crepitantes bibasais.
Complementares: ECG com taquicardia sinusal, Rx torax
com aumento da drea cardiaca e aumento da trama vascular
em apices pulmonares, Cr 1,95 mg/dL, U 141, troponina
0,53 ng/mL (normal <0,03), hemograma normal, lactato 3,9
(normal < 2,0). O manejo inicial desse paciente deve incluir,

EXCETO:

a) Monitorizagdo invasiva.




b) Nitroglicerina intravenosa.
¢) Dobutamina intravenosa.

d) Diurético de alga.

3) Homem, 80 anos, em acompanhamento irregular por
doencapulmonarobstrutivacronicamuito grave. Refere piora
da dispneia aos esforcos ¢ edema de membros inferiores ha
1 ano. Exame fisico: Bom estado geral; murmurio vesicular
reduzido globalmente sem ruidos adventicios a ausculta
pulmonar. Frequéncia respiratoria: 24 irpm. SatO2: 85%.
Edema de membros inferiores (3+/4+) frio e depressivel.
Estase jugular a 90 graus. Qual o elemento fisiopatoldgico

responsavel pela piora recente?

a) Alta resisténcia vascular pulmonar.
b) Hipervolemia.
¢) Disfuncao de ventriculo esquerdo.

d) Hiperinsuflagcao pulmonar.

4) Homem, 63 anos, com insuficiéncia cardiaca com fracao




de ejecao reduzida, internado por ganho ponderal de 22 kg
no ultimo més, dispneia e cansago ao repouso, sonoléncia,
ortopneia e oliguria. Exame fisico: estertores pulmonares
difusos bilaterais, edema de membros inferiores 3+/4+,
extremidades frias e mal perfundidas. Apds 48 horas de
tratamento com furosemida e dobutamina perdeu 4 kg,
com resolu¢do das manifestagdes de baixo débito. Optado
por desmame da dobutamina, introducdo de hidralazina
e nitrato com progressdao até doses maximas. Durante o
desmame da dobutamina, as manifestacdes de baixo débito
retornaram. Além do retorno da dobutamina, qual a conduta

mais adequada neste momento?

a) Associar segundo inotrépico.
b) Controlar a volemia.
¢) Associar vasopressor.

d) Suspender vasodilatadores.

5) Paciente 35 anos ¢ admitido na sala de emergéncia

consciente, com turgéncia jugular a 45° frequéncia




respiratoria=30 irpm, pressao arterial=90/60 mmHg,
frequéncia cardiaca=120 bpm, Saturagdo de oxigénio
de 85% em ar ambiente, e temperatura axilar de 36°C.
Apresenta crepitacdes a ausculta pulmonar bilateral até
tergo médio, ritmo cardiaco regular, extremidades quentes,
pulsos palpaveis e com boa perfusdo tecidual. Os exames
laboratoriais mostram lactato de 2 mmol/L e pr6 Peptideo

Natriurético (BNP) elevado. Qual a conduta inicial mais

adequada?

a) Ventilacdo ndo invasiva, vasodilatadores e diurético de
alca.

b) Ventilagdo ndo invasiva, noradrenalina e dobutamina.

c¢) Ventilagdo ndo invasiva, vasodilatadores e dobutamina
d) Ventilagdo mecanica invasiva, dobutamina e diurético de

alca.

6) (UFG 2010) Analise o caso a seguir. As questoes 6 ¢ 7

seguintes referem-se a ele.




a) Para o tratamento inicial dessa paciente, qual seria a
primeira op¢ao de medicacdo endovenosa?

b) Furosemida

c¢) Dobutamina

d) Nitroprussiato de sddio

e) Digoxina

7) Qual a medicagdo vasodilatadora mais apropriada
poderia ser associada ao esquema adotado no tratamento

inicial da paciente?

a) Neseritide
b) Nitroglicerina
¢) Hidralazina

d) Dopamina

8) Qual das seguintes op¢des ¢ uma caracteristica tipica do

edema agudo de pulmao?

a) Reducao da frequéncia cardiaca.




b) Diminuicao da pressao arterial.
¢) Aumento do volume de urina.

d) Dispneia piorando ao deitar.

e) Aumento do ruido da percussao toracica.
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DEFINICAO

As doencas cardiovasculares (DCV) representam
a maior causa de obitos no pais, além de causarem impactos
clinicos e financeiros a satide publica. Dentre as principais
DCV, as Sindromes Coronarianas Agudas (SCA) se
destacam como “grupo de sintomas clinicos compativeis

com isquemia miocardica aguda”.

CLASSIFICACAO

As SCA podem ser divididas em:

* Angina Instavel (AI)

* Sindrome Coronariana Aguda com Elevagao
do Segmento ST (com Supra de ST)

* Sindrome Coronariana Aguda sem Elevagao

do Segmento ST (sem Supra de ST).

Sendo os 2 ultimos diferenciados pela presenca

ou ndo do supradesnivelamento do ST identificado no




eletrocardiograma.

A Angina Instavel ¢ clinicamente caracterizada
pela isquemia sem necrose miocardica, com o resultado da
troponina negativo.

A SCACSST ¢ caracterizada pelo paciente com
dor toracica aguda e presenca do supradesnivelamento do
segmento ST ou bloqueio de ramo esquerdo (BRE) novo,
condicdes que estao relacionadas a oclusdo das corondrias.

A SCASSST ¢ caracterizada pelo paciente com dor
toracica aguda, mas sem supradesnivelamento do segmento
ST, podendo ter outras alteragdes eletrocardiograficas que
sugiram isquemia , como infradesnivelamento, inversao de
onda T entre outros.

Ja o diagnostico de Infarto Agudo do Miocérdio ¢
marcado pela presenca de lesdo miocardica aguda em um
contexto de isquemia, pois a lesdo miocardica pode ocorrer
por outras causas cardiacas. Este deve ser evidenciado por:
valores de troponina cardiaca alterados, exame de imagem

com nova alteracao de contratilidade ou perda de miocardio

viavel, além de pelo menos um dos fatores:




1. Sintomas sugestivos de isquemia miocardica;

2. Desenvolvimento de novas ondas Q no
ECG, ou presumivelmente novas alteragdes
significativas no segmento ST, na onda T, ou
BRE (Bloqueio de Ramo Esquerdo);

3. Identificagao de trombo intracoronariano por

angiografia ou necropsia.

A partir dessa definicao, tem-se:

« JAMSSST, que engloba a definicdo da
SCASSST + troponina elevada.

« JTAMCSST, que engloba a definigdo da
SCACSST +troponina elevada.

Para o diagnostico de IAM ¢ necessario que a
deteccao dos valores da troponina cardiaca estejam, em

pelo menos uma dosagem, acima do percentil 99 do limite

de normalidade.




FISIOPATOLOGIA

A principal caracteristica fisiopatologica da SCA ¢
a instabilizacdo de placas ateromatosas, envolvendo erosdo
ou ruptura e subsequente formagao de trombos, sendo estes
oclusivos ou suboclusivos. A aterosclerose coronariana €
uma doenca cronica que evolui silenciosamente ao longo
do tempo e pode resultar no desenvolvimento de placa
vulneravel. A ruptura ou a erosdo dessa placa vulneravel
expde o material trombogénico (contetido lipidico, coldgeno
e matriz extracelular subendotelial), desencadeando a

formagao de trombo. Isso pode ter duas consequéncias:

» Evento silencioso (sem isquemia ou necrose):
ocorrerdo regeneragao e cicatrizagdo da placa
associadas a progressdo mais rapida para
estenose, podendo levar a angina estavel.

« Com isquemia e/ou infarto: a duragdo

(transitoria ou permanente) e a gravidade

(oclus@ao coronariana total ou subtotal) vao




determinar seus diferentes tipos (IAMCSST,

IAMSSST e Al).

Os fatores que determinam se a ruptura da
placa vai levar a um evento agudo estdo relacionados a
caracteristica da placa e do paciente (trombogenicidade,
sistema fibrinolitico endogeno, inflamagao sistémica, SCA
prévia, entre outros).

A maioria dos quadros de SCA evolui de placas
ndo obstrutivas silenciosas, ou seja, que ndo apresentam
sintomas de isquemia e ndo sdo detectadas nos exames
complementares. Essa placa pode, repentinamente, romper-
se, formando trombos e ocluindo agudamente as coronarias.

Tal limitacao de fluxo, no entanto, pode ocorrer
por outros mecanismos como vasoespasmo, embolia
ou disseccdo coronariana. Em suma, tudo que acarrete
um desbalanco entre a demanda e a oferta de oxigénio
e nutrientes a células cardiacas pode gerar um evento

coronariano agudo.

Em termos de fisiopatologia, o que diferencia




IAMCSST e IAMSSST ¢ que no primeiro ocorre oclusao
total da artéria e isquemia transmural do miocardio,
enquanto no segundo a isquemia teoricamente fica restrita

ao subendocardio.

QUADRO CLINICO

No paciente acometido pelo quadro de SCA, sua
apresentacdo clinica ¢ representada pela angina instavel.
Isso ¢ um quadro de dor precordial isquémica acompanhado
de pelo menos uma das seguintes caracteristicas:

* Surgimento em repouso ou diante de minimos

esforc¢os;

* Duragao prolongada (superior 20 minutos);

* De carater mais intenso (descrito como “dor”

propriamente dita);

* Inicio recente (na maioria das vezes, nas

ultimas 4 a 6 semanas);

* Padrio crescente de dor (a dor evolui

progressivamente de forma mais intensa e




duradoura do que antes).

Ja& no caso dos pacientes que apresentam um
IAM, a principal manifestacao ¢ a dor toracica anginosa
(precordialgia constritiva), normalmente de forte intensidade
e longa duracao (superior a 20 minutos). Ademais, ha ainda
alguns sintomas que podem estar associados ao quadro
e que sdo comumente observados: dispneia, vOomitos e
nausea, além da palidez, sudorese fria, ansiedade e, nao
raro, uma sensacao de morte iminente. A dor pode ter
irradiagdo para o epigastrio, dorso, membros superiores €
pescogo/mandibula, entretanto, ela ndo irradia para abaixo
do umbigo nem para os trapézios.

Além disso, ¢ necessario ter em mente que alguns
pacientes podem apresentar uma manifestagdo com dor
“atipica” (ndo anginosa) ou mesmo sem haver uma queixa
algica, somente com os equivalentes anginosos. Dentre eles,

ha os exemplos classicos como:

* Dor toracica em queimagao, em facada, etc.;




* Dispneia (epigastralgia + ndusea e vomitos);
» Exaustao, lipotimia ou sincope (baixo débito);
» Déficit neuroldgico focal (AVE);

* Edema agudo de pulmao.

Esses quadros atipicospodem estar presentes em
um grupo de pessoas que ja apresentam fatores de risco:
1dosos, sexo feminino, diabetes mellitus, ICC, marca-passo
definitivo, transplante cardiaco.

Obs: alguns dos pacientes podem apresentar o sinal
de Levine, gesto de fechar as maos sobre o térax em area
imprecisa; nesse sentido, € preciso reconhecer que tal sinal
¢ muito associado ao quadro de SCA com IAM porém, nao

¢ patognomonico.

MARCADORES BIOQUIMICOS

Auxiliam tanto no diagndstico quanto no

prognostico na Sindrome Coronariana Aguda (SCA).

Atualmente, os marcadores bioquimicos mais utilizados sao




constituintes proteicos provenientes de células musculares
e sem funcdo enzimatica, denominados marcadores
bioquimicos de lesdo miocardica, sendo liberados na
circulacao (linfatica e capilar) quando as células miocardicas

sdo danificadas. Sao estes:

Troponinas:

Existem trés subunidades: troponina T (TnTc),
troponina I (Tnlc) e troponina C. As duas primeiras
(TnTc e Tnlc) sao consideradas enzimas os marcadores de
escolha para deteccdo de necrose miocardica em pacientes
com suspeita de SCA, pois possuem alta sensibilidade
e especificidade. A troponina C nao ¢ considerada uma
enzima especifica do miocardico, podendo ser encontrada
em fibras musculares esqueléticas.

Sao significativamente mais sensiveis que a CK-
MB apo6s 24 horas do inicio dos sintomas, pois se mantém

elevadas por um tempo mais prolongado. Nas primeiras

12 a 24 horas, CK-MB e troponinas possuem desempenho




diagnostico semelhante.

Na admissao, até 1/5 dos pacientes se apresentam
com valores de troponina dentro da normalidade, tendo
o diagnostico confirmado posteriormente, sendo assim, a
coleta seriada do marcador de fundamental importancia.

A elevagdo isolada das troponinas, na ausé€ncia
de historia clinica condizente com SCA, ndo traduzem
obrigatoriamente o diagnodstico de infarto agudo do
miocardio (IAM). Nesses cendrios, devem ser buscadas

outras causas de lesdo miocardica.

Creatinoquinase (CK-MB):

Apesar de apresentar diversas limitagdes, ainda ¢

um marcador que pode ser utilizado na pratica, quando a o

kit de troponina nao estd disponivel.




MANEJO INICIAL

CARACTERIZACAO DA DOR

As causas da dor toracica sdo diversas, por isso,

diante desse quadro, o principal objetivo inicial € definir se

essa dor pode ser devido a um processo de isquemia. Entao

caracteriza-se a dor e a classificamos a partir das seguintes

perguntas:

L.

Dor/desconforto tem localizagao retroesternal
ou precordial com irradiacdo para regido
cervical, mandibula, ombro, face ulnar
dos bragos, regido epigdstrica e/ou regido
interescapular?

E iniciada a partir do estresse fisico ou
emocional?

Dura alguns minutos?

E aliviada pelo repouoso ou uso de Nitrato em

menos de 10 minutos?

Se todas as respostas forem sim, a dor ¢ classificada




como tipicamente anginosa.

Se apenas duas respostas forem positivas ¢
provavelmente anginosa.

Se apenas uma for positiva ¢ provavelmente nao
anginosa.

Se nenhuma for positiva, classifica-se como

definitivamente nao anginosa.

MONITORIZACAO ELETROCARDIOGRAFICA E

MARCADORES DE NECROSE MIOCARDICA

Recomentada para todos os pacientes com suspeita
de SCA, a partir do primeiro contato médico. E realizada
de forma continua, principalmente durante a permanéncia
do paciente na unidade coronariana. Na suspeita de SCA,
o ECG deve ser realizado em até 10 minutos da admissdo
hospitalar.

Os padrdes eletrocardiograficos mais comuns,

principalmente nas primeiras horas pos IAM, sdo

as arritmias cardiacas e os disturbios de conducao,




necessitando de identificacao e intervengao imediata. Vale
ressaltar que flutuagdes do segmento ST sdo comuns € na
maioria das vezes assintomaticas, mas podem significar
reoclusdo coronariana, o que esta associada a presenca de
mais eventos adversos.

Além do eletrocardiograma, todo paciente com
suspeita de SCA deve ser avaliado com uma curva dos
marcadores de necrose miocardica, a partir da dosagem
seriada da troponina T ou I de alta sensibilidade a partir do

momento de sua admissao.

ALTERACOES ELETROCARDIOGRAFICAS NO

IAM SEM SUPRA DE ST

O eletrocardiograma na sindrome coronariana
aguda sem supra de ST pode se apresentar sem alteragdes,
porém, em até 50 % dos pacientes, podem estar presentes 0s

seguintes sinais, sugestivos de isquemia miocardica:

1. Onda T simétrica e invertida (ST retificado);




2. Onda T simétrica e apiculada (ST retificado);

3. Infradesnivelamento de ST.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE SUPRA DE ST

1. Nova elevacdo de segmento ST, medida do
ponto J (ponto entre o fim do complexo QRS
e inicio do segmento ST), de pelo menos 1
mm em pelo menos duas derivagdes contiguas
(aquelas que representam a mesma parede
miocardica), com exce¢do de V2 e V3,

2. Em V2 e V3, os valores dependem de sexo e
idade:

*  Mulheres: elevagao de pelo menos 1,5 mm;

* Homens com 40 anos ou mais: elevagao de
pelo menos 2 mm;

* Homens <40 anos: elevagdo de pelo menos 2,5

mm




ESTRATIFICACAO DE RISCO

No caso de IAMSSST, deve-se estratificar o risco
do paciente desenvolver infarto ou 6Obito nos proximos 30
dias para definir a escolha do tratamento. Para isso, utiliza-

se os escores TIMI ou GRACE.

Idade>65 anos

de risco para coronariopatia

Estenose coronariana >50% Baixo risco: 0-2 pontos
prévia e documentada

Infradesnivel de ST >0,056 mV Médio risco: 3-4 pontos
no ECG de admisséo

Pelo menos 1 episodio Alto risco: 5-7 pontos
anginoso nas Gltimas 24h.

Uso de AAS na dltima
semana.

Elevagdo dos marcadores de
necrose miocardica

O escore GRACE ¢ mais complexo que o TIMI

e requer uma calculadora para a estimativa do risco. No

entanto, ¢ o método preferencial para estratificacdo de risco




Idade em 0-100
anos
Frequéncia
cardiaca 0-46
PAS (mmHg) 58-0 o
Baixo risco: 1-108 pontos
Creatinina 1-28
Médio risco: 109-140 pontos
Icc (Killip) 0-59
Alto risco: >140 pontos
PCR na 39
admiss@o
28

Desvio de ST
T Marcadores 14
de necrose

1-372

Além disso, em situagdes onde a apresentacao
clinica inicial ¢ ambigua e a avaliacdo nao ¢ definitiva, o
escore HEART pode ser uma ferramenta util. Este escore

oferece uma estimativa simples da probabilidade de eventos

isquémicos, ajudando na decisdo de abordagem.




2:Altamente suspeita
Historia 1:Moderadamente suspeita HEART23
0:Nada suspeita Risco alto, internar e realizar
2:Infra de ST teste ndo invasivo, como
ECG 1:distarbio de repolarizagao inespecifico cintilografia ou angioTC de
0:Normal corondrias
2:265 anos
Anos 10413-565 anos HEART<3
:$45 anos N .
Risco baixo, fazer estudo
. 2:23 ou histéria de aterosclerose ambulatorial das corondarias
Risco 11 ou 2 fatores
0:Nenhum

2:23x limite superior
Troponina 1:1-3x o limite superior
0:<limite superior

TRATAMENTO

O tratamento, no cenario daunidade de emergéncia,
da ¢ dividido em duas vertentes, pacientes com IAMCSST
e pacientes IAMSSST. Apesar das diferencas entre eles,
algumas etapas do manejo inicial sdo comuns.

A conduta inicial ocorre na ambuldncia ou na
sala de emergéncia com monitorizagdo, administracao
de oxigénio suplementar, caso a SpO2 seja menor que
94% e ou desconforto respiratério, além disso, ¢ feito o

controle glicémico e terapia anti-isquémica, que ¢ uma

das primeiras condutas a ser realizada no paciente, tendo




como contraindicagdes para o tratamento anti-isquémico a
hipotensao, bradicardia e broncoespasmo.

A terapia anti-isquémicautilizada no IAMSSST e
no IAMCSST ¢ muito semelhante.

No momento inicial, de admissdo, o paciente
deve mastigar o antiagregante plaquetdrio acido acetil
salicilico (AAS), sendo 300mg de dose de ataque e 100mg
de manutengdo, associado com uma medicacdo Inibidora
de P2Y12, sendo o Clopidogrel o medicamento de escolha,
na dose de 300mg em caso de trombolise (ou 75mg para
pacientes com mais de 75 anos) e 600mg se for realizada
angioplastia primaria. O momento ideal da administracao
do segundo antiplaquetario deve considerar o risco de
sangramento, sendo indicado que seja feito na sala de
hemodinamica caso o cateterismo cardiaco (CATE) ocorra
em até 24 horas, ou na emergéncia se o tempo de espera
for maior, pois caso o CATE defina que o tratamento sera
o cirurgico, hda um aumento no risco de sangramento ou

atraso na data de cirurgia.

Outra medicagdo a ser iniciada s3o os




anticoagulantes, sendo a primeira escolha a Enoxaparina
ou Fondaparinux, seguidas da Heparina Nao Fracionada
(escolha na disfun¢ao renal grave). A dose da Enoxaparina
¢ de Img/kg, subcutanea, a ser realizada de 12 em 12 horas
por 2 a 5 dias ou até a realizagao da angioplastia.

Em caso de dor administrar Nitrato via sublingual,
medicamento antianginoso que pode ser repetido até 3 vezes
com intervalos de 5 minutos. Seu uso ¢ contraindicado
em pacientes com uso de Sildenafila e seus similares nas
ultimas 24 horas, pois pode causar hipotensdo grave, ou
pacientes que apresentem infarto de ventriculo direito. Caso
a dor persista, pode-se utilizar nitroglicerina intravenosa e,
se necessario, recorrer a morfina.

Beta-bloqueadores devem ser administrados
em até 24 horas caso ndo haja contraindicagdes (choque
cardiogénico, bradiarritmias ou bloqueio de ramo) e também
as estatinas e o IECA.

Essa abordagem inicial visa garantir a estabilizacao

do paciente, minimizar complicagdes e prepara-lo para a

intervengao definitiva.




Tratamento especifico do IAMSSST:

Apos a avaliacdo pelos escores, 0s pacientes sao

estratificados em diferentes grupos de risco:

Muito alto risco: inclui casos de dor anginosa
refrataria ao  tratamento, instabilidade
hemodindmica ou choque cardiogénico,
arritmias malignas ou alteragdes dindmicas
do segmento ST, como supra intermitente.
Esses pacientes requerem arteriografia e
revascularizagdo (CATE) dentro de 2 horas,
mesmo com terapia medicamentosa.

Alto risco: pacientes com TIMI 5-7 ou GRACE
>140. Indica-se CATE em até 24 horas.

Risco intermediario: pacientes com TIMI 3-4
ou GRACE entre 109-140. O CATE deve ser
realizado em até 72 horas.

Baixo risco: pacientes com TIMI 1-2 ou

GRACE <108. Opta-se por uma abordagem




conservadora, com otimizagdo da terapia
medicamentosa e avaliacdo complementar por

angio-TC de coronarias.

Tratamento especifico do IAMCSST:

E baseado na terapia de reperfusao miocardica,

com recanalizacdo da artéria.

1) Angioplastia primaria: A terapia de escolha ¢
a angioplastia primdria, mas o tempo de espera para sua
realiza¢do deve ser avaliado.
* (Caso o hospital tenha servigo de hemodinamica
e ndo seja preciso transferéncia, tempo limite
de espera: 90 minutos desde o primeiro contato
com o médico.
» Caso a transferéncia seja necessaria, o tempo

limite de espera ¢ 120 minutos.

O stent utilizado pode ser metalico ou




farmacologico.

2) Trombolise: Essa opcao ¢ indicada quando ndo ¢
possivel que o paciente esteja na sala de hemodinamica em

até 120 minutos.

O tratamento deve ser realizado em até 30
minutos apos o primeiro contato meédico, desde que nao
existam contraindicac¢des, como acidente vascular cerebral
isquémico (AVCi) ou trauma cranioencefalico (TCE) nos
ultimos trés meses, acidente vascular cerebral hemorragico
(AVCh) em qualquer momento, malformagao arteriovenosa,
sangramento ativo (exceto menstrual) e disseccao aguda de
aorta.

O medicamento de escolha ¢ a Alteplase,
administrada com uma dose de ataque de 15mg em bolus
intravenoso, seguida de 0,75mg/kg administrado ao longo

de 30 minutos e 0,5mg/kg administrados ao longo de 60

minutos.




QUESTOES

1) (FACULDADE DE MEDICINA DE SAO JOSE DO
RIO PRETO, SP — 2019). Homem, 55 anos, hipertenso,
¢ avaliado no Centro de Dor Toracica do HB com queixa
de dor retroesternal em opressdo, hd uma hora, de forte
intensidade, irradiada para ambos os membros superiores
e desencadeada durante uma corrida. Ao exame fisico
apresenta PA: 150 x 90 mmHg, FC: 85 BPM, exame fisico
normal. O ECG mostrou supra desnivel do segmento ST
2 mm nas derivagdes V2-V3 e 1 mm em V4. Vocé solicitou
dosagem de troponina T (TnT) ultrassensivel na admissao.
De acordo com a Quarta Definicdo Universal de [AM,

assinale a resposta incorreta.

a) O critério eletrocardiografico para o diagnostico de IAM
com supra nas derivagdes V2 e V3 varia de acordo com o
sexo e a idade e deve estar presente em duas derivagdes

contiguas.

b) O diagnéstico de infarto agudo do miocéardio (IAM) com




supradesnivel do segmento ST necessita da presenga de
supradesnivel do ST (maior ou igual que) 2,5 mm quando
ocorre nas derivagdes V2-V3 para homens acima de 40
anos de idade.

c¢) Nesse caso, o diagnostico inicial de IAM com
supradesnivel do segmento ST ndo necessita aguardar o
resultado dos biomarcadores para instituicao do tratamento.
d) No caso das mulheres o diagndstico de infarto agudo do
miocardio (IAM) com supradesnivel do segmento ST tem
como critério a presenca de supradesnivel do ST “maior ou
igual que” 1,5 mm nas derivagdes V2-V3 e ndo varia com

a idade.

2) FACULDADE DE MEDICINA DO ABC, SP —2019). O
infarto agudo do miocardio com supradesnivelamento do
segmento ST (IMCST) reflete a morte celular secundaria
a isquemia miocardica, decorrente do desbalanco entre a
oferta ¢ a demanda de oxigénio. A necrose miocardica ¢

acompanhada pela liberagdo de proteinas estruturais do

intersticio cardiaco. Em relagao aos marcadores bioquimicos




de necrose miocardica, ¢ correto afirmar:

a) As troponinas cardiacas sdo rapidamente depuradas
da corrente sanguinea e, portanto, apresentam menor
sensibilidade que a CK-MB massa apos 24 horas do inicio
dos sintomas.

b) A CK-MB atividade eleva-se em quatro a seis horas
apds o inicio dos sintomas, com pico em 18 horas; por
ser especifica do musculo cardiaco, apresenta elevada
sensibilidade diagndstica nas primeiras 6 horas.

¢) A mioglobina ¢ um marcador cardioespecifico que se
eleva em uma a duas horas apds o inicio dos sintomas.
Apresenta elevada especificidade no diagndstico precoce
de IMCST.

d) A CK-MB massa apresenta como principal limitacao
elevar-se ap6s dano em outros tecidos nao cardiacos

(falso-positivos), especialmente lesio em musculo liso e

esquelético.




3) FACULDADE DE MEDICINA DO ABC, SP — 2020)
Mulher, 60 anos, negra, casada, dois filhos, natural do Ceara,
procedente de Sao Paulo ha 28 anos, ambulante, catdlica.
Paciente refere angina aos esforgos (CCS II) ha cerca de
3 anos. Nega ter diagnostico de infarto prévio. Refere que
em 9 de abril, as 9h00, iniciou quadro de dor precordial em
aperto, nota 7 em escala de dor, com nauseas e sudorese,
recorrente, ao repouso. Procurou a AME nesse dia e em
11 de abril, recebendo alta com melhora apds analgesia e
benzodiazepinico. Houve recorréncia da dor mais forte,
no dia 12 de abril, as 9h00, tendo ela procurado o Pronto

Atendimento. Qual ¢ o tratamento inicial mais indicado?

a) monitorizagdo, acesso venoso, nitrato, AAS, clopidogrel,
heparina e oxigénio, se necessario.
b) fibrinolitico, AAS, clopidogrel e heparina.

¢) monitorizagdo, acesso venoso € nitrato.

d) benzodiazepinico e analgésico, até controle de sintomas.




4) (UNIVERSIDADE FEDERAL DE SERGIPE — 2020)
Mulher, 74 anos, obesa, tabagista e historia familiar de
coronariopatia, apresentando-se ao servigo de emergéncia
com dor toracica tipica ha cerca de 1 hora. O ECG inicial da
paciente ¢ apresentado abaixo. Admitindo-se que a paciente
adentrou o hospital em Killip I, assinale a alternativa que

corresponde a melhor conduta.

a) Iniciar nitroglicerina parenteral rotineiramente.

b) Submeter a paciente a trombolise parenteral em
detrimento da interven¢do coronariana percutanea, visto o
curto tempo de apresentagcdo dos sintomas.

c¢) Dupla antiagregagdo plaquetaria.

d) Escolher a terapia de reperfusdo, se quimica ou mecanica,

somente apods realizagdo do cateterismo.

5) Paciente de 70 anos, internado decorrente de infarto
agudo do miocardio, foi submetido a angioplastia primaria

de coronaria direita. No pds-operatorio, apresentou quadro

subito de recorréncia do quadro anginoso e palpitagdes




taquicardicas. Pressao arterial de 110x70 mmHg, frequéncia
cardiaca de 190 spm, frequéncia respiratoria de 12 rpm e
saturagdo de 96% com cateter nasal a 2L/min. Restante
do exame normal. O tragado do monitor cardiaco revela
taquicardia com QRS > 120ms, regular, com ondas “p”

nao visualizadas. O tratamento CORRETO para essa

apresentacao clinica ¢:

a) amiodarona EV (endovenosa).
b) metoprolol EV (endovenosa).
¢) desfibrilacao.

d) cardioversao elétrica.

€) manobras vagais.

6) Paciente de 55 anos foi trazido a emergéncia 2 horas
ap6s o inicio de dor toracica na regido precordial, com
quadro associado a nauseas, vomitos e diaforese. Informou
ser tabagista e ter histéria familiar de morte stbita (pai aos

50 anos). O eletrocardiograma estd reproduzido a seguir:

Qual a hipdtese diagnodstica mais provavel e qual a conduta




mais adequada?

a) Disseccdo da aorta; realizar angiotomografia
computadorizada de torax.

b) Embolia pulmonar; realizar angiotomografia
computadorizada de torax.

¢) Infarto agudo do miocardio sem supradesnivelamento do
segmento ST; administrar AAS, clopidogrel, enoxaparina e
estatina, e realizar monitorizacao cardiaca continua.

d) Infarto agudo do miocardio com supradesnivelamento do
segmento ST, realizar coronariografia imediata com vistas
a angioplastia primaria.

e) Infarto agudo do miocardio com supradesnivelamento do
segmento ST - Solicitar dosagem de troponina e, conforme

o resultado, realizar cateterismo cardiaco.

7) Homem, 45 anos, dislipidémico, refere dor precordial
ha 2 horas com irradiacdo para ombro direito, associada a

diaforese e nduseas. Exame fisico: estertores pulmonares

basais, sem outras alteragdes; FC = 70 bpm, PA = 100 x 60




mmHg. Eletrocardiograma (ECG) abaixo. Qual a conduta?

a) Seriar ECG e observacao clinica.
b) Seriar troponina e eletrocardiograma.

¢) Intervencao coronariana percutanea.

d) Tomografia computadorizada de torax.
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Liga Académica de Cardiologia

A Liga Académica de Cardiologia (LAC), fundada
em 24 de fevereiro de 2014, é uma entidade sem fins
lucrativos ¢ de duracao ilimitada.

E organizada por académicos do curso de Medicina
do Centro Universitario do Estado do Para, do Centro
Universitario Metropolitano da Amazodnia, da Universidade
do Estado do Para e da Universidade Federal do Para, sendo
coordenada por estudantes dessas instituicdes de ensino
superior.

A LAC ¢ um 6rgao filiado ao Centro Universitario
do Estado do Para (CESUPA) que desempenha um papel
fundamental na formagdo académica e profissional dos
estudantes de medicina de Belém (PA), promovendo o
aprofundamento tedrico e pratico na area da cardiologia

Alémdisso, pormeio de atividades cientificas, como

palestras, cursos, grupos de estudo e ag¢des de extensdo, a

LAC contribui significativamente para o desenvolvimento




do pensamento critico, da pratica baseada em evidéncias e

do compromisso social com a comunidade.

[
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. I ‘ Centro Universitario do Estado do Para




Dos autores

Dr. Antonio Maria Zacarias Araujo Monteiro

Meédico formado pelo Centro Universitario do Estado do
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tendo concluido a residéncia em 2024.
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Politica e Escopo da Colecao de livros Estudos

Avancados em Satude e Natureza

A Estudos Avangados sobre Saude e Natureza
(EASN) ¢ uma coleg¢do de livros publicados anualmente
destinado a pesquisadores das areas das ciéncias exatas,
saude e natureza. Nosso objetivo € servir de espago para
divulga¢do de produgdo académica tematica sobre essas
areas, permitindo o livre acesso e divulgacdo dos escritos
dos autores. O nosso publico-alvo para receber as produ-
¢oes sdao pos-doutores, doutores, mestres e estudantes de
pos-graduagdo. Dessa maneira os autores devem possuir
alguma titulagdo citada ou cursar algum curso de pos-gra-
duacgdo. Além disso, a Colegdo aceitard a participagdo em
coautoria.

A nossa politica de submissdo receberd artigos
cientificos com no minimo de 5.000 e méximo de 8.000 pa-

lavras e resenhas criticas com no minimo de 5 € maximo de

8 paginas. A EASN ira receber também resumos expandi-




dos entre 2.500 a 3.000 caracteres, acompanhado de titulo
em inglés, abstract e keywords.

O recebimento dos trabalhos se dard pelo fluxo
continuo, sendo publicado por ano 4 volumes dessa cole-
¢do. Os trabalhos podem ser escritos em portugés, inglés
ou espanhol.

A nossa politica de avaliacao destina-se a seguir os
critérios da novidade, discussdo fundamentada e revestida
de relevante valor teorico - pratico, sempre dando preferén-
cia ao recebimento de artigos com pesquisas empiricas, nao
rejeitando as outras abordagens metodologicas.

Dessa forma os artigos serdo analisados através do
mérito (em que se discutira se o trabalho se adequa as pro-
postas da colecdo) e da formatacao (que corresponde a uma
avaliacao do portugués e da lingua estrangeira utilizada).

O tempo de analise de cada trabalho serd em torno
de dois meses apds o deposito em nosso site. O processo
de avaliagdo do artigose da inicialmente na submissdo de

artigos sem a menc¢ao do(s) autor(es) e/ou coautor(es) em

nenhum momento durante a fase de submissao eletronica.




A mencao dos dados ¢ feita apenas ao sistema que deixa
em oculto o (s) nome(s) do(s) autor(es) ou coautor(es) aos
avaliadores, com o objetivo de viabilizar a imparcialidade
da avalia¢do. A escolha do avaliador(a) ¢ feita pelo editor
de acordo com a area de formagao na graduagdo e pos-gra-
duagdo do(a) professor(a) avaliador(a) com a tematica a ser
abordada pelo(s) autor(es) e/ou coautor(es) do artigo avalia-
do. Terminada a avaliacdo sem meng¢ao do(s) nome(s) do(s)
autor(es) e/ou coautor(es) ¢ enviado pelo(a) avaliador(a) uma
carta de aceite, aceite com alteragdo ou rejeigao do artigo
enviado a depender do parecer do(a) avaliador(a). A etapa
posterior € a elaboragdo da carta pelo editor com o respec-
tivo parecer do(a) avaliador(a) para o(s) autor(es) e/ou coau-
tor(es). Por fim, se o trabalho for aceito ou aceito com su-
gestoes de modificagdes, o(s) autor(es) e/ou coautor(es) sao
comunicados dos respectivos prazos e acréscimo de seu(s)
dados(s) bem como qualificacdo académica.

A nossa cole¢do de livros também se dedica a pu-

blicagdo de uma obra completa referente a monografias,

dissertagoes ou teses de doutorado.




O publico tera terdo acesso livre imediato ao con-
teudo das obras, seguindo o principio de que disponibilizar

gratuitamente o conhecimento cientifico ao publico propor-

ciona maior democratiza¢cao mundial do conhecimento




Esse novo volume busca
apresentar um manual
essencial sobre emergéncias
cardiovasculares que auxilia
na melhora da qualidade do
atendimento e auxilio dos
profissionais.
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