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Prefacio

A Sociedade Brasileira de Cardiologia apresenta o livro e curso Treinamento de Emergén-
cias Cardiovasculares Avancado (TECA A). Este livro, associado ao curso para profissionais de
satde que atuam em emergéncia médica, tem como objetivo o treinamento cognitivo, psi-
comotor e afetivo no atendimento da principal causa de morte em nosso pafs, a emergén-
cia cardiovascular. O TECA A foi desenvolvido com base na I Diretriz Brasileira de Parada
Cardiorrespiratéria e Emergéncia Cardiovascular da Sociedade Brasileira de Cardiologia
— 2012 e na diretriz mais recente do International Liaison Committee on Resuscitation
(ILCOR).

O livro e o curso foram desenvolvidos por especialistas em emergéncia cardiovascular,
seguindo critérios modernos de didética e treinamento, fazendo com que ambos sejam fer-
ramentas Uteis e indispensaveis para unidades hospitalares e pré-hospitalares que traba-
lham com emergéncia médica no Brasil. Ambos abordam a emergéncia cardiovascular de
maneira inédita e customizada para o profissional brasileiro, fato de extrema importancia,
ja que, no Brasil, o ensino de emergéncia precisa ser aprimorado dentro e fora das escolas
médicas. O TECA A tem como obijetivo focar a parada cardiorrespiratéria (PCR) como ja-
mais foi abordada por qualquer outro livro ou treinamento no mundo. O objetivo é incluir
treinamento das situacdes de pré-PCR (acidente vascular encefélico, insuficiéncia coro-
nariana aguda, arritmias e insuficiéncia cardiaca descompensada), PCR (ritmos da PCR) e
p&s-PCR (hipotermia etc.), além do trabalho em equipe e do time de resposta rapida.

Outro ponto de destaque deste livro e curso é o fato de constituirem o primeiro mate-
rial inteiramente nacional de treinamento de emergéncia cardiovascular, feito com toda a
credibilidade da Sociedade Brasileira de Cardiologia e customizado para as reais necessi-
dades de nossos profissionais de satide. Portanto, temos curso e livro feitos para o Brasil e
que serdo revisados e atualizados com as ciéncias nacional e internacional, de acordo com
as mudancas necessérias.

A Diretoria de Promocéo de Sautde Cardiovascular da Sociedade Brasileira de Cardio-
logia é conhecida tradicionalmente como a pioneira e principal entidade em treinamento
cardiovascular de emergécia no pafs, além de promover vérias acdes de promoc&o da sau-
de cardiovascular, por meio de parcerias com entidades internacionais. Com o langamento

Xl
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do TECA A e do TECA B, a Diretoria de Promocao de Satide Cardiovascular sera ainda mais
atuante na promocao da capacitacdo e do treinamento em emergéncia cardiovascular, com
um programa direcionado para a realidade nacional.

Esperamos que este material seja muito util e que juntos possamos atingir nosso maior

objetivo, ou seja, salvar o maior ndmero de vidas sem sequelas advindas de um evento
cardiovascular.

Jadelson Andrade
Presidente da Sociedade Brasileira de Cardiologia

Carlos Alberto Machado
Diretor de Promoc&o de Satde Cardiovascular da Sociedade Brasileira de Cardiologia



capitulo 1

Introducao

Historico

= Séculos XV e XVI — Paracelsus e Vesalius: primeiros relatos de ventilagao artificial.

= 1740 — Paris Academy of Science: recomendacao de ventilagdo boca a boca em vitimas de afoga-
mento.

= 1891 — Friederich Maass: primeiro relato de compressao torécica externa documentada em hu-
manos.

= 1899 — Prevost e Batelli: introducdo do conceito de desfibrilagido em experimento com animais.

= 1903 — George Crile: primeiro relato de compressdes toracicas bem-sucedidas em humanos.

= 1947 — Claude Beck: primeiro relato de desfibrilacdo bem-sucedida em humanos.

= 1960 — Kouwenhoven, Knickerbocker e Jude: série de 14 sobreviventes de parada cardfaca por
meio da aplicagdo de compressdes toracicas fechadas.

= 1960 — Meeting of the Maryland Medical Society: associacdo de compressdes torécicas e ventila-
¢des. Considerado o nascimento da reanimacgdo cardiopulmonar (RCP) moderna.

= 1962 — Descricdo da desfibrilacdo monoféasica por corrente direta.

= 1963 — American Heart Association (AHA): recomendacao formal da RCP.

= 1966 — AHA: primeira diretriz em RCP publicada.

= 1972 — Leonard Cobb: primeiro treinamento em massa de RCP do mundo (Medic 2 — Seattle).

= 1982 — Mary Newman: criagdo do termo cadeia da sobrevivéncia.

= 1986 — Consenso Nacional de Ressuscitacdo Cardiorrespiratéria.

= 1992 — Fundacdo do International Liaison Committee on Resuscitation (ILCOR).

= 2008 — Hands Only: efetividade semelhante de apenas compressdes quando comparadas a RCP
convencional.

= 2010 — ILCOR/AHA/ERC: dltimas diretrizes sobre RCP e emergéncias cardiovasculares.

= 2012 - Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC): I Diretriz de Ressuscita¢do Cardiopulmonar e
Cuidados Cardiovasculares de Emergéncias.
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Conceitos

Define-se por emergéncia a constatacdo médica de condi¢des de agravo a satdde que impliquem
em risco iminente a vida ou sofrimento intenso, exigindo, portanto, tratamento médico imediato
(Conselho Federal de Medicina, Resolu¢do CFM n. 1.451/95).

A parada cardiorrespiratéria (PCR), parada cardiocirculatéria ou parada cardiaca, pode ser defi-
nida como uma situacdo extrema de emergéncia médica, marcada pela cessacdo stbita da fungao
mecénica cardfaca com consequente colapso hemodindmico. Pode ser reversivel, quando tratada
de forma répida e efetiva. Evolui para ébito nos casos em que nao ocorre intervencdo adequada e
imediata.

O termo PCR deve ser empregado nos casos de parada cardiorrespiratéria nos primeiros minutos
apds o colapso do paciente, enquanto ainda hé possibilidade da circulagdo esponténea ser resta-
belecida, e nos casos em que a RCP for bem-sucedida, com retorno a circulagdo esponténea (RCE).

Nos casos que evoluem para 6bito, o evento deve ser chamado de morte stbita cardiovascular
(MS), principalmente quando o ébito ocorre de forma natural, por causas cardiovasculares, dentro da
primeira hora apds o inicio dos sintomas. Algumas defini¢cdes estendem o tempo para até 24 horas
apds o inicio dos sintomas.

Embora em muitos locais o termo “morte stbita abortada” ainda seja empregado para os eventos
que retornam a circulacdo espontanea, a tendéncia é reservar o termo MS para os eventos que tém o
6bito como seu desfecho final.

Entendem-se como manobras de RCP o conjunto de intervencdes aplicadas em vitimas de PCR com o objetivo
de promover o RCE. Para alguns autores, incluem apenas as compressoes tordcicas e as ventilagdes; para outros,
incluem todas as intervengdes aplicadas, como as compressoes tordcicas, ventilagdes, dispositivos de vias aéreas,
drogas e terapia elétrica.

Para alguns autores, o termo mais adequado seria reanimacéo cardiocerebral (RCC), ou reanimacéo cardiopulmo-
nar-cerebral (RCP-C), com a justificativa de que a recuperacao da funcdo neurolégica da vitima de PCR seria o
segundo objetivo mais importante das manobras de reanimagdo, apenas menos importante que a recuperacao da
funcdo cardiocirculatoria.

Epidemiologia

Dados obtidos em um estudo observacional prospectivo multicéntrico realizado pelo Resusci-
tation Outcome Consortium (Nichol et al., 2008), nos Estados Unidos e no Canada, mostram que a
incidéncia de PCR com ativacdo do sistema médico de emergéncia (SME) é em média de 95,7/100.000
pessoas ao ano, variando de 71,8/100.000 habitantes, em Ottawa, a 159,0/100.000 habitantes, em
Dallas.

Nesse estudo, uma populacdo de 21,4 milhdes de pessoas foi acompanhada por 1 ano. Foram
registradas 20.520 PCR n&o traumaticas avaliadas pelo SME. Em 8.622 casos n&o foram iniciadas
manobras de RCP, por se tratar de pacientes com documentos assinados por médicos para néo ini-
ciar RCP, pacientes com histéria prolongada de doenca intratavel ou terminal, ou por solicitacdo dos
familiares (¢ Figura 1).

Para melhor avaliacdo das taxas de sobrevida com alta hospitalar, podem-se considerar apenas
os casos em que foram realizadas manobras de RCP. Dessa forma, a incidéncia média de PCR com
tentativa de RCP passaria para 55,6/100.000 habitantes, variando de 40,3/100.000 habitantes, no
Alabama, a 86,7/100.000 habitantes, em Milwaukee.

As taxas médias de sobrevida com alta hospitalar ficariam em 7,9%, variando de 3%, no Alaba-
ma, a 16,3% habitantes, em Seattle. A ampla diferenca nas taxas de sobrevida pode estar relacio-



Sociedade Brasileira de Cardiologia

Populacdo total
21,4 milhes

l

20.520 PCR nao traumdticas

avaliadas pelo SME
8.622 Na3o iniciada RCP 11.898 Realizada manobra de RCP
3.357 RCE

7.486 Transportados ao hospital
964 Alta hospitalar vivo

Figura1 Fluxograma dos pacientes baseado no modelo de Utstein. PCR: parada cardiorrespi-
ratoria; SME: servico médico de emergéncia; RCP: reanimacao cardiopulmonar; RCE: retorno a
circulagdo espontanea. Fonte: Nichol et al, 2008.

nada a fatores de risco para PCR pré-hospitalar (fatores locais de prevaléncia de doenca corona-
riana e qualidade dos programas de prevencao cardiovascular), mas também estaria relacionada
a disponibilidade do SME - incluindo programas de capacita¢do da populacdo que possibilitem o
inicio de RCP por socorristas leigos —, a existéncia de programas de acesso publico a desfibrilagdo,
a qualidade e disponibilidade rédpida do SME e a qualidade dos cuidados pds-PCR dos hospitais
de cada regido.

A incidéncia de fibrilacdo ventricular (FV) ficou em 12,8/100.000 habitantes, o que corresponde a
22 8% dos casos de PCR com tentativa de RCP, com taxas de sobrevida com alta hospitalar de 21%.

Em apenas 31,4% das vitimas de PCR que receberam RCP, as manobras foram iniciadas por so-
corristas leigos.

Em ambiente hospitalar, a incidéncia de paradas cardfacas é estimada em torno de 3,8/1.000
interna¢des (Hodgetts, 2002).

Se essas incidéncias forem projetadas para a populacgéo brasileira, pode-se estimar que no Brasil
ocorrem aproximadamente 220 mil PCR ao ano, sendo 180 mil em ambiente pré-hospitalar e 40 mil
em ambiente hospitalar (¢ Tabela 1).

Tabela1 Projecdo da incidéncia de PCR para o Brasil

Brasil IncidénciadePCR  Total de PCRaoanono Brasil
Populagao 190732694 95/100.000° 181196
Ndmero de internagdes em 2011 11268.089° 3,8/1000¢ 428184

#IBGE Censo 2010; * Ambiente pré-hospitalar;  Datasus 2011; ¢ Ambiente hospitalar
PCR: parada cardiorrespiratéria

Introducao
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Dados brasileiros podem ser obtidos de um estudo observacional prospectivo da cidade de Porto
Alegre (Semensato et al., 2011) que analisou 593 atendimentos por PCR n&o traumética, dos quais
260 foram submetidos a manobras de RCP.

Dos 332 pacientes que ndo receberam RCP, a maior justificativa para nao iniciar RCP foi a presen-
ca de sinais evidentes de ébito, constatados em 290 vitimas.

Nos pacientes que receberam RCP, os ritmos chocéveis foram encontrados em 65 vitimas (25%
das vitimas submetidas a RCP), enquanto os ritmos ndo chocéveis foram encontrados em 182 vitimas
(70% das vitimas submetidas a RCP).

O RCE foi observado em 52 vitimas (20% das submetidas & RCP); 16 vitimas estavam vivas ao 30°
dia (6%) e dez tiveram alta hospitalar (3,9%). Destas, seis (2,3%) apresentavam condi¢es neuroldgi-
cas adequadas (Cerebral Performance Categories Scale | e 11).

A presenca de ritmo chocével foi o tnico preditor independente de sobrevida em 30 dias apds a
andlise multivariada, enquanto PCR no domicilio foi o tnico preditor independente de mortalidade
em 30 dias apds a anélise multivariada.

Nesse estudo, o tempo estimado do colapso até a ativacdo do SME foi de quatro minutos, e a
mediana do tempo de resposta foi de 13 minutos no grupo geral e de 11 minutos no grupo de sobre-
viventes. RCP iniciada por leigos ocorreu em 28% dos casos.

Na ¢ Figura 2, pode-se analisar o fluxograma do estudo, conforme o modelo de Utstein.
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Néo realizada tentativa de reanimagdo Realizada tentativa de reanimacao

Total n=332 Total n =260
NTR n=1 Tentativa de desfibrilacito  n =118
Injustificavel n=26 Compressao toracica n=260
Sinais de dbito evidente  n =290 \/ia aérea avancada n=206
Sem resposta n=15

Primeiro ritmo monitorado
Localizacdo do evento Chocavel n=65

Domicilio n=392
Pdblico n=>53
QOutro n=41
Sem resposta n =107

Nao chocavel n=182

Desconhecido n="13

Desfecho (% total das tentativas de RCP)

Qualquer sinal de circulagdo espontanea
PCR testemunhada Sim n =72 (28%)

Circunstante n=224 Nio n =186 (71%)
Equipe do SAMU n=24 Sem resposta n=2(1%)
Outraequipedesaide  n=3 Sobreviveua RCPinicial  n =52 (20%)
PCRndo testemunhada  n=115 Alta hospitalar comvida ~ n=10(35%)
Sem resposta/ n=227 Desfecho neuroldgico na alta
desconhecida CPC1ou?2 n=6(23%)
CPC3ou4 n =4 (12%)

RCP préviaa chegadado SAMU ~ n=77

Etiologia presumivel
Cardiaca n =302
Nao cardiaca n =120

Desconhecida n=27

Sem resposta

Figura 2 Fluxograma dos pacientes de Porto Alegre, conforme o modelo de Utstein. NTR: ndo tentar reanimar;
PCR: parada cardiorrespiratoria; RCP: reanimagao cardiopulmonar; CPC: Cerebral Performance Categories. Fonte:
Semensato et al, 2011,

Introducdo
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capitulo 2

Corrente da sobrevivéncia

PONTOS-CHAVE

A corrente da sobrevivéncia € uma sequéncia de acées organizada de forma légica
para aumentar as chances de vitimas de parada cardiorrespiratéria conseguirem re-

torno a circulagdo espontanea.

1. Acesso rapido.

2. Reanimacdo cardiopulmonar precoce.

3. Desfibrilagao precoce.

4. Suporte avancado.

5. Cuidados pés-parada cardiorrespiratoria.

Introducao

Com o objetivo de organizar o atendimento de forma légica e mais efetiva possivel, as principais
acdes foram dispostas na sequéncia conhecida como corrente da sobrevivéncia, criada por Mary
Newman, membro da Citizen CPR Foundation, em 1982. Inicialmente, era composta por trés elos
(reconhecimento rapido e ativacdo imediata do sistema médico de emergéncia [SME]; manobras
de reanimacao precoce com énfase nas compressdes torécicas; e desfibrilacdo precoce). Em pouco
tempo ganhou o quarto elo (suporte avancado precoce) e a partir das diretrizes do International
Liaison Committee on Resuscitation (ILCOR) de 2010 ganhou seu quinto elo (cuidados integrados
pds-parada cardiorrespiratéria [pds-PCR]), adquirindo a formacdo que segue (¢ Figura 1).

Figura1 Corrente da sobrevivéncia.
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Primeiro elo

O primeiro elo consiste no reconhecimento rapido do colapso da vitima e na ativagdo imediata
do SME, que em ambiente pré-hospitalar no Brasil é representado pelo Sistema de Atendimento
Movel de Urgéncia (SAMU), por meio do telefone 192.

Esse primeiro elo também pode incluir a identificacdo precoce de sinais de alerta que podem
anteceder uma PCR.

Corrente da sobrevivéncia

Segundo elo

O segundo elo consiste no infcio répido da reanimacédo cardiopulmonar (RCP). Apds a ativagdo
do SME, a sequéncia de circulacdo, vias aéreas e respiracdo deve ser executada.

Desde as diretrizes publicadas em 2000, mudancas tém sido feitas para aumentar o tempo e a
qualidade das compressdes toracicas.

Leigos podem apresentar inseguranca para iniciar as manobras, mesmo apds treinamento. Por-
tanto, devem ser orientados a iniciar pelo menos as compressdes tordcicas sem ventilagdes (hands-
-only) se a vitima nao responde, ndo se move e ndo respira. Existem evidéncias de que as compres-
sdes podem ser tdo efetivas quanto sua combinagdo com ventilagdes. Estudos mostram aumento de
chances de alta hospitalar quando uma vitima de PCR recebe RCP por socorristas leigos.

A palpacédo de pulso pode ser realizada por profissionais da area da satide, mas ndo deve demo-
rar mais do 10 segundos. Na auséncia de pulso, ou em casos em que exista divida, manobras de
RCP, comecando pelas compressdes torécicas, devem ser iniciadas imediatamente. As compressoes
tordcicas devem ser realizadas com 5 cm de profundidade minima, na frequéncia minima de 100 com-
pressdes por minuto. O térax deve retornar a posicao original apds cada compressdo, antes que uma
nova compressao seja iniciada. As interrupg¢des das compressdes tordcicas devem ser minimizadas e
devem acontecer somente para interven¢des como a desfibrilacdo.

Terceiro elo

O terceiro elo consiste na desfibrilacdo precoce. Assim que disponivel, o desfibrilador automa-
tico externo (DEA) deve ser empregado e a desfibrilagdo deve ser realizada nos casos de PCR em
ritmo chocével (fibrilagdo ventricular [FV] ou taquicardia ventricular sem pulso [TVSP]). Quando o
colapso ndo é presenciado e o DEA jé estd disponivel, recomenda-se que a RCP seja realizada até
que o DEA esteja carregado e pronto para o choque; assim que o DEA estiver pronto, o choque deve
ser administrado. Estudos mostram que, quando a RCP é iniciada por socorristas leigos e o DEA é
aplicado, as taxas de sobrevida com alta hospitalar praticamente dobram. O retorno da circulacdo
espontédnea (RCE) conseguido no local do colapso é um forte preditor de alta hospitalar com boa
funcdo neuroldgica.

Quarto elo

O quarto elo consiste no suporte avancado precoce. O suporte avan¢ado somente podera contri-
buir para o aumento de sobrevida no atendimento de vitimas de PCR se o suporte bésico tiver sido
efetivo. O suporte avancado tem sua importéancia potencializada no atendimento de PCR em ritmos
nao chocéveis. Quando o ritmo inicial é chocavel, a desfibrilagdo automética externa promovida pelo
suporte bésico tem grandes chances de restabelecer a circulacdo esponténea, principalmente nos
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primeiros minutos apds o colapso. Quando a vitima encontra-se em atividade elétrica sem pulso
(AESP) ou assistolia, ndo é possivel que a desfibrilacdo promova o RCE. As causas que levaram o

paciente a PCR precisam ser identificadas e tratadas imediatamente. Nessas situacoes, as interven-
¢des avancadas, como dispositivos de via aérea avancada, drogas e diagndsticos diferenciais, sdo de
extrema importancia.

Quinto elo

O quinto elo consiste nos cuidados pds-PCR, que incluem continuar a pesquisa e o tratamento
das causas relacionadas a PCR, os controles hemodindmico e metabdlico, os ajustes dos pardmetros
ventilatérios e demais cuidados intensivos. Quando a sindrome coronariana aguda é uma das pos-
siveis causas, o cateterismo cardfaco deve ser realizado nas primeiras 24 horas. Nos casos de RCE
em pacientes que permanecem comatosos, a tnica interven¢do capaz de aumentar as chances de
recuperacao neuroldgica e prevencao de sequelas hipoxémicas cerebrais é a inducdo de hipotermia
moderada (de 32 a 34 °C), por 12 a 24 horas.



capitulo 3

Suporte basico de vida no adulto

PONTOS-CHAVE

1. Avaliar responsividade e checar respiracao.

2. Chamar por ajuda e solicitar desfibrilador.

3. Iniciar reanimagdo cardiopulmonar com énfase em compressoes toracicas de alta

qualidade.

4. Bvitar interrupcdes nas compressoes toracicas.

5. Desfibrilagao precoce.

Introducao

A realizacdo imediata de reanimacéo cardiopulmonar (RCP) em uma vitima de parada cardiorres-
piratéria (PCR), seja com RCP tradicional ou hands-only, contribui sensivelmente para o aumento das
taxas de sobrevivéncia das vitimas.

O suporte bésico de vida (SBV) define a sequéncia primaria de acdes para salvar vidas. Por mais
adequado e eficiente que seja um suporte avancado de vida (SAV), se as acdes de suporte basico ndo
forem realizadas de maneira adequada, serd extremamente baixa a possibilidade de sobrevivéncia
de uma vitima de PCR.

Sequéncia do SBV do adulto para profissionais da satide

Em uma situacdo de PCR, um recurso mnemonico pode ser utilizado para descrever os passos
simplificados do atendimento em SBV: o0 “CABD primario”. Seu significado é: checar responsividade
e respiracao da vitima, chamar por ajuda, checar o pulso da vitima, compressées (30 compressdes),
abertura das vias aéreas, boa ventilacdo (duas ventila¢des) e desfibrilacdo. A seguir tem-se a sequén-
cia completa de atendimento a uma vitima que se encontra em colapso stbito.
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Seguranca do local

Primeiramente, é necessario avaliar a seguranca do local. Certificar-se que o local seja seguro
para a vitima e para o socorrista, para que este nao se torne uma préxima vitima. Caso o local ndo
seja seguro (p. ex., prédio com risco de desmoronamento, via de transito), tornar o local seguro (p.
ex., parando ou desviando o trénsito) ou remover a vitima para um local seguro. Se o local apresentar
seguranga, prosseguir o atendimento.

Responsividade e respiracao da vitima

Avaliar a responsividade da vitima chamando-a e tocando-a nos ombros (¢ Figura 1). Se a viti-
ma responder, apresentar-se e conversar com ela, perguntando se precisa de ajuda. Se a vitima nédo
responder, avaliar sua respiracdo, observando se ha elevacdo do térax em menos de 10 segundos.
Caso a vitima apresente respiracao, ficar ao seu lado e aguardar para verificar sua evolucdo e, se
necessario, chamar ajuda. Se a vitima ndo estiver respirando ou estiver somente com ventilagdes
inefetivas (gasping), chamar ajuda imediatamente.

Ajuda

Em ambiente extra-hospitalar, ligar para o nimero local de emergéncia (p. ex., Sistema de Aten-
dimento Mdvel de Urgéncia — SAMU —192) e buscar um desfibrilador automético externo (DEA), se
disponivel no local. Se o socorrista nao estiver sozinho, pedir para uma pessoa ligar e conseguir um
DEA, enquanto continua o atendimento & vitima. E importante designar pessoas para que sejam
responsaveis pela realizagiao dessas funcdes (¢ Figura 2).

A pessoa que ligar para o servico médico de emergéncia (SME) deve estar preparada para respon-
der a perguntas sobre a localizacdo do incidente, as condi¢des da vitima, o tipo de primeiro socorro
que esté sendo realizado etc.

Figura1 Avaliar a responsividade
da vitima.
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Suporte basico de vida no adulto

Figura2 Acionar o SME.

Nos casos de PCR por hipéxia (afogamento, trauma, overdose de drogas e para todas as criancas),
o socorrista pode realizar 5 ciclos de RCP e depois chamar ajuda, se estiver sozinho.

Pulso

Checar o pulso carotideo da vitima por 5 a 10 segundos (¢ Figura 3). Caso apresente pulso, apli-
car uma ventilagdo a cada 5 a 6 segundos, mantendo a frequéncia de 10 a 12 ventilagdes por minuto
e checar o pulso a cada dois minutos. Se o pulso da vitima n&o for detectado, ou em caso de duvida,
iniciar os ciclos de compressoes e ventilacdes.

Estudos mostram que tanto profissionais da satide quanto socorristas leigos podem ter dificul-
dades em detectar o pulso ou podem levar muito tempo para realizé-lo, por isso, ndo é enfatizada a
checagem de pulso.

Figura3 Checar o pulso carotideo.
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Ciclos de 30 compressaes e 2 ventilacoes

Iniciar ciclos de 30 compressdes e 2 ventilagdes (¢ Figura 4), considerando que existe um dis-
positivo de barreira (p. ex., mdscara de bolso para aplicar as ventilagdes). Compressdes torécicas efe-
tivas sdo essenciais para promover o fluxo de sangue, devendo ser realizadas em todos os pacientes
com PCR.

Figura 4 Realizar compressoes e

ventilacSes na relacdo de 30:2.

Compressoes toracicas
Para realizacdo das compressdes tordcicas (¢ Figura 5):

= Posicionar-se ao lado da vitima e manter os joelhos com certa distadncia um do outro para ter
mais estabilidade.

= Afastar ou cortar a roupa da vitima que estiver sobre o térax, deixando-o desnudo.

= Colocar a regido hipotenar de uma mao sobre o esterno da vitima e a outra méo sobre a primeira,
entrelacando-as.

= Estender os bragos e posiciona-los acima da vitima em um angulo de cerca de 90°.

= Comprimir na frequéncia de, no minimo, 100 compressdes/minuto e com profundidade de, no
minimo, 5 cm.

= Permitir o retorno completo do térax apds cada compressdo, mantendo o contato das maos.

= Minimizar interrup¢des das compressoes.

= Revezar com outro socorrista a cada dois minutos para evitar fadiga e compressdes de mé qua-
lidade.

Recomenda-se a utilizacdo de equipamentos que avaliam a qualidade das compressdes durante
a RCP, fornecendo um bom parédmetro para os socorristas.

As manobras de RCP devem ser ininterruptas, exceto nos casos a seguir: se a vitima se movimen-
tar, durante a fase de andlise do desfibrilador, na chegada da equipe de resgate, no posicionamento
de via aérea avancada ou se houver exaustdo do socorrista.
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Suporte basico de vida no adulto

Figura5 Posicionamento para
realizagdo das compressoes
torécicas.

Ventilacao

Para nao retardar o inicio das compressées torécicas, a abertura das vias aéreas deve ser realizada
somente depois de aplicadas 30 compressdes.

As ventilagdes devem ser realizadas na proporcdo de 30 compressdes para 2 ventilacdes com
apenas 1 segundo cada, fornecendo a quantidade de ar suficiente para promover a elevagio do térax.

A hiperventilacdo é contraindicada, pois pode aumentar a pressdo intratoracica e diminuir a pré-
-carga, consequentemente diminuindo o débito cardfaco e a sobrevida. Além disso, aumenta o risco
de insuflagdo géstrica, podendo causar regurgitacdo e aspiracao.

Embora evidéncias de contaminac¢do com a realizacdo de ventilacdo boca a boca sejam minimas,
é indicado que o socorrista utilize mecanismos de barreira para aplicar as ventilagdes, como o lenco
facial com vélvula antirrefluxo, méascara de bolso ou bolsa-valvula-mascara.

Independentemente da técnica utilizada para aplicar ventilacdes, serd necesséria a abertura de vias
aéreas, que podera ser realizada com a manobra da inclinacdo da cabeca e elevacio do queixo (¢ Fi-
gura 6) e, se houver suspeita de trauma, a manobra de elevagio do Angulo da mandibula (¢ Figura 7).

Quando o socorrista ndo conseguir realizar a manobra de elevacdo do dngulo da mandibula e hou-
ver apenas suspeita de trauma cervical, sem evidéncia de lesdo na cabeca, deve-se utilizar a manobra
de inclinagdo da cabeca e elevacdo do queixo.

Ventilagao com bolsa-valvula-madscara

A ventilagdo com a bolsa-vélvula-méscara deve ser utilizada com a presenca de dois socorristas,
um responsavel pelas compressdes e outro por aplicar as ventilagdes com o dispositivo (¢ Figura 8).

Com uma das méaos, fazer uma letra “C” com os dedos polegar e indicador e posiciona-los acima
da mascara, que, se tiver um lado mais estreito, este deve estar voltado para o nariz da vitima, e fa-
zer pressdo contra a face da vitima a fim de vedé-la da melhor forma possivel. Posicionar os outros
trés dedos na mandibula para estabilizé-la e abrir as vias aéreas da vitima (& Figura 9). Pressionar
a vélvula durante 1 segundo para cada ventilacdo. Esse tempo costuma ser suficiente para produzir
elevacdo do térax e manter a oxigenagdo em pacientes sem respiracao.

Se estiver disponivel oxigénio complementar, conectd-lo a bolsa-vdlvula-mdscara assim que pos-
sivel, de modo que ofereca maior porcentagem de oxigénio para a vitima.
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Figura6 Manobra de inclinagao da
cabeca e elevacdo do queixo.

Figura7 Manobra de elevagdo do
angulo da mandibula.

Figura 8 Dispositivo bolsa-
-valvula-méscara.

Figura9 Ventilacdo utilizando
bolsa-valvula-mascara.
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Ventilagdo com via aérea avancada

Quando uma via aérea avancada (p. ex., intubacdo endotraqueal, tubo esofagotraqueal e méscara
laringea) estiver instalada, o primeiro socorrista deve administrar compressdes toracicas continuas
e o segundo deve aplicar uma ventilacdo a cada 6 a 8 segundos (8 a 10 ventilagdes por minuto), em

vitimas de qualquer idade (¢ Figura 10). Assim, no caso de via aérea avancada instalada, nédo se

deve pausar as compressdes para aplicar as ventilacdes.

Suporte basico de vida no adulto

Figura10 Ventilagdo com
via aérea avancada.

Ventilacdo em vitima com apenas parada respiratdria

Uma vitima que ndo respira ou o faz de forma anormal (somente gasping), porém apresenta pulso,
se encontra em parada respiratdria. Nesses casos, deve-se realizar uma ventilacdo a cada 5 a 6 segun-
dos (aproximadamente 10 a 12 ventilagdes por minuto) para vitimas adultas. Para criancas e lacten-
tes, aplicar uma ventila¢do a cada 3 a 5 segundos (aproximadamente 12 a 20 ventila¢des por minuto).

Desfibrilacao

Desfibrilacdo precoce é uma intervencdo associada a RCE com aumento das taxas de sobrevida
com alta hospitalar. O tempo ideal para a aplicacdo do primeiro choque no caso de uma PCR em
fibrilacdo ventricular (FV) compreende os primeiros 3 a 5 minutos da PCR, ja que nesse periodo o
cora¢do se encontra em ritmo de FV grosseira (¢ Figura 11), estando altamente propicio ao choque.
Apdbs 5 minutos de PCR, a amplitude de FV diminui por causa da deplecdo do substrato energético
miocérdico.

A desfibrilacdo precoce pode ser realizada com um equipamento manual (manuseado somente
pelo médico) ou com o DEA, que pode ser utilizado por qualquer pessoa capacitada, assim que es-
tiver disponivel.

O DEA é um equipamento portatil, capaz de interpretar o ritmo cardiaco, selecionar o nivel de
energia e carregar automaticamente, cabendo ao operador apenas pressionar o botdo de choque,
quando indicado pelo aparelho (¢ Figura 12).
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Figura11 FV grosseira.

Figura12 DEA.

Assim que o DEA estiver disponivel, o socorrista, se estiver sozinho, deveré parar a RCP para co-
nectar o aparelho a vitima, porém, se houver mais de um socorrista, enquanto o primeiro realiza RCP,
o outro manuseia o DEA e, nesse caso, a RCP sé sera interrompida quando o DEA emitir uma frase
como “analisando o ritmo cardfaco, ndo toque o paciente” e/ou “choque recomendado, carregando,
afaste-se da vitima”. Os passos para a utilizacdo do DEA s&o descritos a seguir:

1. Ligar o aparelho apertando o botdo on-off (alguns aparelhos ligam automaticamente ao abrir a
tampa).

2. Conectar as pas (eletrodos) ao térax da vitima, observando o desenho contido nas préprias pas
mostrando o posicionamento correto (¢ Figura 13).

3. Encaixar o conector das pés (eletrodos) ao aparelho. Em alguns aparelhos, o conector do cabo
das pés ja esté conectado.

4. Quando o DEA indicar “analisando o ritmo cardfaco, ndo toque no paciente”, solicitar que todos
se afastem e observar se ha alguém tocando a vitima, inclusive se houver outro socorrista apli-
cando RCP.

5. Se o choque for indicado, o DEA emitiré a frase: “choque recomendado, afaste-se do paciente”. O
socorrista que estiver manuseando o DEA deve solicitar que todos se afastem, observar se real-
mente ndo hd ninguém (nem ele mesmo) tocando a vitima e, entdo, pressionar o botdo indicado
pelo aparelho para aplicar o choque.
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Suporte basico de vida no adulto

Figura13 Posicionamento das
pas do DEA no térax da vitima.

6. A RCP deve ser iniciada pelas compressdes toracicas imediatamente apds o choque. A cada dois
minutos, o DEA analisaré o ritmo novamente, e podera indicar novo choque, se necessario. Se ndo
indicar choque, deve-se reiniciar a RCP imediatamente, caso a vitima nao retome a consciéncia.

7. Mesmo se a vitima retomar a consciéncia, o aparelho nao deve ser desligado e as pds nao devem
ser removidas ou desconectadas até que o SME assuma o caso.

8. Se ndo houver suspeita de trauma e a vitima ja apresentar respiracdo normal e pulso, o socorrista
poderé coloca-la em posicdo de recuperacao; porém, deverd permanecer no local até que o SME
chegue (¢ Figura 14).

Figura14 Posicao de
recuperacao.

Quanto ao posicionamento das pas do DEA, quatro posi¢des sdo possiveis, sendo que todas elas
tém a mesma eficdcia no tratamento de arritmias atriais e ventriculares: anterolateral, anteroposte-
rior, esquerda-anterior infraescapular e direita-anterior infraescapular.

Existem algumas situacdes especiais para a utilizacdo do DEA:

= Portador de marca-passo ou cardioversor-desfibrilador implantavel: se estiver na regido indicada
para aplicacdo das pas, afasté-las pelo menos 2,5 cm ou optar por outro posicionamento das pés
(p. ex., anteroposterior), pois se estiverem muito proximas podem prejudicar a andlise do ritmo
pelo DEA (¢ Figura 15).
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Figura15 Aparéncia do
marca-passo sob a pele.

= Pelos no térax: remover o excesso de pelos somente da regido onde serdo posicionadas as pas,
com uma lamina que geralmente é encontrada no kit DEA; a alternativa é depilar a regido com um
esparadrapo, ou com as primeiras pas para, em seguida, aplicar um segundo jogo de pés.

= Térax molhado: secar por completo o térax da vitima; se ela estiver sobre uma poga d’dgua ndo ha
problema, porém se essa poca também envolver o socorrista, remover a vitima para outro local o
mais rapidamente possivel.

= Adesivos de medicamentos/hormonais: remover o adesivo se estiver no local onde serdo aplica-
das as pés do DEA.

= Criangas de 1 a 8 anos: utilizar o DEA com pds pediétricas e/ou atenuador de carga. Se o kit DEA
possuir somente pés de adulto, utiliza-las; mas se o térax for estreito, pode ser necessaria a apli-
cacao de uma pa anteriormente (sobre o esterno) e outra posteriormente (entre as escépulas),
para que ndo se sobreponham. As pés infantis ndo devem ser utilizadas em adultos, pois o cho-
que aplicado seré insuficiente.

= Lactentes (0 a 1 ano): um desfibrilador manual é preferivel, porém, se néo estiver disponivel, se-
guir o procedimento indicado no item anterior para criangas de 1 a 8 anos. Nesse caso, o prejuizo

para o miocardio é minimo e ha bons beneficios neurolégicos.

O ¢ Algoritmo | resume as etapas do atendimento a PCR pelo profissional de satde.
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Algoritmo1 — Algoritmo central do TECAB

Avaliar responsividade
e respira¢ao

Vitima ndo responde e ndo
respira ou respira¢ao anormal
Acionar o SME e solicitar o DEA
SAMU (192) ou Cédigo de PCR

Suporte basico de vida no adulto

Socorrista sozinho: acionar o SME
primeiro e depois iniciar a RCP
A excegdo sdo os casos especiais
Checar o pulso carotideo
(de 5 a10 seqgundos),
se profissional da sadde

Pulso presente
Pulso ausente

Iniciar as compressées tordcicas
(forte e rdpido) e, se for capaz
de realizar as ventilagoes, manter
relacdo de30:2

Realizar 1 ventilagao
a cada 5 segundos

Reavaliar novamente
a cada 2 minutos

Chegada do DEA

Verificar o ritmo

Chocdvel Nao chocdvel

Administrar 1 choque

e reiniciar a RCP pelas

compressoes por mais
2 minutos

Reiniciar a RCP pelas
compressoes por mais
2 minutos

A cada 2 minutos o DEA reavaliard o ritmo
Seguir as instrug6es do DEA
Trocar o socorrista a cada 2 minutos para evitar fadiga
Manter a RCP até que o SAV assuma ou que a vitima se
movimente
Manter o DEA ligado, com as pds conectadas
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capitulo 4

Fatores prognosticos

PONTOS-CHAVE

1. Compressoes toracicas precoces.

2. Compressoes tordcicas de alta qualidade.

3. Evitar pausas nas compressoes toracicas.

4. Minimizar a duragdo das pausas pré-choque.

5. Desfibrilagao precoce.

Introducao

A taxa de sobrevida média das vitimas de parada cardiorrespiratéria (PCR) € de 79% em ambiente pré-hospitalar
(Nichol et al, 2008). No entanto, existe uma grande variabilidade das taxas de sobrevida de diferentes centros, va-
riando de 3 a 16,3%. A projegdo para o Brasil € de aproximadamente 180 mil PCR em ambiente pré-hospitalar ao
ano. Se fosse possivel implementar estratégias que mudassem a sobrevida média de 3% para 16,3%, essa diferenca
significaria 23.940 vidas salvas ao ano.

Fatores como idade mais avancada da populacdo, menor proporcdo de PCR com ritmos chocaveis
e tempo mais longo para a chegada do sistema médico de emergéncia (SME) por causa da maior
urbanizagdo tém sido identificados como provéveis explicagdes para a manutencdo do pobre prog-
ndstico da PCR, apesar dos esforcos para que as manobras de reanimacéo cardiopulmonar (RCP) e a
desfibrilagdo sejam disponibilizadas da forma mais rapida possivel.

No atendimento as vitimas de PCR, o progndstico depende diretamente de trés principais fatores:
do emprego de compressdes torécicas de alta qualidade, do emprego precoce da desfibrilacdo para
ritmos chocaveis e do tempo despendido até que as compressdes e as desfibrilagdes sejam dispo-
nibilizadas.

Em uma vitima de PCR, as compressdes torécicas devem ser realizadas de forma otimizada para
atingir a pressdo de perfusdo coronariana suficiente para possibilitar retorno a circulacdo espontanea
(RCE). As compressdes toracicas otimizadas incluem frequéncia minima de 100 compressdes por
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minuto, profundidade minima de 5 ¢cm, trocar o socorrista que faz as compressdes a cada 2 minutos,

permitir o retorno do térax a posicao original apds cada compressio e minimizar as interrupcdes das
compressdes toracicas.

O nimero de compressdes tordcicas realizadas por minuto é um importante fator relacionado
com RCE e progndstico neurolégico. Apds vérios estudos mostrarem aumento das taxas de RCE
conforme o niimero de compressdes realizadas, a frequéncia minima de 100 compressdes por minuto
ficou estabelecida nas principais diretrizes.

A profundidade minima de 5 cm das compressdes toracicas foi estabelecida para definir de forma
mais especifica o alvo para que a compressao seja efetiva. A ¢ Figura |1 mostra a relagdo da profun-
didade das compressdes com a taxa de sucesso da desfibrilagao.

Fatores progndsticos
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Figura1 Associacdo entre a profundidade das compressoes toracicas e a taxa de sucesso das

desfibrilacoes. Compressoes profundas, de 39 a 50 mm, estao associadas a maior probabilidade de
sucesso da desfibrilacao.

Profundidade das compressoes e sucesso do choque

A pressdo de perfusdo coronariana é resultante do gradiente entre a pressao na raiz da aorta e a
pressao do atrio direito. Durante a compressao torécica, a pressdo aumenta tanto na aorta quanto no
atrio direito. Na fase de retorno a posicao original do térax, a pressdo da aorta se mantém mais elevada
em relacdo a pressdo do atrio direito, com consequente aumento do gradiente. A perfusdo do miocar-
dio mostra-se mais efetiva na fase de retorno a posicdo original do térax do que na fase de compressao
torécica. As descompressdes incompletas ainda podem resultar em elevacdo da pressao intratorécica,
reduzindo o débito cardiaco e a pressao de perfusdo cerebral. Assim, se justifica a importancia da reco-
mendacdo de permitir o completo retorno do térax a posicdo original apds cada compressao torécica.

Qutro fator que pode reduzir a perfusdo coronariana e cerebral com reduc¢do nas chances do pa-
ciente de RCE sdo as pausas nas compressdes toracicas. Durante um ciclo de 2 minutos de RCP, a
pressdo média na raiz da aorta comeca a se elevar lentamente apds varias compressdes. Quando as
pausas nas compressdes acontecem, esse aumento da pressdo na raiz da aorta se perde (¢ Figuras 3
e 4). Dessa forma, é preciso entender que a cada pausa desnecessaria nas compressdes toracicas, exis-
te uma reducdo da perfusdo coronariana e cerebral com consequente reducéo das chances de RCE.
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Figura2 A pressdo de perfusdo coronariana é definida pelo gradiente entre a pressao na raiz da
aorta e a pressao no atrio direito. Notar que a perfusao coronariana € mais evidente na fase de
relaxamento com retorno do térax a posicdo original.
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Figura3 Resposta hemodindmica a compressao toracica ideal com somente 4 segundos para as
ventilaces.
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Figura4 RCP com compressoes toracicas continuas.
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Ao analisar o tempo de colapso/desfibrilacdo, pode-se observar que a cada minuto do colapso do
paciente até a aplicacdo da desfibrilacdo, a taxa de sobrevida é reduzida em 7 a 10% (Larsen et al.,
1993). Ou seja, a cada 6 segundos que se passam até a vitima receber o atendimento adequado, 1%
de chance de sobrevida é reduzido (¢ Figuras 5 e 6).

Sucesso da desfibrilacao
depende da velocidade de aplicacdo

Fatores progndsticos

100 @ Apds 0 1° minuto, o sucesso diminui
90 de 7 a10% para cada minuto de atraso
80 ()

70 ()
60 ®

50

40 ®
30 ()

20 ®
10 ()

9% sucesso

Figura5 Reducdo das taxas de sucesso da desfibrilacao de 7 a 10% a cada minuto a partir do
colapso. Fonte: Cummins et al, 1991.

A cada 6 segundos para desfibrilagao =
1% menos de sobrevida

Figura6 O reldgio da sobrevida.

A relacdo do tempo colapso-RCP com probabilidade de sobrevida dos pacientes em PCR também
é marcante. Na ¢ Figura 7, pode-se observar a relagdo que o tempo-RCP e o tempo-desfibrilagido
exercem na sobrevida das vitimas. Existem curvas diferentes de probabilidade de sobrevida quando
se inicia RCP com 1, 5, 10 ou 15 minutos a partir do colapso, em cada curva ainda é possivel observar
taxas decrescentes de probabilidade de sobrevida ao realizar desfibrilagdo com 5, 10, 15 e 20 minutos
decorrentes do colapso da vitima.
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Figura7 Curvas de probabilidade de sobrevida com RCP iniciada em 1, 5,10 e 15 minutos (eixo X) e
desfibrilagdes realizadas aos 5,10, 15 e 20 minutos (eixo Y). Fonte: adaptada de Valenzuela et al, 1997.

As taxas de sobrevida com alta hospitalar sdo aumentadas quando a RCP é iniciada por teste-
munhas e quando a RCP é associada a aplicacdo do desfibrilador externo automético (DEA), quase
dobram. Politicas nacionais de acesso publico a desfibrilagdo tém mostrado melhora importante das
taxas de RCE com alta hospitalar, aumento da taxa de sobrevida em 30 dias e melhora do prognéstico
neuroldgico.

Outro fator que implica nas taxas de sucesso da desfibrilacdo é a pausa pré-choque. O tempo
decorrente da interrupgdo das compressoes até a administracdo do choque acima de 10 segundos
pode reduzir a efetividade da desfibrilacdo (Edelson et al., 2006) (¢ Figura 8).
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Figura 8 Pausas nas compressoes torécicas pré-desfibrilacdo acima de 10 segundos provocam
reducdo de probabilidade de sucesso do choque.



capitulo 5

Habilidades praticas

PONTOS-CHAVE

1. Selecao apropriada do dispositivo de vias aéreas para cada situacao.

2. Reconhecimento das arritmias.

3. Emprego adequado da terapia elétrica.

4. Particularidades do acesso intradsseo.

Dispositivos de vias aéreas

Cateter nasal

= Caracterfsticas principais: baixo fluxo e baixa FiO,.

= FiO, fornecida: 1 L/min — 21 a 24%; 2 L/min — 25 a 28%; 3 L/min — 29 a 32%; 4 L/min — 33 a 36%; 5
L/min —37 a 40%; 6 L/min — 41 a 44%.

= Limitacdes: fluxos acima de 4 Ipm frequentemente causam ressecamento e irritacio nasal. E
pouco efetiva em pacientes com respiracdo predominantemente bucal.

Figura1 Cateter nasal.

25
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Madscara facial simples

= Caracterfsticas principais: baixo fluxo e baixa FiO,.

= FiO, fornecida: 6 a 10 Ipm, 35 a 60% FiO,.

= LimitagGes: ndo deve ser utilizada por pacientes com necessidade de alto fluxo e alta FiO,. Dis-
positivo anadlogo ao cateter nasal, mas mais bem tolerado e pode ser usado por pacientes com
respiragao predominantemente bucal.

Figura 2 Mascara facial simples.

Mascara de Venturi

= Caracterfsticas principais: alto fluxo e FiO, mais precisa.

= FiO, fornecida: em cada vélvula existe uma inscrigdo com determinada FiO, para determinado
fluxo.

= LimitagGes: FiO, mdxima de 50% a 15 Ipm.

Figura3 Mascara de Venturi.
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Mascara com reservatorio

= Caracterfsticas principais: alto fluxo e alta FiO,.

= FiO, fornecida: 6 Ipm — 60%, 7 Ipm — 70%, 8 lpm — 80%, 9 Ipm — 90%, acima de 10 Ipm — préximo
de 100%.

= Limitagdes: ndo pode ser usada com fluxo baixo, pois ele deve ser suficiente para manter o reser-
vatério totalmente inflado para evitar recirculagcdo do ar expirado.

Habilidades praticas

Figura4 Mascara com reservatorio.

Madscara laringea

= Caracteristicas principais: dispositivo avancado de vias aéreas, posicionamento supraglético,
insercdo as cegas, via alternativa para via aérea dificil, pode ser utilizado por profissionais ndo
médicos treinados.

= FiO, fornecida: varidvel.

= Limitagdes: ndo é considerada uma via aérea definitiva, ndo deve ser utilizada em pacientes ele-
tivos com estémago cheio ou com risco elevado de broncoaspiragao, obesidade mérbida ou alte-

racdes anatdmicas supragldticas.

Figura5 Mascara laringea.
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Tubo esofagotraqueal

= Caracteristicas principais: dispositivo avancado de vias aéreas, inser¢ao as cegas, via alternativa
para via aérea dificil e pode ser utilizado por profissionais ndo médicos treinados.

= FiO, fornecida: variavel.

= Limitacdes: ndo é considerada via aérea definitiva quando estéd na posicao esofédgica, ndo pode
ser inserido em pessoas com altura menor que 1,40 m, patologia esofageana conhecida ou histé-
ria de ingestdo de substancias causticas.

Figura 6 Tubo esofagotraqueal.

Tubo traqueal

= Caracteristicas principais: via aérea definitiva.

= FiO, fornecida: variével.

= Limitagdes: intubacéo orotraqueal pode ser realizada apenas por médicos treinados e o procedi-
mento pode ser realizado somente quando houver visualizacdo direta das cordas vocais.

Figura7 Tubo traqueal.
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Dispositivo bolsa-vdlvula-mdscara

= Caracteristicas principais: fornece ventilacdes a pressao positiva; a mascara deve ser transparen-
te; e a bolsa tem aproximadamente 1 a 1,5 L.

= FiO, fornecida: geralmente usada a 15 Ipm, com FiO, de aproximadamente 100%.

= Limitacdes: necessita de treinamento para ser utilizada com a técnica adequada.

Habilidades praticas

Figura 8 Dispositivo bolsa-

-valvula-mascara.

Terapia elétrica

A desfibrilacdo precoce é uma das interven¢des relacionadas com aumento de retorno a circula-
cdo espontédnea (RCE).

O mecanismo de terapia elétrica é explicado pela despolariza¢ao do tecido envolvido no circuito
de reentrada, tornando-o refratario, interrompendo a reentrada e impedindo que a arritmia continue.
Esse é o mecanismo eletrofisiolégico bem estabelecido para arritmias com um dnico circuito de
reentrada, como flutter atrial, taquicardia por reentrada nodal e taquicardia ventricular monomérfica.

O mecanismo eletrofisiolégico pelo qual a terapia elétrica reverte arritmias com mdltiplos circuitos
de microrreentradas, como fibrilacdo atrial ou fibrilacao ventricular, ainda ndo esta bem estabelecido.

Os fatores relacionados ao sucesso da terapia elétrica incluem: o tipo de onda utilizado; a posi-
¢do, o tamanho e o tipo de pés utilizadas; a quantidade de energia; a impedéncia do térax e o tipo de
arritmia do paciente; e o tempo de instalacdo da arritmia.

Os desfibriladores disponiveis no mercado geralmente funcionam carregando um capacitor a
uma determinada voltagem e aplicando uma quantidade de energia predeterminada em Joules (ener-
gy-based). Outros desfibriladores, menos usados, permitem a selecdo da corrente apropriada apds
medir a impedéancia toracica por meio de um teste de pulso com um capacitor a uma determinada
voltagem (impedance-based). Existem ainda desfibriladores em que uma dose fixa de corrente é aplica-
da, independentemente da impedancia torécica e do peso corporal (current-based).

Os desfibriladores podem ser classificados de acordo com os tipos de onda: monofésicos, bifé-
sicos e multifésicos.

Desfibriladores monofasicos

Os desfibriladores monofésicos sdo categorizados em monofésico sinusoidal dampeado e mo-
nofésico exponencial truncado. O monofésico sinusoidal dampeado tem retorno gradual ao zero, en-
quanto o exponencial truncado retorna ao zero de forma abrupta. Atualmente, estdo em desuso por
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precisarem de quantidades maiores de energia para desfibrilacdo efetiva. Na falta de desfibriladores
bifdsicos, os monofédsicos podem ser utilizados (classe Ilb, nivel de evidéncia B). A quantidade de

energia recomendada para desfibrilacdo monofésica é de 360 J.

Desfibriladores bifdsicos

Evidéncias sugerem que os desfibriladores bifdsicos séo tao efetivos quanto os monofasicos, sem
diferencas estatisticamente significativas em relacéo a efeitos adversos, como elevacdo de marcado-
res de necrose miocardica ou disfuncao ventricular esquerda. Poderiam ainda promover reversao de
arritmias com energias menores, o que implicaria em menor risco de lesdo de células miocardicas
apds uma desfibrilagdo. Podem ser categorizados em retilinear ou exponencial truncado. A quanti-
dade de energia recomendada para desfibrilacdo bifdsica é de 120 (categoria retilinear) a 200 J (ex-
ponencial truncada). Ndo existem evidéncias que afirmem a existéncia de diferencas ao administrar
doses fixas ou escalonadas de energia quando mais de um choque é necessario.

Estudos em animais sugerem que tipos de onda multifasica (trifasica, quadrifasica ou superiores)
podem promover desfibrilagdo bem-sucedida com energias ainda menores, mas ainda ndo foram
realizados testes em humanos.

Na ¢ Figura 9 sdo demonstrados alguns exemplos de tipos de onda.

VOItS [\
0 N~
Onda sinusoidal Onda monofésica Termpo (ms)
" d;:;:z; . exponencial truncada
Volts % h
o N~
Tempo (ms)
Figura9 Tipos de
ondas de desfibrilacao. Onda bifésica Onda trifasica
Fonte: Adgey e Walsh, exponencial truncada exponencial truncada

2004.

O posicionamento das pés pode influenciar o sucesso da terapia elétrica. Na ¢ Figura 10 pode-
-se constatar a posicdo escolhida por 101 médicos e as regides recomendadas pelas diretrizes vigen-
tes (Heames et al., 2001).

Em relacdo ao posicionamento das pés para realizacdo da desfibrilacdo, existem quatro posi¢oes
igualmente efetivas para o tratamento de arritmias atriais ou ventriculares: anterolateral, anteropos-
terior, anterior-infraescapular esquerda e anterior-infraescapular direita.
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Figura10 Posicdo anatémica do centro das pas esternais (@) e apicais (@) posicionadas por 101
médicos e posicoes recomendadas pelo ILCOR e pelo ERC.

A posicdo anterolateral costuma ser a op¢do mais utilizada por proporcionar maior facilidade e
agilidade. No entanto, deve-se evitar que as pas sejam colocadas muito préximas, para evitar des-
fibrilagdo muito superficial. Na ¢ Figura 10, percebe-se que vérios médicos posicionaram as pas
nas regides mais centrais do térax, reduzindo muito a disténcia entre elas. Quando as pds sao posi-
cionadas um pouco mais afastadas, como na linha hemiclavicular direita e na regido entre as linhas
axilares anterior e média esquerda, é possivel fazer com que o caminho da corrente elétrica consiga
desfibrilar um ntimero maior de células miocardicas, promovendo uma desfibrilacdo mais efetiva,
como demonstrado na ¢ Figura 1 1.

Quanto maior o tamanho das pds, menor a resisténcia e maior a corrente, com consequente
menor probabilidade de necrose miocardica. No entanto, parece haver um tamanho étimo de pas
(aproximadamente 12,8 cm), acima do qual o aumento na area das péas pode causar diminuicdo da

densidade de corrente.

Figura11 Os raios mostram o caminho percorrido pela corrente elétrica de acordo coma
posicao das pas. (A) Quando elas estdao muito proximas, o caminho percorrido pela corrente é
mais superficial. (B) Quando estao posicionadas na posicao adequada, o caminho percorrido pela
corrente atinge uma quantidade maior de fibras miocardicas. Fonte: Ewy e Bressler, 1982.
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Houve discreto aumento nas taxas de sucesso a favor de pés externas rigidas comparadas as péas
adesivas na cardioversdo sincronizada de pacientes com fibrilacdo atrial persistente. Ndo existem

estudos comparativos com outros tipos de arritmias até o momento.

Aumento significativo de corrente precisa ser utilizado para compensar a impedéancia torécica.
Um estudo em animais mostra que até 82% da corrente é desviado para a caixa toracica, 14% para
os pulmdes e apenas 4% passaria pelo coragdo (Deale e Lerman, 1990). A impedancia do térax apds
choques sequenciais é minimamente reduzida e a reducdo acontece apds alguns minutos. Durante a
inspiracao, a impedéncia do térax aumenta em torno de 13% (Ewy e Taren, 1977).

Geralmente, arritmias mais organizadas tendem a precisar de energias menores que arritmias
mais desorganizadas. Isso pode ser explicado pela necessidade das arritmias mais desorganizadas
precisarem de uma por¢do maior de miocardio despolarizado para reversdo da arritmia. Dessa for-
ma, um flutter atrial precisaria de menos energia que uma fibrilacdo atrial para ser revertido; uma
taquicardia ventricular monomérfica precisaria de energia menor que uma taquicardia ventricular
polimérfica, e uma fibrilagao ventricular precisaria de energia maior ainda.

O tempo de instalacdo da arritmia seria inversamente proporcional a probabilidade de sucesso
da terapia elétrica, ou seja, quanto maior o tempo de instalacdo da arritmia, menor a probabilidade
de sucesso com cardioversao ou desfibrilacao.

Acesso intradsseo

Os beneficios promovidos pela infusdo das drogas durante reanimacdo cardiopulmonar (RCP)
sdo inferiores aos beneficios das compressdes torécicas e da desfibrilacdo. Portanto, as técnicas para
estabelecer um acesso para infusdo de drogas ndo devem atrapalhar a realizacdo das compressdes
toracicas e a desfibrilacao.

A via preferencial para infusdo de drogas é a endovenosa periférica. As drogas administradas em
pacientes em parada cardiorrespiratéria (PCR) devem ser seguidas de flush de 20 mL de soro fisioldgi-
co e o membro no qual o acesso venoso estiver localizado deveré ser suspenso por 30 a 60 segundos.
As drogas sé chegardo a circulacdo central se as compressoes forem efetivas, e apds 1 a 2 minutos a
partir da infuséo.

Caso a via endovenosa periférica ndo esteja disponivel, a primeira via alternativa é o acesso in-
tradsseo (I0). Os acessos intradsseos podem ser estabelecidos de forma rapida (30 a 60 segundos),
segura e efetiva para infusdo de drogas, cristaloides, coloides e sangue

Existe aumento do uso do acesso 10, principalmente no ambiente pré-hospitalar, em situagdes
como choque refratario, PCR, sepse, mal epilético, grandes queimados e politraumatizados.

Avia IO é possivel por causa da presenca de veias que drenam a regido medular dos ossos longos,
que nao sofrem colapso em situacdes de hipovolemia, pois sdo sustentadas pela matriz dssea.

Os acessos mais usados sdo a tibia proximal (veia poplitea), fémur distal (veia femoral), maléolo medial da tibia (veia
safena magna) e (imero proximal (veia axilar). Outros acessos menos utilizados incluem a regido anterossuperior da
espinha iliaca, clavicula e radio distal.

Todos os tipos de medicamentos e fluidos administrados por via endovenosa podem ser adminis-
trados por via IO. A tGnica consideracdo é que a infusdo da adenosina pode ser menos efetiva por essa
via para reversdo de arritmias. A velocidade de infusdo é semelhante ao de um cateter 21G. Casos de
infusdo de contraste e tromboliticos por via 1O ja foram descritos na literatura. Apds estabelecer o
acesso, um flush com 20 mL de soro fisiolégico também é necessério para otimizar o fluxo. Os flushes
de 20 mL de soro fisiolégico devem ser realizados antes e depois da infusdo de medicamentos.
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As principais contraindicacdes s&o: fraturas prévias ou acessos IO prévios nos locais de infuséo;
patologias dsseas, como osteogenesis imperfecta, presenca de infeccdo; e cardiopatias congénitas com
shunt direito-esquerdo (pelo risco de embolia de medula ou embolia gordurosa). Pacientes obesos
também podem apresentar impossibilidade para obtencdo de acesso 10 caso haja excesso de tecido
subcutineo no local de pungdo, com impossibilidade da agulha chegar a medula.

As complicacdes incluem extravasamento de medicacgdes, fratura tibial, sindrome compartimen-
tal, embolia gordurosa e osteomielite. As taxas de complica¢des apds acesso 10 sdo inferiores a 1%
(Tocantins et al., 1941).

Um estudo observacional prospectivo comparou o acesso IO (com dispositivo EZ-I0) com o aces-
so venoso central (veias jugular interna e subclévia), todos os pacientes foram submetidos aos dois

Habilidades praticas

procedimentos. O acesso IO foi obtido na primeira tentativa de forma mais frequente (90 versus 60%)
e de forma mais répida (2 versus 10 minutos) (Leidel et al., 2009).

O acesso venoso central guiado por ultrassonografia (USG) também obteve altas taxas de suces-
so, mas também foi mais demorado que o acesso IO.

Em criancas, o acesso IO manual é mais facil em decorréncia da fina espessura cortical. Em adul-
tos, o cortex mais espesso e a cavidade medular menor tornam o acesso manual mais dificil. Para
facilitar e agilizar o procedimento de acesso IO em adultos, varios dispositivos foram elaborados.

Identificacao de arritmias

Este capitulo também possui a intencdo de identificacdo, de forma rapida e facil, das principais
arritmias presentes nos algoritmos de suporte avancado de vida (SAV).

De forma prética, pode-se seguir uma sequéncia de cinco perguntas para facilitar a sua identifi-
cacgdo ao avaliar o ritmo no monitor (p. ex. derivacdo DIl), como mostra a ¢ Tabela 1.

Tabela 1 Identificacao de arritmias em cinco passos

Qual a frequéncia cardiaca?

< 60 bpm (bradicardia)

60a 100 bpm (normal)

>100 bpm (taquicardia)

Tem complexo QRS? Ele é estreito ou alargado?

Estreito (origem do estimulo supraventricular)

Largo (provavel origem ventricular do estimulo)

Como é oritmo?

Regular

Irregular

Tem onda P?

Caso tenha onda P, qual sua relagdo com o complexo QRS?

Uma ou mais ondas P para cada QRS

Intervalo PR: normal, aumentado, variavel
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A ¢ Figura 12 mostra um ritmo com frequéncia cardiaca (FC) normal (FC = 80 bpm), que pode
ser visualizada no monitor ou utilizando-se a férmula: FC = 1.500/distancia em milimetro entre duas

ondas R de um ritmo regular.

b Ll

Figura12 Ritmo sinusal
(FC =80 bpm).

Observa-se que o complexo QRS é estreito, ou seja, tem sua duracdo menor que 120 ms (dado
que cada milimetro do papel de eletrocardiograma corresponde a 40 ms, o complexo é considerado
estreito se tiver duracdo menor que 3 mm), indicando origem supraventricular do estimulo. O ritmo
é regular. H4 uma onda P facilmente visivel precedendo cada complexo QRS. Trata-se, portanto, de
um ritmo sinusal.

As ¢ Figuras 13 e 14 mostram ritmos semelhantes ao da ¢ Figura 12, porém com FC baixa na ¢
Figura 13 (bradicardia sinusal — BS) e alta na ¢ Figura 14 (taquicardia sinusal = TS). Deve-se lembrar que,
na TS, é necessério tratar a causa que levou o paciente a apresenta-la (hipdxia, ansiedade, dor ou febre).

Para a anélise das taquiarritmias, pode-se dividi-las, inicialmente, de acordo com a origem pro-
vavel do estimulo, em taquicardias de complexo estreito (taquicardias supraventriculares — TSV) e de
complexo largo (taquicardias de provéavel origem ventricular). As TSV podem, ainda, ser divididas nas
de ritmo regular (intervalo RR constante) e irregular (intervalo RR variédvel).

-

Figura13 Bradicardia sinusal
(FC =40 bpm).

L L L

Figura 14 Taquicardia sinusal
(FC =120 bpm).

Na ¢ Figura 15, hd um exemplo de taquicardia supraventricular regular, porém nao é possivel
identificar, facilmente, a onda P nem a arritmia especifica (taquicardia atrial ectépica, flutter atrial,
taquicardia juncional ou taquicardia por mecanismo de reentrada).

Para identificacdo mais precisa das taquicardias supraventriculares regulares, pode-se utilizar
manobra vagal ou adenosina, com o intuito de diminuir a conducdo do estimulo pelo né atrioventri-
cular e facilitar a identificacao especifica do ritmo.

S ——

regular (FC = 200 bpm).
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A ¢ Figura 16 mostra uma TSV e a reversao para o ritmo sinusal, depois do uso de adenosina.
Essa reversao aconteceu pelo fato de a arritmia inicial (taquicardia por reentrada nodal ou taquicar-
dia atrioventricular) utilizar mecanismo de reentrada através do né atrioventricular e a adenosina

interrompé-lo, permitindo retorno ao ritmo sinusal.

Figura16 Taquicardia supraventricular
regular e, apds uso de adenosina,

Y i retorno ao ritmo sinusal (taquicardia
por mecanismo de reentrada).
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As duas arritmias por reentrada — taquicardia por reentrada nodal e taquicardia atrioventricular —
séo dificilmente diferenciadas durante o episédio agudo, porém o eletrocardiograma (ECG) de doze
derivacdes depois da reversido da taquiarritmia promove o diagnéstico, sendo normal na reentrada
nodal e mostrando sinais de pré-excitacao ventricular na reentrada atrioventricular, como intervalo
PR curto e complexo QRS com morfologia modificada pela ativagdo atrial concomitante (onda delta).
O paciente que apresenta pré-excitacdo ventricular no ECG de repouso e tem episédio de taquiarrit-
mia recebe o diagndstico de sindrome de Wolff-Parkinson-White ( ¢/ Figura 17).

Condugdo alterada por reentrada

Condugdo elétrica normal

Feixe
N6 anémalo
sinusal

N6 atrioventricular
Taquicardia por mecanismo de reentrada
Ritmo sinusal Presenca de pré-excitagdo (PR curto e onda delta) (taquicardia atrioventricular — sindrome de
em virtude de feixe andmalo de conducio Wolff-Parkinson-White)

Figura17 Mecanismo fisiopatologico da taquicardia atrioventricular (Sindrome de Wolff-
-Parkinson-White).

A ¢ Figura 18 também mostra uma TSV. Depois da realizagdo de manobra vagal ou adenosina,
ocorreu alentecimento da condugdo do estimulo atrial para os ventriculos, podendo-se identificar
as ondas F (aspecto serrilhado) do flutter atrial. O flutter atrial é uma arritmia gerada por foco de
hiperautomatismo, geralmente localizado abaixo da inser¢ao das artérias pulmonares, associado a

~
e

e
e

Figura18 Flutter atrial identificado por
meio de manobra vagal ou adenosina.
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formacao de circuito de reentrada que envolve todo o atrio. Cada vez que o estimulo percorre o atrio
hé a inscricdo no ECG, que é a chamada onda F. A frequéncia atrial no flutter é de cerca de 300 bpm. Na
tentativa de manutencgdo de uma frequéncia ventricular estavel, hd bloqueio fisiolégico na condugao
atrioventricular, que pode ser constante, gerando frequéncia ventricular regular, ou varidvel, gerando

frequéncia ventricular irregular.

Como a interven¢do — manobra vagal ou adenosina — ndo interferiu na origem da arritmia, como
na ¢ Figura 16, apds a cessacao do estimulo vagal ou do efeito da adenosina, ocorreu o retorno da
frequéncia cardfaca elevada.

Observando os exemplos citados, pode-se perceber que a manobra vagal ou adenosina permite a
identificacdo especifica das taquicardias supraventriculares regulares e, no caso das taquicardias por
mecanismo de reentrada, permite também a sua reversao.

Entre as taquicardias supraventriculares irregulares, as mais comuns sao: fibrilagao atrial (ritmo
bastante irregular, sem onda P visivel) (& Figura 19), flutter atrial com conducéo atrioventricular vari-
avel, taquicardia atrial multifocal (ondas P de morfologia varidvel, correspondendo a miltiplos focos
atriais de hiperautomatismo).

bbb b b b b

Figura19 Fibrilacdo atrial.

As taquicardias de complexo QRS largo também podem ser divididas em ritmos regular e irregular.

A taquicardia de complexo QRS largo regular mais comum € a taquicardia ventricular (TV). Nas
¢/ Figuras 20 e 21, observa-se uma taquicardia ventricular monomorfica ndo sustentada (TVNS) de
duragdo menor que 30 segundos. Na ¢ Figura 22, observa-se uma taquicardia ventricular monomaor-
fica com duragdo mais prolongada (maior que 30 segundos), portanto, sustentada (TVS).

Figura 20 Taquicardia ventricular
monomodrfica ndo sustentada.

Figura 21 Taquicardia ventricular
monomorfica ndo sustentada.

Figura 22 Taquicardia ventricular
monomorfica sustentada (FC =180 bpm).
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As taquicardias de complexo QRS largo regular podem ainda ser decorrentes de TSV com aber-
rancia de conducdo (p. ex. bloqueio de ramo previamente existente). Para pacientes com essa suspei-
ta, a adenosina também é segura na ajuda da identificacdo precisa da arritmia.

Entre as taquicardias de complexo irregular destaca-se a taquicardia ventricular polimérfica tipo
tor¢do das pontas (¢ Figura 23), associada a disttrbios hidreletroliticos (p. ex. hipomagnesemia),
canalopatias que causam QT longo congénito ou uso de drogas que prolongam o intervalo QT (exem-
plos dessas drogas podem ser vistos no site http:/www.qtdrugs.org).

Habilidades praticas

\/\/\/\/\/\/\/\NWL/WU\NV\/\N\M/\A Figura 23 Taquicardia ventricular

polimérfica tipo torgao das pontas.

Apesar de seu ritmo eletricamente instavel, a TV, mesmo polimérfica, apresenta sempre com-
plexos QRS, podendo apresentar-se como TV com pulso — estando o paciente hemodinamicamente

estéavel ou instével.

Fibrilacao ventricular

Um dos principais ritmos a serem identificados é a fibrilacao ventricular (FV). Trata-se de ritmo
cadtico, com ondulagdes irregulares e de frequéncia elevada, no qual ndo se identificam ondas P ou
complexos QRS (¢ Figura 24).

AR Al

Figura 24 Fibrilacdo ventricular.

Na FV, a auséncia de complexos QRS indica a auséncia de sistole ventricular, portanto, ritmo in-
compativel com pulso. Assim, imediatamente apds sua identificacdo, compressdes toracicas devem
ser iniciadas, e a desfibrilacdo providenciada o mais rapido possivel.

Como a amplitude da oscilacdo da linha de base na FV é dependente dos estoques de ATP no
miocardio, a tendéncia, com a persisténcia de FV ao longo do tempo, é de que esta diminua pro-
gressivamente, o que é chamado fibrilagdo ventricular fina (& Figura 25) que, se ndo tomados os
devidos cuidados, pode ser confundida com assistolia. Dessa forma, ao deparar-se com uma linha
isoelétrica (linha reta) no monitor, deve-se seguir a sequéncia de trés passos (protocolo da linha reta
— 0s trés passos que podem ser lembrados pela regra mnemonica “CAGADA”):

= Checar os cabos: verificar se ndo houve desconexdo de algum eletrodo do térax do paciente ou
da ligagdo do cabo ao monitor.

= Aumentar o ganho: no préprio monitor/desfibrilador, apertar o botdo correspondente a ganho
(size, tamanho em inglés) e aumentar até o maximo.

= Trocar a derivacdo: em geral, o paciente estd monitorizado em DII, portanto, trocar para DI ou DIII
para avaliar se houve aparecimento de FV.
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Figura 25 Fibrilacdo ventricular fina
(sem aumento de ganho).

Quando o paciente chega a sala de emergéncia em parada cardiocirculatéria, a monitorizagdao
inicial deve ser feita utilizando-se as pés do desfibrilador manual, em razdo da maior rapidez deste
tipo de monitorizagdo em comparagdo com a instalacdo de eletrodos. Nesse caso, a troca de deriva-
cdo é feita com a transposicdo das pds na rotacdo de 90 graus: passa-se da posicdo clavicula direita
— dpice cardiaco — para a posicdo clavicula esquerda — porcdo inferior do hemitérax direito. Assim,
possibilita-se a modificagdo do eixo de monitorizacédo cardiaca.

Durante a realizacdo do protocolo da linha reta, pode haver aparecimento da FV (¢ Figura 26),
com indicacdo imediata de desfibrilagdo, ou manutencéo da linha reta com confirmacdo de assistolia
(¢ Figura 27). Essa diferenciacdo é fundamental, pois, tanto a auséncia de desfibrilagdo na FV quan-
to a aplicacdo de desfibrilacdo na assistolia levam a piora significativa do prognéstico do paciente.

Entre as bradicardias, destaca-se a de bloqueio atrioventricular (BAV).

Figura 26 Linhaisoelétrica (reta) e, o i
ap6s aumento do ganho, fibrilacao

ventricular,

Figura 27 Linhaisoelétrica (reta) inicialmente em derivacdo Dll e, ap6s checagem dos
cabos, aumento do ganho e da troca de derivacao (DIIl), confirmacao da assistolia.

BAV 1° grau

No BAV 1° grau, existe atraso constante na conducdo dos atrios para os ventriculos (intervalo
PR > 20 ms), porém todas as ondas P sdo seguidas de complexo QRS, geralmente com intervalo RR
regular (¢ Figura 28).

Figura 28 Bloqueio atrioventricular
de 1° grau.
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BAV 2° grau

No BAV 2° grau, alguns estimulos atriais ndo sdo conduzidos para os ventriculos e algumas ondas
P sdo bloqueadas e, portanto, ndo sdo sucedidas por complexo QRS. Geralmente apresenta intervalo

RR irregular. Pode ser de dois tipos:

= Tipo I ou Mobitz I: presenca do fendmeno de Wenckebach, com aumento progressivo do intervalo

PR até que ocorra bloqueio da condu¢do de uma onda P (¢ Figura 29).
= Tipo Il ou Mobitz II: intervalo PR fixo e algumas ondas P sdo bloqueadas (¢ Figura 30).

Habilidades praticas

A . /

: Figura 29 Bloqueio atrioventricular de
2° grau Mobitz |.
Figura 30 Bloqueio atrioventricular
de 2° grau Mobitz Il.

BAV 3° grau (BAV total)

No BAV 3° grau (BAV total), existe dissociacdo atrioventricular. O intervalo entre as ondas P é
constante, assim como o intervalo entre os complexos QRS, porém nao existe relacdo entre ondas P
e complexos QRS. Geralmente possui intervalo RR regular (¢ Figura 31).

No ritmo de marca-passo, é possivel visualizar espiculas precedendo complexos QRS largos e
intervalo RR regular (¢ Figura 32).

O ritmo idioventricular acelerado (RIVA), uma das arritmias mais comuns apds trombdlise no
infarto agudo do miocéardio, é um dos marcadores de reperfusdo apds o procedimento (¢ Figura 33).

Figura 31 Bloqueio atrioventricular
de 3° grau (total).

Figura32 Ritmode
marca-passo.

Figura 33 Ritmo idioventricular
acelerado (RIVA).
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capitulo 6

Suporte avancado de vida

PONTOS-CHAVE

. Reconhecimento e tratamento de pacientes potencialmente graves.

. Manejo avancado de vias aéreas.

. Monitoracao fisiologica.

4. Reconhecimento de ritmos cardiacos.

. Diagnéstico diferencial.

. Cuidados pés-parada cardiorrespiratoria.

Manejo da parada cardiorrespiratoria

A parada cardiorrespiratéria (PCR) pode ser causada por quatro ritmos: fibrilacao ventricular (FV),
taquicardia ventricular sem pulso (TVSP), atividade elétrica sem pulso (AESP) e assistolia. A sobre-
vida dos pacientes depende da integracdo do suporte basico de vida (SBV), do suporte avancado de
vida em cardiologia (SAVC) e dos cuidados pds-reanimacdo. Para vitimas de FV/TVSP, a realizacdo de
reanimacao cardiopumonar (RCP) e desfibrilagcdo precoces tém demonstrado aumento significativo
da sobrevida.

Interven¢des do SAVC, como medica¢des e colocagdo de uma via aérea avangada precocemente,
apesar de terem demonstrado aumento do retorno a circulagdo espontanea (RCE), ndo aumentaram
a sobrevida hospitalar. Porém, esses dados sdo provenientes de estudos publicados antes da énfase
na RCP de boa qualidade e dos cuidados pds-reanimacdo, como hipotermia terapéutica e interven-
¢des coronarianas precoces, em pacientes apds o RCE.

O ¢ Algoritmo | sintetiza o atendimento da PCR, com énfase permanente na qualidade da RCP,
As pausas durante as manobras de RCP devem ser minimizadas e restritas a checagem de ritmo,
desfibrilacdo, checagem de pulso quando houver ritmo organizado e breve pausa para obtencdo e
confirmagdo de uma via aérea avancada. A monitoracao da qualidade da RCP é recomendada e pode
ser realizada por dispositivos mecénicos que fornecam parametros como frequéncia e profundidade
das compressdes torécicas. A monitoracao fisioldgica da qualidade de RCP pode ser realizada pela



Algoritmo1 — Resumo das condutas em vitimas de PCR

Sequéncia do SBV (CABD): vitima
inconsciente

Checar responsividade e respiragdo da
vitima
Chamar por ajuda
Checar pulso carotideo (entre 5 €10's)
Compressoes tordcicas efetivas, 30
compressoes com frequéncia maior de
100 por minuto, com for¢a suficiente
para deprimir o térax em pelo menos 5
cm em adultos, permitindo seu retorno
completo
Abrir via aérea apds a realizagdo de 30
compressoes tordcicas
Boa ventilagdo (2 ventilacées de1s)
- Boca a boca
— Boca-barreira
~ Bolsa-vdlvula-mdscara (BVM)
Assim que possivel, colocar o
desfibrilador: se ritmo chocdvel,
fornecer choque de 200 J de energia
bifdsica ou 360 | de energia monofdsica
(desfibrilar de preferéncia com energia
bifdsica)

Manter RCP de boa qualidade e avaliar o

ritmo a cada 2 minutos se ritmo chocdvel,

fornecer novo choque de 200 J de energia
bifdsica (ou monofdsica equivalente)

Terapia medicamentosa
Acesso endovenoso (EV) ou intradsseo
fle)
Administrar epinefrina (1g), acadaz as
minutos
Amiodarona, se FV/TVSP

Considerar via aérea avangada
Capnografia quantitativa com forma de
onda
Tratar as causas da parada

Sociedade Brasileira de Cardiologia

Qualidade da RCP
= Comprimir com forca (>2 pol [§ cm]) e rapidez
(=100/minuto) e aguardar retorno total do térax
Minimizar interrupcoes nas compressoes
Evitar ventilagcdo excessiva
Alternar a pessoa que aplica as compressoes a
cada 2 minutos
Se em via aérea avancada, relagdo compressGo-
-ventilagdo de30:2
Capnogrdfia quantitativa com forma de onda
- Se PETCO, <10 mmHg, tentar melhorar a
qualidade da RCP
Pressdo intra-arterial
— Se a pressdo na fase de relaxamento (diastdlica)
<20 mmHg, tentar melhorar a qualidade da RCP

Retorno da circulagao espontanea

= Pulso e pressdo arterial

= Aumento abrupto prolongado PETCO,
(normalmente >40 mmHg)

» Variabilidade espontdnea na pressao arterial com
monitoracdo intra-arterial

Energia de choque

* Bifdsica: recomendagées do fabricante (120 a
200 /), se desconhecida, usar mdxima possivel.
A segunda carga e as subsequentes devem ser
equivalentes, podendo ser consideradas cargas
mais altas
Monofdsica: 360 J

Terapia medicamentosa

= Dose EV//IO de epinefrina: 1mg, a cadaz as
minutos

= Dose EV//IO de vasopressina: 40 unidades
podem substituir a primeira ou a segunda dose de
epinefrina

* Dose EV//IO de amiodarona: primeira dose: bolo
de 300 mg; segunda dose: 150 mg

Via aérea avangada

= Via aérea avancada supragldtica ou intubagdo
endotraqueal (ET)

» Capnografia com forma de onda para confirmar e
monitorar o posicionamento do tubo ET

= 8 a0 ventilaces por minuto, com compressoes
tordcicas continuas

Y
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quantificacdo do diéxido de carbono exalado no final da expiracdo em pacientes intubados (expresso
em mmHg - PETCO,), detectado pela capnografia quantitativa, pressdo arterial diastélica e saturagdo

venosa central (¢ Figuras | a 3).
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Figura1 Intubacao esofagica.
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Figura 2 Intubacdo com sucesso.

Figura3 Retorno a circulagao espontanea. Aumento abrupto da ETCO,
(fragdo expirada de CO, de 15 para 35 mmHg).

Existem evidéncias insuficientes para recomendar o momento especifico e a sequéncia de obten-
¢ado de acesso venoso e via aérea avancada. Muitas vezes, 0 momento dessas intervenc¢oes depende
do ndmero de socorristas envolvidos no atendimento, porém o atraso no inicio da administracdo de
vasopressores para além dos primeiros cinco minutos de PCR, bem como a demora em instalar via
aérea avancada podem estar associados a pior prognéstico.

Durante a tentativa de reanimac&o, o socorrista deve tentar identificar a causa da PCR — diagnds-
tico diferencial. Deve-se tentar obter dados, examinando o paciente ou conversando com os familia-
res, que permitam definir a possivel causa e a estratégia terapéutica, particularmente para as causas
reversiveis de PCR. A maioria das causas de parada pode ser resumida na expressdo mnemonica “5 H
e 5 T", como pode ser observado na ¢ Tabela 1.

Detectar a causa da PCR pode ser dificil mesmo para profissional treinado, o que leva a necessida-
de de reavaliacéo frequente do paciente, histéria e dados objetivos coletados antes do evento. Estudo
que analisou a concordéancia entre o diagndstico presumido pela equipe e a causa detectada em au-



Sociedade Brasileira de Cardiologia 43

topsia verificou congruéncia em 74,4% dos casos (Pokorna et al., 2011). Novos estudos sdo necessarios
para determinar o papel de novos instrumentos, como ecografia e ultrassonografia, durante a PCR.

S]
Tabela1 Possiveis causas em todas as modalidades de PCR g
Hipdxia Toxicos §
Hipovolemia Tamponamento cardiaco §
Hidrogénio (acidose) Tensdo no térax (pneumotdrax hipertensivo) %
Hiper/hipocalemia Trombose coronariana (infarto agudo do miocardio)

Hipotermia Tromboembolismo pulmonar

Apdbs o RCE, os cuidados organizados pés-parada cardiaca ddo énfase a programas multidiscipli-
nares com foco na otimizagdo neurolégica, hemodindmica, ventilatéria e metabdlica com o objetivo
de melhorar a sobrevida a alta hospitalar entre as vitimas que conseguem RCE apds a parada cardia-
ca dentro ou fora do hospital, como pode ser observado na ¢ Quadro .

Quadro 1 Principais objetivos iniciais e subsequentes dos cuidados pés-PCR

. Otimizar a funcao cardiopulmonar e a perfusao de 6rgaos vitais apds o RCE

Transportar/transferir para um hospital apropriado ou UT| com sistema de tratamento completo pds-PCR

Identificar e tratar sindrome coronariana aguda e outras causas reversiveis

2
3
- Controlar a temperatura para otimizar a recuperacdo neurolégica
5

Prever;, tratar e prevenir a disfuncdo mdiltipla de drgdos. Isso inclui evitar ventilacao excessiva e hiperoxia

Para o atendimento ideal da PCR, além de énfase na RCP de boa qualidade, deve-se atentar ao
papel de cada um na equipe de reanimacdo. O treinamento do atendimento de PCR em equipe mini-
miza erros e é recomendado. Os dois principios fundamentais do bom trabalho em equipe devem ser
lideranca e comunicacao efetiva. Assim, a cada atendimento, deve haver um profissional que assuma o
papel de lider na condugédo do caso. Essa pessoa deve garantir que todas as tarefas sejam compreendi-
das e executadas pelos diferentes membros da equipe, incorporar novas informacgdes, reavaliar o caso
e centralizar a comunicacdo entre os membros da equipe. E seu papel, também, avaliar o desempenho
dos colegas, garantindo RCP de boa qualidade, controle adequado da via aérea e seguranca na manipu-
lacao do desfibrilador. Cada membro da equipe deve dominar o escopo de sua atuagdo, reconhecendo
suas limitacGes. O ideal é que o lider coloque-se fora da acédo, executando o minimo de tarefas possivel.

A comunicacao efetiva deve ser em “alca fechada”, ou seja, cada membro repete a ordem compre-
endida antes de executé-la e sinaliza a agdo apds té-la realizado. Intervengdes construtivas pertinen-
tes devem ser dirigidas ao lider, que, por sua vez, deve proporcionar aos membros da equipe espaco
para sugestdes durante o atendimento.

Para otimizar o trabalho em equipe e o atendimento de urgéncias, deve-se, ao final de cada atendimento, retomar
os pontos principais da condugao com todos os membros, enfatizando erros e acertos, para aprimoramento con-
tinuo da equipe.
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Tratamento da PCR conforme o ritmo

FV/TVSP

Quando a monitoragdo com desfibrilador manual revela ritmo de FV/TVSP, a prioridade deve ser a
desfibrilacdo o mais precocemente possivel, assim que disponivel, uma vez que duracao da arritmia
é fator progndstico para o sucesso da desfibrilacdo, sendo maximo se a desfibrilacdo ocorre em até
10 a 30 segundos do inicio da FV, pelo grau de organizacdo do impulso elétrico. Considerando o am-
biente intra-hospitalar, idealmente a desfibrilacdo deve ocorrer em até trés minutos do inicio da PCR.

As compressdes toracicas devem ser mantidas até o dispositivo estar pronto para desfibrilar. O
aviso para todos se afastarem deve ser claro. O socorrista que libera o choque deve certificar-se de
que todos estejam realmente afastados antes de liberar a desfibrilagdo. As fontes de oxigénio devem
ser desconectadas do paciente. Imediatamente apds o choque, as compressdes toracicas devem ser
reiniciadas e mantidas continuamente por dois minutos, ao fim dos quais todos devem se afastar
do paciente para que o ritmo seja reavaliado. Nesse momento de pausa para analise do ritmo, que
n&o deve exceder 10 segundos, os socorristas responséveis pelas compressdes devem fazer rodizio a
fim de manter a boa qualidade da RCP. Mantendo o paciente em ritmo chocével, ou seja, FV ou TVSP,
nova desfibrilacdo deve ser aplicada, ao fim da qual as compressées devem ser retomadas por mais
um ciclo de dois minutos. Durante a reanimacdo, devem ser consideradas drogas vasopressoras e
antiarritmicas, bem como identificar e tratar causas potencialmente reversiveis (¢ Algoritmo 2).

Estratégias de desfibrilacao

Se um desfibrilador bifésico estiver disponivel, a energia do choque deve ser entre 120 e 200 ],
conforme as orientacgdes do fabricante (classe I, nivel de evidéncia B). Se o socorrista desconhece as
orientacdes do fabricante, o choque deve ser administrado com a energia méxima disponivel no apa-
relho (classe llb, nivel de evidéncia C). Choques subsequentes devem ser com energia equivalente
ou superior (classe Ilb, nivel de evidéncia B). Se um desfibrilador monofésico estiver disponivel, o
choque deve ser administrado com 360 J, assim como os choques subsequentes.

Ha duas possibilidades de posicionamento para as pas: anterolateral, posicionadas na projecdo do apice cardiaco e
abaixo da clavicula direita; ou anteroposterior. Nao existe tamanho ideal recomendado para a pa, mas uma super-
ficie maior da pa gera menor resisténcia e maior corrente, associando-se a menor lesdo miocardica. Nao ha prefe-
réncia de uso de pas autocolantes ou posicionadas com as maos. Deve-se utilizar o tipo de pa que estiver disponivel.

Alguns estudos compararam o uso de desfibriladores com ondas bifasica e monofasica para desfibri-
lacdo, demonstrando equivaléncia ou superioridade dos dispositivos de onda bifésica, sendo que, com
este tipo de dispositivo, a carga de energia é menor, o que estaria associado a menor lesdo miocardica.

Quanto a dose ideal de energia bifdsica a ser aplicada, o estudo BIPHASIC (Stiell et al., 2007)
avaliou desfibrilacdo de baixa energia contra alta energia bifdsica em série de 221 pacientes. Obser-
vou-se que os pacientes que necessitaram de multiplos choques tiveram maior probabilidade de
sucesso quando utilizadas doses mais altas. A frequéncia de pacientes que reverteram o ritmo apds o
primeiro choque foi semelhante nos dois grupos (37 e 38%). Nao houve diferencas quanto a eventos
adversos, como elevacéo de enzimas cardfacas e disfuncéo sistdlica de ventriculo esquerdo.

Recomenda-se manter as compressdes torécicas enquanto se prepara o desfibrilador para o cho-
que (classe 1, nivel de evidéncia B). Nao ha evidéncia suficiente para recomendar atrasar o primeiro
choque para realizagdo de RCP por 1,5 a 3 minutos (classe Ilb, nivel de evidéncia B), devendo-se
realizar a desfibrilacdo assim que possivel.
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Algoritmo2 — Tratamento da PCR em FV/TVSP

Avaliar a responsividade da vitima

Vitima irresponsiva, sem respiracdo ou respira anormalmente (gasping)

Chamar ajuda —192 — e solicitar DEA para ambiente extra-hospitalar
Ativar o time de resposta rdpida, solicitar carrinho de parada, se atendimento hospitalar

Checar pulso carotideo por 5 a 10 segundos

Iniciar compressées tordcicas de alta qualidade (mdos posicionadas no centro do tdrax,
frequéncia >100/min, abaixar no minimo 5 cm do térax e permitir retorno d posicdo original)
Ap0s 30 compressoes, abrir as vias aéreas e fazer 2 ventilagées, elevando o torax
Retomar imediatamente as compressées, em ciclos de 30 compressoes:2 ventilagoes

Assim que disponivel, verificar o ritmo com o desfibrilador manual
Afastar todos para andlise do ritmo, utilizar inicialmente as pds, aplicando gel nelas

FV/TVSP
Desfibrilagdo imediata com carga mdxima (200 ] bifdsico ou 360 ] monofdsico)
Afastar todos para sequranca do choque. Desconectar fontes de oxigénio
Retomar imediatamente as compressées apds o choque

Apds retomar as compressoes: monitoragdo com eletrodos
Acesso venoso para infusdo de drogas: considerar via aérea avancada
Insercdo ndo pode comprometer as manobras de RCP
Checar posicdo clinicamente e com dispositivo secunddrio
(capnografia quantitativa de onda)

Fixar o dispositivo de vias aéreas
Diagndstico diferencial das causas que levaram a PCR

A cada 2 minutos, nova andlise do ritmo em,
no mdximo, 10 segundos:

FV//TVSP: desfibrilagdo

Se assistolia: retomar RCP

Ritmo organizado: checar pulso
Se ausente: retomar RCP. Protocolo AESP
Se presente: cuidados pds-reanimagdo

Drogas:
= Adrenalina: 1mg a cada3 a5 minutos

= Amiodarona: 300 mg para FV//TVSP refratdria. 2¢ dose: 150 mg
Devem ser feitas em bolo, sequidas de flush de 20 mL
de solucdo fisioldgica
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Medicacoes

Apdbs o primeiro choque, preferencialmente com desfibrilador bifasico, procede-se RCP por dois
minutos, seguida de checagem de ritmo no monitor. Se a FV/TV persistir, procede-se a um novo cho-
que de alta energia, seguido por RCP durante dois minutos. O momento étimo para administrar o
vasopressor nado foi estabelecido, deve-se considerar seu inicio apds o estabelecimento do acesso
venoso. A administracdo precoce poderia otimizar o fluxo sanguineo miocardico antes do préximo
choque. Ha evidéncia sugerindo que o infcio precoce de drogas melhora o progndstico.

Em qualquer ritmo de PCR, a primeira droga a ser utilizada deve ser um vasopressor. Embora o nivel de evidéncia
seja limitado, recomenda-se a administragdo de adrenalina, 1mg, a cada 3 a 5 minutos.

A primeira ou a segunda dose de adrenalina pode ser substituida por vasopressina 40 U.

Caso haja persisténcia de FV ou TVSP, apesar da RCP, desfibrilacdo e vasopressor, indica-se um
antiarritmico, podendo ser amiodarona (antiarritmico de escolha) ou lidocaina. A amiodarona (clas-
se llb, nivel de evidéncia A), um antiarritmico classe 1ll de Vaughan-Williams, é a droga antiarritmica
de primeira escolha a ser considerada no tratamento da FV/TVSP refrataria apds a droga vasopressora
e nova desfibrilagdo. Com amiodarona foi demonstrado aumento do RCE e sobrevida a admissao
hospitalar em adultos com FV/TVSP refrataria (ARREST Trial) (Kudenchuk et al., 1999).

Na auséncia de amiodarona deve ser administrada lidocafna. Na comparacao entre amiodarona
e lidocaina, a primeira foi superior em termos de alta hospitalar (23 versus 12% da lidocafna) (ALIVE
Trial) (Dorian et al., 2002).

A amiodarona pode reduzir a recorréncia de arritmias ventriculares em mais de 50% dos pacientes, devendo ser
administrada por pelo menos 24 horas apés o RCE, em bomba de infusao continua. A dose é de 900 mg, em 24 ho-
ras (360 mg, nas primeiras seis horas e entdo 540 mg, por 18 horas). Caso ndo tenha sido administrada amiodarona
durante a PCR, deve-se fazer dose de ataque de 150 mg, em 10 a 20 minutos, seguida da dose em infusdo continua.
A manuten¢ao da infusdo, além das 24 horas iniciais, deve ser decidida pela equipe de especialistas.

O sulfato de magnésio ndo deve ser utilizado de maneira rotineira no tratamento da PCR. Estudos
observacionais demonstram beneficio do seu uso para FV ou TVSP associada a prolongamento do
intervalo QT por drogas ou TV polimdrfica do tipo torcdo das pontas (Tzivoni et al., 1988).

Tratamento das causas reversiveis

O diagndstico e o tratamento das causas reversiveis de PCR sao fundamentais na abordagem dos
ritmos de PCR, lembrando sempre dos “5 He 5 T". No caso de FV/TVSP refrataria, considerar como causa
potencial a sindrome coronariana aguda (SCA). Estudos tém demonstrado beneficios com estratégias
de reperfusdo precoce. Terapéutica trombolitica durante a RCP ndo demonstrou melhora dos desfechos.

RCE ap6s FV e TVSP

Iniciam-se protocolos de cuidados pds-reanimagao, com reavaliacdo de exame clinico e monito-
racdo de pardmetros hemodindmicos, ventilatérios, metabdlicos e neurolégicos.

Assistolia e AESP

S&o ritmos em que a desfibrilacdo néo estéd indicada. Deve-se, entdo, promover RCP de boa quali-
dade, aplicar as drogas indicadas e procurar identificar e tratar as causas reversiveis (¢ Algoritmo 3).
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Algoritmo 3 — Tratamento da PCR emassistolia ou AESP

Avaliar a responsividade da vitima

Vitima irresponsiva, sem respiracdo ou respira anormalmente (gasping)

Chamar ajuda —192 — e solicitar DEA para ambiente extra-hospitalar
Ativar o time de resposta rdpida, solicitar carrinho de parada, se atendimento hospitalar

Checar pulso carotideo por § a 10 segundos

Iniciar compressées tordcicas de alta qualidade (mdos posicionadas no centro do térax,
frequéncia >100/min, abaixar no minimo 5 cm do térax, permitir retorno d posico original)
ApGs 30 compressoes, abrir as vias aéreas e fazer 2 ventilagées, elevando o térax
Retomar imediatamente as compressées, em ciclos de 30 compressoes:2 ventilagoes

Assim que disponivel, verificar o ritmo com o desfibrilador manual
Afastar todos para andlise do ritmo, utilizar inicialmente as pds, aplicando gel nelas

AESP Linha reta no monitor
Retomar imediatamente as Realizar protocolo para confirmar
compressoes tordcicas assistolia (protocolo da linha reta)
Desfibrilagcdo ndo indicada

Se assistolia confirmada, retomar
imediatamente as compressées tordcicas
Desfibrilagdo ndo indicada

ApGs retomar as compressoes: monitoracdo com eletrodos
Acesso venoso para infusdo de drogas: considerar via aérea avancada
Inser¢do ndo pode comprometer as manobras de RCP
Checar posigdo clinicamente e com dispositivo secunddrio
(capnografia quantitativa de onda)

Fixar o dispositivo de vias aéreas
Diagnéstico diferencial das causas que levaram a PCR

A cada 2 minutos, nova andlise do
ritmo em, no mdximo, 10 segundos:
FV/TVSP: desfibrilacdo

Se assistolia: retomar RCP

. . Drogas:
Ritmo organizado: checar pulso . .
» Adrenalina:1mg a cada3-5 min
Se ausente: retomar RCP. D . bol das de
Protocolo AESP evem ser feitas em bolo, sequidas

flush de 20 mL de solugdo fisioldgica
A 12 ou 2¢ dose de adrenalina pode ser
substituida por vasopressina 40 U

Se presente: cuidados pds-
-reanimagao
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Assistolia como ritmo inicial de parada esta associada a progndstico extremamente reservado,
com cerca de 7% de alta hospitalar. Na maior parte das vezes, a assistolia é um evento secundario,
na evolucdo tardia da FV, ou como via final de hipdxia prolongada, acidose ou necrose miocardica.

Uma vez que a amplitude do tracado da FV no monitor é dependente das reservas de ATP do
miocérdio, a visualizagdo de uma linha reta deve levantar duas hipdteses: assistolia ou FV fina. Como

deixar de desfibrilar uma FV é inadmissivel e desfibrilar assistolia piora ainda mais seu progndstico,
o diagnéstico de assistolia deve ser confirmado, verificando-se se os cabos de monitoragdo estao
devidamente conectados, aumentando o ganho do aparelho (em ganho maximo, espera-se identificar
com facilidade uma FV) e mudando a derivacdo de monitoracdo, seja no aparelho, seja mudando a po-
sicdo das pés para abaixo da clavicula esquerda e paraesternal direita. Caso mantenha-se a linha reta,
o ritmo é de assistolia. Todas essas manobras de confirmacao na avaliacdo de uma linha reta devem
ser feitas em menos de 10 segundos, pois se trata de um perfiodo em que as manobras de RCP estardo
suspensas. Quando assistolia ja é o ritmo em tratamento, pode-se checar apenas a posicado dos cabos.

Se no momento da checagem de ritmo, apds dois minutos continuos de RCP, houver um ritmo
organizado no monitor, procede-se a checagem do pulso central carotideo por 5 a 10 segundos. Caso
n&o haja pulso palpével nesse periodo, identifica-se AESP.

Medicagoes

Para ritmo de assistolia ou AESP, um vasopressor; adrenalina ou vasopressina (classe Ilb, nivel de evidéncia A) pode
ser administrado com o objetivo de incrementar o fluxo sanguineo cerebral e miocardico. O uso rotineiro de atro-
pina ndo é recomendado (classe lIb, nivel de evidéncia B).

O beneficio da adrenalina na assistolia ndo é bem sustentado por ensaios clinicos. Em estudo
com 1.183 pacientes randomizados para receber RCP com e sem infusdo de drogas, os que receberam
drogas tiveram maiores taxas de sobrevida em curto prazo, mas tiveram taxas semelhantes de alta
hospitalar e sobrevida em longo prazo (Olasveengen et al., 2009).

O uso da vasopressina no lugar da primeira ou da segunda dose de adrenalina pode ser realizado,
mas metandlise ndo demonstrou diferengas entre as duas para nenhum dos ritmos de PCR.

Nao hé evidéncia clara de beneficio terapéutico com uso rotineiro de atropina no tratamento da
PCR em AESP. Numa coorte de 1.029 pacientes com PCR, considerou-se como desfecho o progndsti-
co neurolégico em 30 dias com uso de atropina associada a adrenalina em comparacao a adrenalina
isoladamente, ndo encontrando diferencas. Ao mesmo tempo, a sobrevida foi significativamente me-
nor nos pacientes tratados com a combinacao de atropina e adrenalina (SOS-KANTO, 2011).

Para assistolia, em coorte de 6.419 pacientes, o RCE foi significativamente maior entre aqueles
que utilizaram adrenalina e atropina (33 contra 19% com adrenalina isolada), porém a mortalidade e
o progndstico neurolégico em 30 dias foram semelhantes entre os grupos.

Tratamento para causas reversiveis

AESP e assistolia podem ser causadas por condi¢des reversiveis e tratadas com sucesso se essas
condig¢des forem detectadas. Durante os dois minutos de RCP, os socorristas devem pensar nos “5 H
e 5 T". Na AESP, quando existe a suspeita de tromboembolismo pulmonar a administracdo empfrica
de tromboliticos deve ser considerada (classe Ila, nivel de evidéncia B).

RCE ap6s assistolia e AESP

Iniciam-se protocolos de cuidados pds-reanimacao, com reavaliacdo de exame clinico e monito-
racao de parametros hemodindmicos, ventilatérios, metabdlicos e neuroldgicos.
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Cessacao de esforcos

Nao existe recomendacao clara sobre momento de cessacao dos esforcos durante a RCP. A deter-
minacado de cessar esforcos é dificil e deve se basear em consenso entre os membros da equipe. Al-
guns instrumentos de monitora¢do, como ecografia durante a RCP e o valor da capnografia podem vir
a ser utilizados como pardmetros para auxiliar tal decisdo. Para PCR de atendimento intra-hospitalar,
diversos fatores devem ser considerados: PCR presenciada ou ndo; estado pré-PCR; se RCE ocorreu
em algum ponto do atendimento; tempo até iniciar RCP e tempo de RCP; ritmo inicial detectado.
Nao hé regras determinadas e estas devem ser prospectivamente validadas antes de serem adotadas.

Suporte avangado de vida

Via aérea avancada

Existem evidéncias insuficientes para definir o momento étimo para colocacdo de uma via aérea
avancada durante a RCP. Entretanto, existem algumas vantagens, como a eliminagdo de pausas das
compressoes tordcicas para realizacdo das ventilagdes e a melhora da oxigenacdo e da ventilagido do
paciente. Ainda, reduz o risco de aspiracdo, oferece a possibilidade de monitorar a qualidade de RCP
e determinar o RCE, por meio da capnografia quantitativa de onda. Alguns estudos mostram melhor
progndstico com inser¢ao precoce de via aérea avangada.

As principais desvantagens sdo a provavel interrupcao das compressdes toracicas durante a colo-
cacdo e avaliagcdo e o risco de intubacao esofagica.

Intervencoes medicamentosas na RCP

Diferentes intervencdes medicamentosas (vasopressores, antiarritmicos, atropina, célcio, bicar-
bonato de sédio, fibrinoliticos) e ndo medicamentosas (soco precordial e marca-passo) tém sido
indicadas no manuseio da PCR ha bastante tempo. A seguir, algumas dessas intervencdes com base
nas evidéncias cientificas que lhes dao ou ndo suporte para o uso na RCP.

Vasopressores

O racional para o uso de vasopressores durante a RCP é aumentar a pressédo de perfusdo corona-
riana, definida como a diferenca entre a presséo adrtica e a pressao no atrio direito durante a fase de
relaxamento (descompressdo) toracico. Uma pressao de perfusdo coronariana = 15 mmHg é preditiva
de RCE, correlacionando-se também com melhora da taxa de sobrevida de 24 horas em animais. No
entanto, até o momento, nenhum estudo evidenciou que a administracdo de qualquer tipo de me-
dicacdo vasopressora durante as manobras de RCP aumente as taxas de sobrevida na alta hospitalar
com estado neuroldgico intacto.

Adrenalina

A adrenalina tem sido utilizada no manuseio da PCR, basicamente por causa de seus efeitos pres-
sores alfa-adrenérgicos, possibilitando aumento das pressdes de perfusédo cerebral e coronariana.
Contudo, apesar de seu uso de longa data e de aparentemente melhorar a sobrevida de curto prazo,
nao ha evidéncias cientificas de que a administracdo de adrenalina durante a PCR tenha efeitos fa-
voraveis na sobrevida de longo prazo em seres humanos. Ademais, a dose ideal de adrenalina ainda
nao foi estabelecida. Assim, a adrenalina deve ser utilizada da seguinte forma durante as manobras
de RCP:
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1. FV e TVSP: 1 mg, EV, podendo ser repetida a cada 3 a 5 minutos, se necessario (classe Ilb, nivel
de evidéncia A).

2. Assistolia e AESP: 1 mg, EV, tdo logo se obtenha um acesso vascular, podendo ser repetida a cada
3 a 5 minutos, se necessario.

As manobras de RCP ndo devem ser interrompidas para a administracdo de medicamentos.

Recomendagdes atuais

Apesar da auséncia de dados conclusivos sobre sua utilidade e forma de uso em seres humanos,
parece ser razodvel o emprego rotineiro de adrenalina na RCP na dose de 1 mg, EV/IO, a cada 3 a 5
minutos (ou seja, a cada dois ciclos) durante a continuidade das manobras de RCP.

Vasopressina

A vasopressina, um potente vasoconstritor ndo adrenérgico, mostrou-se bastante eficaz, superior
a adrenalina, na RCP em animais (0,08 U/kg versus 0,045 mg/kg de adrenalina) em pequenos estudos
clinicos nos anos 1990 (na dose 40 U, EV, versus 1 mg de adrenalina). No entanto, esses resultados
promissores iniciais ndo puderam ser confirmados por grandes estudos randomizados posteriores
(Callaway et al., 2006; Gueugniaud et al., 2008; Stiell et al., 2001; Wenzel et al., 2004) e uma metanalise
de cinco estudos clinicos (Aung e Htay, 2005). Assim, uma dose de vasopressina 40 U pode substituir
a primeira ou a segunda dose de adrenalina no tratamento da PCR (classe 1IB, nivel de evidéncia A).

Noradrenalina

Teoricamente, a noradrenalina, por ndo apresentar efeitos beta-2-adrenérgicos importantes, pro-
move maior aumento da pressado arterial diastélica, causa menos taquicardia e, assim, poderia ser
interessante no manuseio da PCR. Porém, hé poucos estudos na literatura que deem suporte ao seu
uso nessa condicdo clinica. Aparentemente, a administracao de noradrenalina ndo tem demonstrado
beneficios adicionais durante a RCP, ndo sendo recomendada.

Antiarritmicos

Os agentes antiarritmicos tém sido empregados em PCR em FV ou TVSP, como medicag¢des coad-
juvantes, ou para prevenir suas recorréncias. Ndo hé evidéncias de que seu uso durante as manobras
de RCP aumente as taxas de sobrevida na alta hospitalar.

Amiodarona

Um ensaio clinico em adultos com FV/TVSP observou que a administracdo de amiodarona 300 mg
ou 5 mg/kg melhorou a sobrevida & admissdo hospitalar quando comparada com placebo ou admi-
nistracao de lidocafna. A amiodarona pode ser considerada para FV/TVSP que ndo responde a RCP,
desfibrilacio e terapéutica vasopressora (classe Ilb, nivel de evidéncia B). A dose inicial deve ser de 300
mg, EV/IO, e pode ser administrada uma dose adicional de 150 mg, EV/IO, intercalada com vasopressor.

Lidocaina

Embora indicada e utilizada durante décadas para o manuseio da FV ou TVSP refratérias as ma-
nobras de RCP, ou recorrentes, ndo ha evidéncias cientificas que mostrem seu beneficio nas taxas de
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alta hospitalar em vitimas de PCR. A lidocafna pode ser considerada a medicacdo de segunda esco-
lha, caso a amiodarona nao esteja disponivel. A dose inicial recomendada é de 1 a 1,5 mg/kg, EV. Se a
FV/TVSP persistem ou sdo recorrentes, doses adicionais de 0,5 a 0,75 mg/kg podem ser administradas
a cada 5 a 10 minutos, até uma dose maxima de 3 mg/kg.

Sulfato de magnésio

Dois estudos observacionais mostraram que a administracdo de sulfato de magnésio EV pode fi-
nalizar taquicardia ventricular polimérfica do tipo tor¢do das pontas, porém nao é efetiva para taqui-
cardia ventricular polimérfica em pacientes com intervalo QT normal. A dose deve ser 1 a 2 g, diluido

Suporte avancado de vida

em 10 mL de soro glicosado a 5% (classe lIb, nivel de evidéncia C). Suas indica¢bes sao:

= Suspeita de hipomagnesemia.
= TV com padrao eletrocardiogréfico de torcdo das pontas.

Néo é recomendado o uso rotineiro na RCP (classe IlI, nivel de evidéncia A).

Recomendagoes atuais

No cenério de FV ou TVSP, refratérias ou recorrentes as manobras de RCP (incluindo desfibrilacdo
e uso de vasopressores), amiodarona EV é indicada como medicacdo de primeira escolha, na dose
inicial de 300 mg, seguida de uma dose adicional de 150 mg, se necessério. A lidocaina pode ser con-
siderada uma medicacgdo alternativa, na dose inicial de 1 a 1,5 mg/kg, EV. Se FV/TVSP s&o recorrentes,
doses adicionais de 0,5 a 0,75 mg/kg podem ser administradas a cada 5 a 10 minutos, até uma dose
méxima de 3 mg/kg. O sulfato de magnésio, 1 a2 g, EV, pode ser administrado em casos suspeitos de
hipomagnesemia ou tor¢ao das pontas.

Intervencoes nao recomendadas rotineiramente durante a PCR

Reposicdo volémica

Nao ha evidéncias definitivas quanto a administracdo rotineira de fluidos endovenosos. Conside-
rar infusdo quando houver suspeita de PCR por hipovolemia.

Atropina

A atropina antagoniza a acdo da acetilcolina, um neurotransmissor parassimpético, nos receptores
muscarinicos. Dessa forma, ela bloqueia o efeito do nervo vago tanto no né sinoatrial (SA) quanto no
nd atrioventricular (AV), aumentando a frequéncia de disparos do né SA e facilitando a condugédo AV, o
que, teoricamente, poderia torna-la ttil para uso em casos de assistolia ou AESP. No entanto, diversos
estudos (Dumot et al., 2001; Engdahl et al., 2000, 2001; Stiell et al., 2004) mostraram que a atropina
ndo esteve associada com beneficios consistentes no manuseio da PCR intra ou extra-hospitalar. Des-
sa forma, essa droga ndo é mais recomendada no tratamento da PCR (classe I1I, nivel de evidéncia B).

Bicarbonato de sédio

O melhor tratamento da acidose na PCR é a compressao torécica adequada, além de algum bene-
ficio adicional com a ventilacdo. Durante a PCR/RCP, a gasometria arterial ndo se correlaciona com o
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estado metabdlico tecidual. Ademais, o uso de bicarbonato pode ter alguns efeitos deletérios, como
aumento na geragdo de CO,, exacerbando a acidose intracelular; efeito inotrépico negativo no mio-
cardio isquémico; aumento da osmolaridade sérica e desvio da curva de dissociacdo da hemoglobina
para a esquerda, entre outros.

Maior nimero de estudos tem demonstrado que ndo existem beneficios com a administracdo
rotineira de bicarbonato de sédio durante a PCR (classe 111, nivel de evidéncia B). Em situacdes espe-
ciais, como acidose metabdlica prévia, hipercalemia e intoxicacdo por antidepressivos triciclicos, a
administracdo de bicarbonato pode ser benéfica. Quando for usado para essas situacdes especiais, a
dose inicial é de 1 mEq/kg (Blecic et al., 1991; Kette et al., 1991).

Calcio

O célcio tem papel importante no mecanismo celular de contragdo miocérdica e da musculatura
lisa vascular. No entanto, embora introduzido no manuseio da PCR no inicio dos anos 1950, ndo ha
evidéncias cientificas que déem suporte ao seu uso rotineiro na RCP. Além disso, altos niveis séricos
de célcio EV podem ser deletérios para o miocérdio isquémico, além de piorar a recuperagdo neuro-
16gica.

A administracdo rotineira de calcio durante a PCR nédo é recomendada (classe IlI, nivel de evidén-
cia B). Seu uso pode ser considerado, na dose de 0,5 a 1 g (gluconato de célcio 10%, 15 a 30 mL ou
cloreto de célcio 10%, 5 a 10 mL), nas seguintes condi¢des de PCR:

= Hiperpotassemia.
= Hipocalcemia.
= Intoxicagdo por agentes bloqueadores dos canais de célcio.

Nao utilizar solu¢des de célcio e bicarbonato de sédio simultaneamente na mesma via de admi-
nistracéo.

Fibrinoliticos

Os estudos iniciais com administragdo de tromboliticos durante a PCR foram promissores. En-
tretanto, dois estudos clinicos ndo revelaram melhora na sobrevida quando administrados fibrino-
liticos durante a PCR, em um deles houve inclusive aumento do risco de hemorragia intracerebral.
Fibrinoliticos ndo devem ser administrados rotineiramente na PCR (classe 111, nivel de evidéncia B).

Quando houver suspeita de embolia pulmonar ou essa for a causa da PCR, a terapéutica fibrino-
litica empirica pode ser considerada (classe Ila, nivel de evidéncia B).

Marca-passo

Nao existem estudos que demonstrem beneficios na sobrevida de pacientes em PCR com a colo-
cacao de marca-passo durante a PCR (classe 11, nivel de evidéncia B).

Soco precordial

O soco precordial pode ser considerado para finalizagdo de taquicardia ventricular instavel em
pacientes monitorados, quando um desfibrilador ndo esta imediatamente pronto para uso (classe
IIb, nivel de evidéncia B). Contudo, ndo se deve retardar a cardioversdo elétrica. Nao existem evi-
déncias para recomendar ou ndo o uso do soco precordial em pacientes em assistolia. As evidéncias
disponiveis mostram que o soco precordial ndo é capaz de reverter FV.
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Algoritmo 4 — Algoritmo central do TECAA

Paciente ndo responsivo
Néo ventila/ventilaces ineficientes

Chamar por ajuda/Pedir desfibrilador
Pré-hospitalar: SAMU —192
Hospitalar: ativar cédigo de PCR

C: Checar pulso 5-10 s/iniciar compressoes
tordcicas

A: Abrir vias aéreas

B: Ventilagoes

compressées tordcicas/ventilagées =30:2 (BVM)
vias aéreas avancadas: 1 vent./6-8 s

Analisar o ritmo

Chegada do desfibrilador

Chocdvel (FV/TV)

Administrar desfibrilagdo
Monofdsico: 360/
Bifdsico: 120-200 |

Iniciar RCP (2 min)
Epinefrina 1 mg3-5 min
Considerar amiodarona
para FV/TV sem pulso

refratdrias

Analisar o ritmo

Cuidados pds-PCR

Suporte ventilatério
Suporte hemodindmico
Suporte neuroldgico
Suporte metabdlico

Cateterismo precoce para suspeita de SCA
Hipotermia terapéutica para pacientes
COMatosos

RCP de alta qualidade

Compressoes tordcicas:

frequéncia min. 100/min; profundidade min. 5 cm
Permitir retorno completo do térax a posicao
original

Evitar interrupcoes

Trocar compressor a cada 2 min

Hipdxia
Hipovolemia
Acidose (H*)
Hipo/hipercalemia
Hipotermia

AESP
Assistolia (realizar
protocolo da linha reta)

Iniciar RCP (2 min)
Protocolo da linha reta
Epinefrina 1 mg3-5 min

Tratar causas reversiveis

Causas reversiveis

Toxicidade

Pneumotérax hipertensivo
Tamponamento cardiaco
Trombose coronariana
Tromboembolismo
pulmonar
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capitulo 7

Cuidados p6s-parada cardiorrespiratéria

PONTOS-CHAVE

Evitar novos episédios de parada cardiorrespiratéria (PCR).

. Identificar e tratar as causas que levaram o paciente a PCR.

. Promover suportes ventilatério, hemodinamico, neurolégico e metabdlico.

. Indugdo de hipotermia terapéutica para pacientes que conseguiram retorno a
circulagdo espontanea, mas permanecem comatosos.

. Indicacdo de cateterismo cardiaco para pacientes sem causa estabelecida de PCR
quando um evento coronariano puder ser uma causa.

Introducao

Apds uma parada cardiorrespiratéria (PCR), pacientes que conseguem retorno a circulagio es-
ponténea (RCE) sdo considerados de altissimo risco, com taxas de mortalidade hospitalar em torno
de 63 a 90% (Herlitz et al., 2006; Keenan et al., 2007; Mashiko et al., 2002; Nadkarni et al., 2006; Stiell
et al., 2004). As possiveis causas que levaram o paciente a PCR precisam ser identificadas e corrigi-
das, com o objetivo de evitar sua recorréncia. Embora o fator agressor inicial seja a isquemia, que
ocorre no momento da PCR, lesdes ocorrem durante e apds a reperfuséo.

A sindrome pds-PCR é definida como um estado fisiopatoldgico complexo constituido pela com-
binacdo de trés situagdes principais:

= Lesdes cerebrais pds-PCR.
= Lesdes e disfuncdes miocardicas pds-PCR.
= Resposta isquémica/reperfusional de multiplos érgéos.

Programas de tratamento proativos devem ser implementados por equipes multidisciplinares em
unidades de cuidados intensivos com suportes ventilatério, hemodindmico, neurolégico e metabd-
lico otimizados.
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Suporte ventilatério

A perviedade das vias aéreas deve ser assegurada. Pacientes que foram mantidos em ventilagdo
com dispositivo bolsa-valvula-mascara durante a reanimacdo cardiopulmonar (RCP) precisam ser
avaliados quanto a necessidade de dispositivos avancados de vias aéreas. Pode ser necessario repo-
sicionar os dispositivos supragléticos inseridos durante manobras de RCP ou trocé-los por uma via
aérea definitiva, como um tubo traqueal. Apds o RCE, alguns pacientes podem recuperar o nivel de
consciéncia, o que é suficiente para manter a ventilacdo esponténea. Deve-se considerar o risco de
broncoaspiracao.

Oximetria de pulso e capnografia quantitativa devern ser monitoradas de forma continua. A FiO, deve ser titulada
para manter SaO, > 94%, procurando evitar niveis excessivos de oxigénio, por causa do risco de lesdes por hiperdxia.

Cuidados pés-parada cardiorrespiratoria

A hiperventilagdo deve ser evitada, pois reduz o débito cardiaco e promove reducéo da perfusdo
cerebral (manter PETCO, 35 a 40 mmHg ou PaCO, de 40 a 45 mmHg). A acidose metabdlica é frequen-
te em pacientes apds a PCR, mas apds o RCE, o restabelecimento da perfusdo adequada pode ser
suficiente para corrigir a acidose. Apds o RCE, existe uma fase de hiperemia que pode durar de 10 a
30 minutos, seguida de uma fase de baixa perfusido global cerebral secundéria a vasoconstricao que
pode durar vérias horas. Nessa fase de vasoconstri¢do, a hiperventilacdo pode piorar a vasoconstri-
¢ao, reduzindo ainda mais a perfus&o cerebral.

Lesdo pulmonar aguda pode ocorrer em pacientes apés a PCR, e a relagdo PaO,/FiO, deve ser
monitorada com atencao.

Suporte hemodinamico

Pacientes reanimados com RCE devem ser mantidos sob monitoragdo cardfaca continua, e o
acesso venoso deve ser verificado. Nos casos em que um acesso intradsseo emergencial for necessa-
rio, pode-se tentar a substituicdo por um acesso endovenoso.

A hipovolemia deve ser evitada, principalmente nos casos de labilidade hemodindmica. Re-
posicdo volémica deve ser considerada para otimizar perfusdo orgénica. Nos casos com indicagao
de hipotermia, a reposicao volémica deve ser realizada com solugdes a 4 °C. A monitoragdo de
perfusdo orgénica pode ser realizada por lactato arterial e saturacdo venosa central ou saturagdo
venosa mista.

Os vasopressores devem ser iniciados em casos de choque refratério a reposi¢ao volémica com
objetivo de manter presséo arterial média > 65 mmHg, sendo que ndo ha evidéncias que mostrem be-
neficio de um vasopressor em relacdo aos demais. Dopamina (5 a 10 mcg/kg/minuto), noradrenalina
(0,1 a 0,5 mecg/kg/minuto) ou epinefrina (0,1 a 0,5 mcg/kg/minuto) podem ser utilizadas.

Nos casos em que isquemia coronariana for considerada uma causa provavel da PCR, deve-se encorajar a indicagdo
de coronariografia precoce, mesmo na auséncia de evidéncias eletrocardiograficas ou laboratoriais de isquemia ou
necrose miocardica. Isso justifica-se pela alta prevaléncia de doengas coronarianas, responsaveis por 65 a 70% das
PCR pré-hospitalares, associada a baixo valor preditivo negativo da auséncia de alteragdes isquémicas agudas no
ECG: em torno de 44% (Spaulding et al, 1997). Cerca de 26% dos pacientes com RCE sem elevacdo do segmento
ST no ECG apresentam lesdes culpadas a coronariografia (Radsel et al, 2011).
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Casos especificos podem requerer estimulacéo elétrica artificial com marca-passo transcutaneo
ou transvenoso. Em pacientes com choque cardiogénico refratério, pode ser necessario o emprego
de baldo intra-adrtico ou dispositivos de assisténcia circulatéria.

Deve ser realizado um eletrocardiograma (ECG) de 12 derivagdes. Exames adicionais, como eco-

cardiografia e ressondncia magnética, podem ser necessarios para afastar alteragdes cardiacas es-
truturais.

Doencas elétricas primarias podem ser investigadas quando a coronariografia descarta doenca
coronariana e se ndo sdo encontradas alteragcdes estruturais.

Antiarritmicos podem ser considerados, sobretudo com amiodarona nos casos de fibrilagcao ven-
tricular (FV) ou taquicardia ventricular sem pulso (TVSP) que evoluem para RCE, apesar de fracas
evidéncias suportivas. O efeito pré-arritmico dos antiarritmicos deve ser lembrado e a associagdo
de antiarritmicos evitada. Deve-se obter a lista de medicac¢des utilizadas pelo paciente para avaliar
a possibilidade de toxicidade e drogas que prolongam o intervalo QT Deve-se pesquisar o uso de
drogas ilicitas e exames toxicolégicos podem ser necessarios.

Nos casos suspeitos de embolia pulmonar, o risco aumentado de sangramento decorrente de
manobras de RCP n&o é impeditivo, e tromboliticos podem ser considerados. Terapias alternativas
incluem a trombectomia mecéanica e embolectomia cirdrgica.

Suporte neurolégico

As lesdes neuroldgicas constituem a maior causa de mortalidade em pacientes com RCE e sdo
responsaveis por 68% das mortes de pacientes com PCR em ambiente extra-hospitalar (Laver et al.,
2004).

A indugdo de hipotermia moderada deve ser considerada nos casos em que o paciente com RCE
se mantiver comatoso. A hipotermia moderada constitui a inica medida consistente para tentar evi-
tar lesdo neurolégica de reperfusdo.

Questdes relacionadas a indicac¢des especificas, populacdo, tempo de inicio e duragdo, metodo-
logia de inducgéo e reversdo ainda nao estao totalmente esclarecidas.

A recomendagdo cléssica € que a hipotermia terapéutica seja induzida em pacientes vitimas de PCR pré-hospitalar
por FV ou TVSP, com RCE e em estado comatoso. A temperatura-alvo € de 32 a 34 °C, durante 12 a 24 horas. Hi-
potermia pode ser considerada em pacientes recuperados de PCR pré-hospitalar ou intra-hospitalar por qualquer
ritmo (FV, TVSP atividade elétrica sem pulso [AESP] ou assistolia). A hipotermia terapéutica pode ser dividida em
trés fases: inducdo, manutencdo e reaquecimento.

A temperatura deve ser monitorada por cateter de artéria pulmonar, termémetros esofagicos ou
cateter vesical com sensor de temperatura (desde que o paciente mantenha o débito urinario minimo
de 30 mL/hora).

Existem diversas metodologias para inducdo de hipotermia, desde as mais simples, como infu-
séo de solucéo isotdnica a 4 °C em bolsas pressurizadas associada a sacos de gelo ou bolsas geladas
sobre o pescoco, axilas e virilhas do paciente, até dispositivos endovenosos com cateter de feedback
intravascular. Ndo existem diferencas nos resultados entre as diferentes metodologias até o presente
momento, e a metodologia deve ser escolhida de acordo com a disponibilidade de equipamento e a
experiéncia da equipe.

Os aparelhos desenvolvidos para otimizar o controle de temperatura podem induzir hipotermia
internamente por sistemas intravasculares (posicionados nas veias subclévia, jugular interna ou fe-
moral) ou externamente por meio de placas de hidrogel (colocadas sobre térax, abdome e membros
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dos pacientes). Ambos sdo efetivos e sua vantagem sobre os métodos mais simples consiste no con-
trole mais preciso e menos trabalhoso da temperatura. Uma vez atingida a temperatura selecionada,
variacdes de temperatura devem ser evitadas, pois aumentam o risco de complicacdes, que podem
incluir: coagulopatias, arritmias, hiperglicemia, pneumonia, sepse e hemorragias, entre outras.

Sedacdo, bloqueio neuromuscular e medicagbes para prevencdo de tremores devem fazer parte
do protocolo. Pacientes comatosos em protocolo de inducdo de hipotermia podem ser levados ao
laboratério de hemodinamica.

Durante hipotermia, alguns pardmetros dos exames laboratoriais podem necessitar de corre¢oes.
Se a temperatura do paciente for de 33 °C, a PaCO, pode estar de 6 a 7 mmHg mais baixa que o valor
obtido pelo equipamento.

Suporte metabdlico

Cuidados pos-parada cardiorrespiratéria

O controle glicémico no paciente apds RCE ainda € controverso. Recomenda-se que a monitora-
¢do glicémica deva ser realizada de forma frequente e a hipoglicemia deve ser evitada. As estratégias
de controle e os niveis que requerem o uso de insulina devem ser instituidos de acordo com a poli-
tica local de cada instituicdo. Um alvo aceitével seria a manutencdo de niveis glicémicos buscando
o objetivo de 144 mg/dL. As estratégias de controle rigoroso da glicemia falharam em mostrar be-
neficios quando comparadas a estratégias de controle glicémico mais tolerante, provavelmente por
causa dos efeitos negativos da maior incidéncia de hipoglicemia.

Os disttrbios do potdssio e magnésio devem ser prontamente corrigidos. As alteragdes do po-
téssio estdo na lista de causas reversiveis mais frequentes da PCR. A hipocalemia é frequente e au-
menta a incidéncia de arritmias, necessitando frequentemente de reposi¢do para manter os niveis de
potéassio acima de 3,5 mEqg/L. A hipomagnesemia pode estar relacionada com aumento do intervalo
QT e tor¢ado das pontas.

A busca de um estado de euvolemia pode ser um desafio complexo em alguns pacientes. Insufi-
ciéncia renal aguda é frequente e deve ser identificada de forma precoce. As indicacdes para terapia
dialitica nos pacientes pés-PCR sdo as mesmas indica¢des de pacientes graves em geral. A fun¢do
cardiaca pode estar deprimida apds uma PCR e a reposicao volémica nem sempre é bem tolerada.

Medidas profilaticas

Medidas profilaticas para prevencdo de pneumonia associada a ventilagio mecénica, profilaxia
para prevencao de tlceras de estresse e profilaxia para tromboembolismo venoso devem ser estimu-
ladas.
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capitulo 8

Sistemas de resposta rapida

PONTOS-CHAVE

1. Pacientes apresentam sinais fisioldgicos de deterioracdo clinica horas antes de
apresentarem parada cardiorrespiratoria (PCR).

2. Uma vez que a PCR acontece, a mortalidade pode ultrapassar 80%.

3. A estruturacao dos sistemas de resposta rapida pode reduzir as taxas de PCR,
apesar de nao existirem evidéncias de reducao de mortalidade hospitalar:

Introducao

Os sistemas de resposta rédpida (SRR) ou times de resposta rédpida (TRR) estdo sendo cada vez
mais adotados em instituicdes em todo o mundo, principalmente nos paises mais desenvolvidos. Es-
ses programas foram criados apds estudos mostrarem que pacientes internados apresentam sinais
fisiolégicos de deterioracdo clinica horas antes de uma parada cardiorrespiratéria (PCR) (Schein et
al., 1990; Kause et al., 2004).

Objetivo

O objetivo dos SRR é identificar sinais de alerta e promover o tratamento dos pacientes antes que
a piora clinica acontega, evitando a PCR. Uma vez que esta ocorra, mesmo em ambiente intra-hos-
pitalar e em hospitais com expertise em atendimento de emergéncias, a mortalidade pode ultrapassar
80% (Peberdy et al., 2003; Ehlenbach et al., 2009).

Acredita-se que a implantacdo de SRR possa reduzir o nimero de PCR e a transferéncia inespera-
da de pacientes para unidades de cuidados intensivos, principalmente quando os SRR sdo associa-
dos a programas de educacao continuada dos profissionais e melhorias na rotina de monitoracdo de
pacientes internados fora das unidades de cuidados intensivos.
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Equipes

A estruturacdo das equipes deve ser realizada de acordo com as necessidades e os objetivos de
cada instituicdo. O sistema deve estar disponivel 24 horas por dia, sete dias por semana e a resposta
inicial do sistema deve acontecer em até 15 minutos. Geralmente, a equipe é composta por pelo me-
nos um médico e um enfermeiro. O funcionamento do sistema é composto pelo componente aferen-
te (como é feita a ativacdo do sistema) e pelo componente eferente (como é a resposta do sistema).

A ativacdo do sistema pode ser desencadeada por acdo do enfermeiro (nurse-led) ou do médico
(physician-led). Nao existem estudos comparativos entre os dois formatos. O formato com médico é
um sistema com mais recursos de tratamento, mas ¢ significativamente mais dispendioso. O sistema

Sistemas de resposta rapida

com enfermeiro costuma ser mais rapido e barato, no entanto, apresenta mais limitagdes terapéuti-
cas, mais restricdo de procedimentos e necessita de consultas adicionais a outros profissionais com
mais frequéncia.

Os critérios de ativacdo ainda ndo estao bem estabelecidos, e devem ser individualizados para
cada instituicdo. Geralmente envolvem alteracdes bésicas, como alteracdes de frequéncias cardfaca
e respiratdria, pressao arterial, saturacdo arterial de oxigénio e altera¢des do nivel de consciéncia,
presenca de arritmias ou dor torécica.

A equipe deve estar treinada para diagnosticar o problema, iniciar o tratamento emergencial e ter
autonomia para solicitar transferéncia para unidades de cuidados mais intensivos.

Consideracoes finais

Vérios estudos demonstraram reducao das taxas de PCR, mas ainda ndo existem evidéncias rela-
cionadas a reducdo de mortalidade (Hillman et al., 2005; Bellomo et al., 2004). Revisdes sistematicas
e metanalises confirmaram a reducdo de PCR em setores fora das unidades de cuidados intensivos,
mas também falharam em mostrar reducdo de mortalidade (Chan et al., 2010).

Os pontos negativos incluem, principalmente, o custo alto e a demanda de grande quantidade de
tempo dos profissionais envolvidos, com questionamentos relacionados a custo-efetividade desses
programas. Também existe a possibilidade de os programas induzirem a sensacdo de diminuicédo de
responsabilidade das equipes de profissionais dos setores cobertos pelos sistemas, com situacdes
conflitantes e dividas relacionadas a respeito de quem é responsével pelos pacientes.
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capitulo 9

Sindromes coronarianas agudas

PONTOS-CHAVE

. Aanamnese ¢é definidora, no ambiente de emergéncia, do diagndstico de sindro-
me coronariana aguda (SCA).

. O eletrocardiograma é o exame central que dividira a SCA em dois tipos: com
supradesnivelamento e sem supradesnivelamento do segmento ST.

. O tratamento da SCA tipicamente envolve o MONABCH (morfina, oxigénio,
nitrato/nitroglicering, acido acetilsalicilico, betabloqueador; clopidogrel ou outro
antiplaquetario, heparina ou outro antitrombotico).

. No infarto agudo do miocardio com supradesnivelamento do segmento ST, a
prioridade é a reperfusdo, por trombdlise quimica (fibrinolitico) ou mecanica (an-
gioplastia primaria).

Introducao

A fisiopatologia da sindrome coronariana aguda (SCA) geralmente decorre de reducdo sibita no
fluxo coronariano causado por aterosclerose com trombose sobreposta. Em sua evolug¢do natural,
placas aterosclerdticas, principalmente aquelas ricas em lipidios, podem sofrer ruptura abrupta com
consequente exposicao de substancias que promovem ativagio e agregacao plaquetéria, geracdo de
trombina e, por Gltimo, formacdo de trombo. Os trombos que geram elevacdo do segmento ST no
eletrocardiograma (ECG) ocluem totalmente a luz do vaso e sdo ricos principalmente em fibrina. J& a
SCA sem supradesnivelamento do segmento ST (SCAssST) apresenta trombos ricos principalmente
em plaquetas.

A SCA, assim, pode ser dividida em dois grandes grupos: SCA com supradesnivelamento do seg-
mento ST (SCAcsST), que é quase sempre infarto agudo do miocardio (IAM) com supradesnivelamen-
to de segmento ST (IAMcsST), antigamente chamado infarto transmural; e SCAssST, que, por sua vez,
pode também ser dividida em angina instavel (Al) e IAM sem supradesnivelamento de segmento ST
(IAMssST), antigamente chamado infarto subendocérdico.

Este capitulo revisaré as condutas mais imediatas a serem adotadas, principalmente na primeira
hora de atendimento das SCA pelo emergencista, tanto em ambiente extra-hospitalar quanto na sala
de emergéncia.
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Avaliacao clinica inicial

A avaliacdo clinica do emergencista deve ser tdo mais objetiva quanto maior for a gravidade
do paciente atendido. Essa avaliagdo consiste em anamnese e exame fisico dirigidos, que podem
ocorrer simultaneamente, enquanto condutas padronizadas do atendimento podem ser adotadas.
Sugere-se que no primeiro contato com o paciente o foco seja dirigido aos sinais e sintomas que
identifiquem se o paciente esta instével ou nao.

A anamnese bem feita é fundamental para o diagndstico e a estratificacdo das SCA. A descricdo
adequada e pormenorizada da dor é, indubitavelmente, o passo mais importante para a realizacao
desse diagndstico.

Sindromes coronarianas agudas

Dor precordial

A dor tipica é descrita como em aperto, opressiva, com irradiacdo para membros superiores,
mandibula, dorso ou epigéstrio, podendo ser acompanhada de sudorese fria, dispneia, nduseas e
vOmitos. Em alguns casos, o paciente coloca sua méao espalmada sobre o centro do precérdio (sinal
de Levine), o que é altamente sugestivo de isquemia miocérdica. Muitas vezes, no entanto, o pa-
ciente com isquemia miocardica apresenta caracteristicas atipicas de dor toracica. Os pacientes com
histéria de doenca arterial coronariana prévia tendem a repetir as mesmas caracteristicas de dor em
eventos isquémicos recorrentes.

O desconforto mais comum é retroesternal e de localizacao difusa. Dor localizada em uma peque-
na drea e reproduzida a movimentacdo ou palpacdo geralmente torna menos provavel a suspeita de
isquemia miocardica. E impossivel caracterizar a parede miocérdica acometida baseando-se exclu-
sivamente na localizacdo da dor e sua irradiacdo. A dor epigéstrica, entretanto, correlaciona-se um
pouco mais com isquemia na parede inferior.

A duracdo da dor relaciona-se pouco com a diferenciacio entre angina e infarto, embora, habitual-
mente, a dor mais prolongada correlacione-se com IAM. A intensidade da dor tordcica também nao
permite diagndstico de SCA, sendo extremamente comum encontrar pacientes com sensacdo de
opressdo sem muita dor, e que estdo na vigéncia de um IAM. Desse modo, recomenda-se valorizar
muito mais as caracteristicas da dor e seus sintomas relacionados do que sua intensidade.

Sintomas associados

Os principais sintomas associados sao: dispneia, palpitacdes, sudorese, nduseas, tosse e sinco-
pe. Principalmente em pacientes idosos, diabéticos, negros e mulheres, o evento isquémico pode
ocorrer com pouca ou nenhuma sensacdo de desconforto precordial, configurando o conjunto dos
demais sintomas presentes como equivalente isquémico. Ainda assim, vale a ressalva de que o even-
to isquémico nessas populacdes apresenta, com mais frequéncia, dor torécica tipica, e ndo apenas
os equivalentes isquémicos isoladamente.

Fatores de risco

Os principais fatores de risco para coronariopatia aterosclerdtica que devem ser analisados sdo:
idade, dislipidemias, sexo masculino, hipertensio arterial, histéria de doenca arterial coronariana
precoce na familia (< 55 anos em homens e < 65 anos em mulheres), tabagismo, diabetes melito ou
resisténcia insulinica, obesidade, sedentarismo e doenca vascular periférica. Se o paciente é conhe-
cidamente coronariopata, deve-se detalhar um pouco a histéria desse diagndstico e as medicagdes
que faz uso. Sempre é importante conhecer a histéria de alergia do paciente.
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Exame fisico

O exame fisico é frequentemente normal nos pacientes com SCA, sendo mais importante para
estabelecer gravidade e auxiliar em seu diagnéstico diferencial. Deve ser realizado simultaneamente
com a adogdo das primeiras medidas para tratamento das SCA. Provavelmente, o principal diagnés-
tico diferencial a ser realizado é a disseccdo aguda de aorta, na qual o tratamento anticoagulante ou
com miltiplos antiplaquetérios pode ser bastante danoso. A pesquisa de diferenca de pulsos radiais
ou de membros inferiores em relacdo aos superiores é de fundamental importancia para identificar
essa condicdo em alguns casos, antes mesmo da realizacdo de exames adicionais.

Durante um episédio de dor anginosa podem ser flagrados: estertores pulmonares e terceira
bulha; sinais de disfuncéo ventricular esquerda transitéria; bem como sopro sistélico transitério de
regurgitacdo mitral, resultado da isquemia dos musculos papilares. Esses achados, quando positi-
vos, indicam maior gravidade e pior progndstico. O achado de quarta bulha, resultante de transitéria
disfungao diastdlica, esté presente em mais de 90% dos casos na vigéncia de isquemia aguda, embo-
ra ndo guarde relacdo com progndstico.

Exames complementares

Eletrocardiograma

O paciente com dor toracica deve realizar um ECG em, no maximo, 10 minutos a partir de seu
contato com a equipe de sadde. E particularmente importante realiza-lo durante a presenca de sin-
tomas. O ECG é o exame central que dividirda a SCA em SCAcsST ou SCAssST. Nele, buscam-se prin-
cipalmente as seguintes alteracoes:

= Desvios significativos do segmento ST em relagado ao espaco PR.
= Ondas T invertidas.
= Presenca de ondas Q patoldgicas.

Quaisquer dessas alteracdes devem estar presentes em duas ou mais derivagdes contiguas, de
modo a caracterizar uma parede ventricular. As ondas Q ndo sugerem isquemia aguda, mas indicam
IAM prévio.

Como mencionado anteriormente, as SCA sdo divididas em dois subtipos, conforme a presenca
ou a auséncia de elevacdo de segmento ST. Considera-se SCAssST a elevacdo em 1 mm nas deriva-
cdes periféricas ou 2 mm nas derivacdes precordiais, em duas ou mais deriva¢des contiguas. Adicio-
nalmente, considera-se IAMcsST a presenca de bloqueio completo de ramo esquerdo (BRE) novo
ou supostamente novo. A identificacdo do IAMcsST modifica a prioridade do tratamento, como sera
mostrado adiante.

Ainda que existam critérios que permitam diferenciacdo do BRE antigo aquele ligado ao IAM,
néo é recomendada essa diferenciacdo em ambiente de emergéncia. Assim, todo paciente apresen-
tando dor precordial tipica com BRE novo ou supostamente novo deve ser considerado como tendo
IAMcsST, com semelhante prioridade em abrir a artéria culpada.

Localizagao da parede afetada

E possivel identificar ao ECG a parede provavelmente acometida e sua artéria culpada (¢ Ta-
bela 1). Sempre que for flagrado um supradesnivelamento de parede inferior (D2, aVF e D3), faz-se
necessario realizar um ECG com as derivagdes precordiais direitas (V3R e V4R) para identificar um



Sociedade Brasileira de Cardiologia 63

possivel IAM de ventriculo direito, o que contraindica o uso de algumas medicagdes e traz uma pre-
ocupacdo adicional ao emergencista sobre o estado da pré-carga do ventriculo esquerdo. Pode ser
atil também realizar as derivagbes V7, V8 e V9, com intuito de identificar IAM de parede posterior,
especialmente se o supradesnivelamento do segmento ST de parede inferior estiver acompanhado

de infradesnivelamento de parede septal.

[AMssST

Todo paciente com quadro clinico de SCA que nao apresente supradesnivelamento conforme des-
crito e ndo apresente BRE novo ou supostamente novo deve ser considerado como tendo SCAssST e,
assim, deve ser tratado como tal. Qualquer outra alteragdo sugestiva de isquemia reforca a hipdtese

Sindromes coronarianas agudas

diagndstica, mas é importante frisar que, com frequéncia, o ECG ndo mostra altera¢des tipicas de
isquemia, o que ndo afasta SCA, uma vez que a dor precordial define a sindrome.

A existéncia de um ECG prévio para comparacdo é bastante Gtil em algumas situacdes, principal-
mente nos casos de pseudonormaliza¢ao do supradesnivelamento de ST e onda T e nos casos de BRE
prévio. Outro conceito importante que todos os profissionais que lidam com pacientes com possivel
isquemia devem ter em mente é a necessidade de repetir o ECG com alguma frequéncia para flagrar
o momento de alteracdo eletrocardiogréfica isquémica, especialmente quando hé dor recorrente.

Tabela 1 Relagdo entre paredes, derivagdes e artérias acometidas

Parede Derivagoes Provavel artéria
Inferior DIl aVF e DlIl Corondria direita
Anterior V1-4 Anterior

Anterior extensa V1-6 Anterior

Lateral V5,V6,DleaVL Circunflexa
Lateral alta DleaVL Circunflexa

Septal VieV2 Anterior
Ventriculo direito V3R ou V4R Coronéria direita

Marcadores de necrose miocdrdica

Estes marcadores distinguem Al de IAM e podem quantificar tecido miocardico que sofreu ne-
crose, além de estimar progndstico. Existem dezenas de tipos e subtipos de marcadores de necrose
miocardica (MNM), sendo CK-MB e troponinas os mais importantes. E necessario interpretar os
valores desses marcadores a partir do momento de inicio da dor.

CK-MB

A CK-MB é o marcador mais amplamente disponivel. Eleva-se apds 4 a 6 horas, atinge o pico em
cerca de 12 a 24 horas e normaliza-se em 48 horas. Pode ser medida a atividade da CK-MB ou, com
mais acuracia, a massa de CK-MB. Quando testada a atividade de CK-MB é necessario mensurar
também a CPK total. A relacdo CK-MB atividade/CPK entre 4 e 25% sugere IAM. A CK-MB atividade é
menos especifica para necrose miocérdica que as troponinas, uma vez que pode estar discretamente
elevada em alguns individuos sadios e pode se elevar em casos de lesdes musculares esqueléticas,
de ttero, cérebro, entre outros. A CK-MB massa tem maior acuracia, assim como as troponinas.



64 Treinamento de Emergéncias Cardiovasculares Avancado

"Troponinas

As troponinas disponiveis para aplicacdo clinica sdo as troponinas | e T cardioespecificas. Em
geral, nenhuma delas é detectada em individuos sadios. O critério universal para definicdo de IAM é
o padrdo de elevagéo e/ou queda de concentragao de troponina, com pelo menos um valor acima do
percentil 99 de uma populacdo de referéncia normal, na presenca de caracteristicas clinicas compa-
tiveis com a SCA. As troponinas elevam-se a partir de 4 a 6 horas apds IAM, com pico em torno de 14
a 24 horas e com normalizacdo em 5 a 10 dias para troponina I e 10 a 14 dias para troponina T. O tra-
tamento de SCA nao deve ser postergado em funcdo da espera pela elevacdo dos MNM. Além disso,
um supradesnivelamento do segmento ST mantido em paciente com achados clinicos compativeis
praticamente confirma tratar-se de IAMcsST.

A troponina é o mais sensivel marcador cardfaco, servindo principalmente para progndstico em
caso de valores aumentados em 72 horas nos pacientes com IAMcsST. Nos pacientes com [AMssST
e angina instavel, ela se torna muito importante tanto para o diagndstico como para o progndstico.
A recomendacido de tempo de coleta da amostra de sangue, de realizacdo do exame em laboratério
central e de recebimento do resultado ndo deve ultrapassar mais que 60 minutos, caso contrario a
indicacdo deve ser a utilizacdo de aparelhos portéteis de avaliacao tipo point of care na beira leito. A
troponina T ultrassensivel ja disponivel é capaz de encurtar o tempo de detecgao para menos de 3 ho-
ras do inicio dos sintomas, facilitando o diagnéstico do IAMssST e da angina instavel (¢ Figura 1).

7100 x ULRR
——— Mioglobina

7 — CK-MB

4 Troponina |
Troponina T
—— LDH

. ——— DHL

Concentragdo de marcadores cardiacos

Tempo (dias)

Figura1 Cinética dos marcadores cardiacos. Fonte: French et al, 2004.

Outros exames

Outros exames laboratoriais, como hemograma com plaquetas, funcédo renal, eletrélitos, coagu-
lograma e glicemia também devem ser obtidos, pois sdo importantes no manejo terapéutico subse-
quente do paciente com SCA. Evita-se a coleta de exames que possam requerer pungao arterial, uma
vez que o tratamento dessa condicdo requer algumas medicacdes antitrombdticas.

Radiografia de térax

A radiografia de térax é Util para identificar possiveis diagndsticos diferenciais da SCA, como
dissec¢ado aguda de aorta, pneumotdrax espontaneo, tromboembolia pulmonar e pneumonia. Um
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achado anormal de alargamento de mediastino sugerindo um aneurisma de aorta que se rompeu

deve levar a preferéncia pela reperfusdo mecénica em vez de fibrindlise quimica.
A radiografia de térax, no entanto, ndo deve retardar a fibrindlise em pacientes com IAMcsST e
dor torécica tipica, sem irradiacdo da dor para as costas e sem importante elevacdo pressérica.

Ecocardiograma

Pela disponibilidade e facilidade da utilizacdo de equipamentos portateis de ecocardiografia,
esse exame tem sido cada vez mais utilizado para auxiliar o diagndstico de IAM quando existem
dividas. Alteracdes de contratilidade regional aparecem rapidamente apds a oclusdo coronariana,
bem antes da necrose miocardica. A auséncia desses achados exclui infartos significativos, porém
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a presenca deles carece de especificidade, j& que podem ser encontrados em outras circunstancias,
como areas de infarto antigo. Nos pacientes em que o diagndstico diferencial entre IAM e dissec¢do
de aorta ndo estiver claro, o ecotransesoféagico é de grande valia.

Estratificacdo de risco na admissao

IAMcsST

Embora existam diversos escores de estratificacdo de risco para pacientes com IAMcsST, essa
estratificacdo, nesse grupo em particular, é de pouca aplicabilidade na emergéncia, uma vez que o
tratamento desses pacientes é quase sempre inicialmente agressivo. A classificagdo de Killip, em-
bora antiga (publicada em 1967, antes mesmo da diferenciacdo dos dois tipos de SCA, ou mesmo
das estratégias de reperfusdo coronariana) é a mais simples e mais utilizada. Ja o escore TIMI para
IAMcsST, é menos antigo e consiste em uma soma ponderada de varios critérios (¢ Tabela 2).

Tabela2 Estratificacbes para IAMcsST

Classificacao de Killip

Classificacdo Definicao Mortalidade em 7 dias
[ Sem congestdo ou terceira bulha 3%

I Com congestdo pulmonar e/ou terceira bulha 12%

Il Com edema agudo de pulmdes 20%

v Choque cardiogénico 60%

Escore TIMI para IAMcsST

Idade >75 anos: 3 pontos

Idade entre 65 e 74 anos: 2 pontos

Historia de angina, hipertensdo arterial ou diabetes: 1 ponto

Pressdo arterial sistdlica < 100 mmHg: 3 pontos

Frequéncia cardiaca > 100 bpm: 2 pontos

Killip lla1V: 2 pontos

Peso < 67 kg: 1ponto

(continua)
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Tabela 2 Estratificacdo para IAM (continuagdo)

Escore TIMI para IAMcsST

IAM de parede anterior ou BRE: 1 ponto

Tempo até o tratamento >4 horas: 1 ponto

Risco de morte em 30 dias pode variar de 0,8% (0 ponto) a 36% (> 8 pontos)

SCAssST

Existem varias classificacdes e escores para estratificar o risco de eventos em pacientes com
SCAssST. Os mais usados sao: critérios de Braunwald, escore TIMI para SCAssST e escore GRACE. Des-
ses, 0 escore GRACE parece ser o melhor em estratificar riscos, porém néo é tdo pratico quanto os dois
primeiros.Entre os critérios de Braunwald (¢ Quadros 1 e 2), a presenca de um tnico fator de alto risco
caracteriza o paciente nesse grupo, mesmo que varios outros fatores caracteristicos de risco intermedié-
rio estejam presentes. O paciente sé é considerado de risco intermedidrio na auséncia de qualquer das
caracteristicas de alto risco e na presenca de pelo menos uma caracteristica de risco intermedidrio.

Quadro 1 Estratificacao de Braunwald (Bonow et al, 2011)

Altorisco

|dade > 75 anos

Dor prolongada durando mais de 20 minutos que ndo cede com repouso

Angina com B3 ou estertores

Edema pulmonar provavelmente relacionado a isquemia

Alteragdes dindmicas do segmento ST > 1mm com angina em repouso

Hipotensao com angina

Risco intermediario

Idade entre 70 e 75 anos

Angina prolongada (> 20 minutos), mas ausente no momento da avaliagdo

Angina noturna

Angina ao repouso com duracao de 20 minutos; melhora com nitroglicerina

Angina de inicio recente (< 2 semanas)

Diabetes melito

Sem instabilidade hemodinamica

Alteracdes dindmicas na onda T com dor;, ondas Q patoldgicas ou depressao do segmento ST < 1mm em
multiplas derivacdes regionais (anterior, inferior etc)

Baixo risco

Angina: aumento na frequéncia, na gravidade ou na duragdo; sem episodios em repouso ou prolongados

Limite de atividade fisica mais baixo antes da angina

Angina de inicio recente (de 2 semanas a 2 meses)

ECG normal ou sem alteragdes
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Quadro 2 Escore TIMI para SCAssST
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Variaveis (1ponto para cada)

|dade > 65 anos

Presenca de 3 ou mais fatores de risco para DAC

Estenose coronariana significativa conhecida

Desvio de pelo menos 0,5 mm do segmento ST

Dois ou mais episddios anginosos nas Ultimas 24 horas

Elevacdo de MNM

Uso de acido acetilsalicilico nos Gltimos 7 dias

Risco de morte, novo IAM ou necessidade de revascularizacao em 14 dias, conforme niimero de
pontos

Ooul— 4,7%

2-583%

3—132%
4—199%
5—262%

60u’7—409%

Tratamento
Medidas gerais

A primeira abordagem terapéutica ao paciente com suspeita de SCA deve ser, além de manté-lo
em repouso — se possivel, em decibito horizontal — realizar monitoragcao de ECG, pressao arterial

ndo invasiva e oximetria. Deve-se, também, oferecer oxigénio e obter um acesso venoso antecubital,
além de continuar colhendo, de forma dirigida, detalhes da histéria e do exame fisico (& Quadro 3).

Quadro 3 Primeira abordagem ao paciente grave: MOVE

'\ Monitor (de ECG, PA ndo invasiva e oximetria de pulso)

Oxigénio

Veia (acesso venoso periférico antecubital)

(0}
\'%
E

Exame clinico sumédrio (anamnese e exame fisico dirigidos a condicao aguda)

Quanto ao tratamento medicamentoso comum a SCAcsST ou SCAssST, pode ser Util a lembranca
do acrébnimo MONABCH (¢ Quadro 4). Muitos novos antiagregantes e antitrombdticos estdo em
estudo para aplicacdo ao tratamentos das SCA, alguns ja com fase Ill concluida. As recomendagdes
presentes neste capitulo restringem-se as medicagdes jd amplamente disponiveis no Brasil.

E recomendada a sedacio leve para pacientes com SCA que estejam tensos ou inquietos, se ndo
houver contraindicagdes, preferencialmente com benzodiazepinicos em dose baixa (p. ex., diazepam,
5 mg, a cada 8 horas).
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Quadro 4 Tratamento comum das SCA: MONABCH
Morfina

Oxigénio

Nitrato/nitroglicerina

Acido acetilsaliclico

Betabloqueador

N ® » Z O Z

Clopidogrel (ou outros antiplaquetarios)

= Heparina (ou outros antitrombdticos)

Obs.:a administracao de medicacdes ndo necessariamente deve seguir essa ordem, além de nem sempre todos esses
componentes serem indicados

Oxigénio

Todos os pacientes sintomaticos devem receber oxigénio durante a fase inicial do tratamento,
para se obter a saturacdo arterial acima de 90%. Questiona-se o uso de oxigénio suplementar entre os
pacientes normoxémicos; porém, as diferentes diretrizes sugerem uso de oxigénio por cateter nasal
em fluxo baixo nesses casos durante as primeiras horas.

Nos casos de edema agudo de pulméo, deve ser feita breve tentativa de ventilacdo nio invasiva
com pressdo positiva. Se houver comprometimento respiratério importante mantido ou colapso he-
modindmico, deve-se optar por ventilagdo mecénica invasiva por meio de tubo orotraqueal.

Nitratos

A utilizacdo de nitratos permite a reducédo da pré-carga, da tensao na parede do ventriculo es-
querdo e, consequentemente, do consumo miocérdico de oxigénio. Além disso, promove discreta va-
sodilatagdo coronariana. Quando a SCA é decorrente de vasoespasmo (como na angina de Prinzme-
tal), a dor e a alteracéo eletrocardiografica podem resolver-se rapidamente. Ndo ha demonstracio de
reducdo de mortalidade com o uso de nitratos; no entanto, eles sdo altamente eficazes e constituem
o grupo de escolha para o controle inicial da dor isquémica, hipertensédo e congestdo pulmonar. Sdo
ainda Uteis para identificacdo de alteracdes eletrocardiogréficas dindmicas.

Dinitrato de isossorbida pode ser administrado inicialmente por via sublingual, em doses de 5
mg. Assim que um acesso venoso for obtido, se persistir dor ou hipertensao, nitroglicerina pode ser
iniciada em lenta vazao (5 a 10 mcg/minuto com incrementos de 5 a 10 mcg, a cada 5 minutos, até
alfvio da dor, pressdo sistélica menor do que 100 mmHg ou diminuicdo de 30% na presséo sistdlica
inicial em hipertensos, ou 10% em normotensos). Apds 24 a 48 horas, o tratamento endovenoso (EV)
pode ser convertido para farmacos orais, com administracao assimétrica ao longo do dia, no sentido
de evitar tolerancia (p. ex., as 8, 14 e 20 horas). Nitratos podem causar cefaleia e hipotensao.

Eimportante destacar que nitratos ndo devem ser indicados a pacientes que utilizaram inibidores da fosfodiesterase
(sildenafil, tadalafil ou vardenafil) para tratamento de disfuncdo erétil nas Ultimas 24 a 48 horas, ja que essa asso-
ciagdo pode levar a hipotensao prolongada e grave, com risco de hipofluxo coronariano, piora da angina e infarto.
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Morfina

Trata-se de um potente analgésico, com potencial acdo vasodilatadora, sobretudo no leito venoso.
Ainda que exista anélise de registro sugerindo que o uso da morfina possa aumentar a mortalidade,
essa andlise é sujeita a importantes vieses, de modo que sua utilizagdo é recomendada quando ha per-
sisténcia de dor apds o uso de nitrato sublingual. O farmaco promove reducéo de pressao arterial, da
pré-carga, do consumo miocardico de oxigénio e dos sintomas congestivos, sendo, portanto, de grande
valor nos casos de congestao pulmonar associada. Ha ainda o desejado efeito ansiolitico, fundamental
no cendrio das SCA.

Doses de 2 a 4 mg podem ser administradas e repetidas conforme necesséario. Ndo deve ser utiliza-
da em pacientes hipotensos ou bradicédrdicos. Os principais efeitos colaterais sdo depressao respira-
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téria, rebaixamento do nivel de consciéncia, hipotenséo e bradicardia. Seu antagonista é o naloxone.
No caso de pacientes que utilizam qualquer anti-inflamatério ndo esteroidal, seu uso deve ser
interrompido imediatamente.

Betabloqueadores

A perfuséo coronariana ocorre especialmente durante a diastole, j& que durante a sistole a vigo-
rosa contragdo miocardica impede o adequado fluxo sanguineo por esses vasos. Os betabloquea-
dores aumentam o perfodo diastdlico e, consequentemente, a perfusdo coronariana, diminuem o
consumo miocérdico e os sintomas isquémicos, além de facilitar o controle da hipertensédo e das
taquiarritmias associadas a isquemia aguda do miocéardio.

Os betabloqueadores podem ser administrados por via oral (VO) ou venosa. Com os resultados
do estudo COMMIT, tem sido adotada maior cautela em ndo reduzir muito rapidamente a frequén-
cia cardfaca e evita-los em pacientes com congestdo pulmonar ou sinais de insuficiéncia cardfaca
(IC). Assim, restringe-se o uso dos betabloqueadores venosos a pacientes com sintomas isquémicos
persistentes apds uso de nitrato e morfina, importante elevacdo pressérica ou arritmias ventricula-
res recorrentes. Prefere-se que o tratamento seja EV, com farmacos de curta duragdo (por exemplo,
esmolol EV continuo, na dose de 50 a 300 mcg/kg/minuto, ou metoprolol em bolo de 5 mg, seguido
de doses suplementares a cada 5 minutos, até o méaximo de 15 mg, se necessario). Nos demais pa-
cientes, a medicacdo pode ser administrada VO (p. ex., propranolol, VO, na dose de 20 a 80 mg, a
cada 6 a 8 horas).

Contraindicagoes

Os betabloqueadores ndo sédo indicados a pacientes com broncoespasmo, bradicardia, congestdo
pulmonar, bloqueio atrioventricular, presséo arterial sistélica menor do que 90 mmHg ou reducdo de
30 mmHg em relacdo a pressao basal. A doenca arterial periférica ndo costuma ser uma contraindi-
cagdo nesse cendrio, em que o uso desse medicamento é tdo importante.

Os bloqueadores de canais de calcio podem substituir os betabloqueadores quando estes forem
contraindicados por broncoespasmo ou em casos de angina de prinzmetal. Além disso, podem ser
teis como adjuvantes no controle pressdérico ou em raros casos de isquemia refratdria. Os ndo di-hi-
dropiridinicos (diltiazem e verapamil) agem inibindo inotropismo e cronotropismo cardiacos e, por
isso, sdo priorizados nas SCA. Verapamil e diltiazem, no entanto, devem ser evitados em pacientes
com bradicardia ou bloqueio atrioventricular. Se houver disfuncado sistélica do ventriculo esquerdo,
amlodipina é a opcdo mais segura. Nenhum bloqueador dos canais de calcio deve ser utilizado em
pacientes hipotensos.
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Tratamento antiplaquetdrio

Acido acetilsalicilico

O é&cido acetilsalicilico exerce acdo antiagregante plaquetdria pela inibic&o irreversivel da ciclo-oxi-
genase-1, reduzindo a sintese de tromboxano A2. A agdo do acido acetilsalicilico, tanto nas SCAssST
quanto nas SCAcsST, é amplamente estudada e considerada a terapia mais importante na reducdo
de morbidade e mortalidade dessas condi¢des. Deve ser administrado imediatamente, tdo logo haja
suspeita de SCA, mesmo antes do diagndstico (dose inicial de ataque de 200 a 325 mg, mastigados,
para absorcdo mais répida, seguido de manutencao diaria de 75 a 100 mg, VO, em dose tnica, mantido
indefinidamente). Sua tinica contraindicacio absoluta é o antecedente de alergia aos salicilatos. Ulcera
gastrointestinal com ou sem hemorragia ou outros sangramentos ativos sdo contraindicacdes relativas,
que devem ser pesadas na vigéncia de quadro agudo de SCA.

Outros antiagregantes plaquetarios

O clopidogrel e o prasugrel sdo tienopiridinicos oferecidos como pré-drogas que, apds ativagao
pelo citocromo P450 no figado, inibem irreversivelmente o receptor P2Y12. O prasugrel tem acdo
mais rédpida e mais potente que o clopidogrel. Ja o ticagrelor, uma ciclopentiltriazolpirimidina que
inibe reversivelmente esse mesmo receptor, também de modo potente, tem meia-vida mais curta e
exige utilizacdo em duas tomadas didrias.

Clopidogrel

O clopidogrel é uma medicacdo segura e apresenta atualmente fortes evidéncias para seu uso
em associagdo ao acido acetilsalicilico, tanto nas SCAssST quanto nas SCAcsST, mesmo as tratadas
com fibrinoliticos ou com angioplastia. Clopidogrel é administrado com ataque de 300 mg, VO, e
manutenc¢éo subsequente com 75 mg ao dia, por um tempo a ser definido conforme o tipo de trata-
mento empregado. Novo ataque de 300 mg pode ser oferecido se o paciente realizar o cateterismo e
for identificada necessidade de angioplastia de urgéncia. Alguns pacientes, em frequéncia bastante
variavel na literatura, podem apresentar resposta reduzida ao clopidogrel, mas até o momento ndo
existe um teste simples e confidvel que possa ser incorporado a prética clinica para identificar esses
individuos. O farmaco deve ser interrompido cinco dias antes de procedimentos cirdrgicos de grande
porte, como cirurgia de revascularizacdo miocardica.

Ticagrelor

O ticagrelor apresenta a vantagem de ter meia-vida mais curta, o que pode ser ttil em casos de
sangramento, e de ser mais potente que o clopidogrel. Foi testado principalmente no estudo PLATO
e tem como efeitos colaterais mais importantes: maior chance de pausas ventriculares, especialmen-
te na fase aguda da SCA, e dispneia sem associa¢do com disfungdo ventricular. Sua dose de ataque
é de 180 mg, seguido de 90 mg a cada 12 horas. Seu uso em concomitancia com fibrindlise quimica
néao foi adequadamente testado.

Prasugrel

O prasugrel, em face a metodologia desenvolvida no estudo TRITON-TIMI 38, tem indicacdo mui-
to particular a pacientes com anatomia coronariana conhecida, que serdo submetidos imediatamen-
te a reperfusdo coronariana percutdnea. Deve ser administrado na dose de 60 mg de ataque e 10 mg
de manutencdo. Nao deve ser usado em pacientes idosos ou com passado de acidente vascular ence-
falico (AVE), e a dose deve ser corrigida em pacientes de baixo peso (< 60 kg). Seu uso em pacientes
submetidos a trombdlise quimica ndo é aconselhavel por néo ter sido testado nessa condicéo.
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Inibidores da glicoproteina libllla (iGPIIbllla)

Os iGPlIIbllla (abciximabe e tirofiban) bloqueiam a glicoproteina IIbllla da superficie plaquetaria,
inibindo a via final do processo de agregacdo. O abciximabe é um anticorpo que age diretamente con-
tra os receptores Ilbllla, enquanto o tirofiban é um peptidio que compete seletivamente com o fibri-
nogénio por esse mesmo receptor. O abciximabe deve ser utilizado exclusivamente na intervengédo co-
ronariana percuténea, e sua indicagdo mais frequente depende de achados de alta carga trombdtica
ao cateterismo, o que ndo ¢ alvo deste capitulo. J& o tirofiban, que tem meia-vida bem mais curta que
o abciximabe, pode ter aplicacdo mais ampla, sendo possivel sua indica¢do a pacientes com SCAssST
de alto risco, especialmente diabéticos, se os sintomas recorrerem a despeito de terapéutica maxima.

A dose do tirofiban é de 0,4 mcg/kg/minuto durante 30 minutos, seguido de 0,1 mcg/kg/minuto nas
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18 a 24 horas seguintes apds angioplastia. A dose deve ser ajustada em pacientes com disfungéo renal.

Tratamento anticoagulante
Heparina nao fracionada

A heparina nao fracionada (HNF) age ativando a antitrombina circulante, uma enzima proteoli-
tica que inativa os fatores Ila (trombina), [Xa e Xa. Sua acdo principal é a de evitar a propagacio do
trombo, porém, n&do é capaz de dissolver trombos pré-formados.

Para garantir a efetividade da HNF, é fundamental a monitorar periodicamente o tempo de trom-
boplastina parcial ativado (TTPa) e ajustar a dose de acordo com a relagdo dos tempos. A administra-
¢ao de HNF deve iniciar-se com bolo de 60 U/kg/hora (méaximo de 4.000 Ul) seguido de 12 U/kg/hora
(méximo 1.000 U/hora), titulada para alcancar a relacdo de TTPa entre 1,5 e 2,5 (ou 50 a 70 segundos).
O TTPa deve ser monitorado a cada 6 horas apds o infcio da infusdo. Deve-se manter a heparinizacdo
por pelo menos dois dias, ou até o momento da revascularizacdo (percuténea ou cirdrgica). Sulfato
de protamina, na dose de 1 mg para cada 100 U de HNF, é o antidoto especifico.

Durante o tratamento com HNF, a contagem de plaquetas deve ser monitorada. Plaquetopenia
discreta pode ocorrer precocemente em 10 a 20% dos pacientes. Apenas | a 2% dos pacientes apre-
senta quadros graves, geralmente em 4 a 14 dias apds o inicio do tratamento.

Heparina de baixo peso molecular

A heparina de baixo peso molecular (HBPM) quando comparada a HNF tem comportamento
mais homogéneo, melhor biodisponibilidade e meia-vida mais longa. Sua acdo inibe predominante
o fator Xa. Seu efeito anticoagulante é previsivel e reprodutivel, ndo sendo necessario rotineiramen-
te o controle dos tempos de coagulagdo. Excepcionalmente, em pacientes com insuficiéncia renal,
obesos (acima de 100 kg) e idosos, pode ser necessario ajuste da dose padronizada e/ou medida da
atividade anti-Xa.

Estudos com HBPM evidenciaram resultados distintos entre suas diversas formas em compa-
racdo com HNF, ambas associadas ao dcido acetilsalicilico. Dalteparina e nadroparina tém algum
beneficio, mas apenas enoxaparina foi superior a HNF nos estudos ESSENCE (reducdo de risco re-
lativo de 16,2% no desfecho composto de morte, infarto e angina recorrente até 14 dias) e TIMI-11B
(reducéo de risco relativo de 12% no desfecho combinado de morte, infarto ou necessidade de revas-
cularizacdo de urgéncia até 43 dias). Nos estudos citados, HBPM foi associada a discreta elevacdo de
sangramentos menores, sem qualquer interferéncia no risco de sangramentos maiores.

Portanto, enoxaparina deve ser a HBPM de primeira escolha nas SCA, administrada em duas
doses diérias de 1 mg/kg, por via subcutdnea (SC), durante 7 dias, ou até o procedimento de inter-
vencdo. Em IAMcsST, deve ser oferecida dose de ataque de 30 mg, EV, logo seguida da dose habitual
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SC, conforme descrita para SCAssST. Antes de procedimentos cirdrgicos de grande porte, como re-
vascularizacdo do miocardio, deve ser suspensa com antecedéncia de 12 horas. Um ajuste de dose é
sugerido para pacientes com mais de 75 anos (0,75 mg/kg a cada 12 horas) e nefropatas graves com
clearance de creatinina menor do que 30 mL/minuto (1 mg/kg a cada 24 horas).

Fondaparinux

O fondaparinux é um inibidor direto do fator Xa. Sua dose em IAMcsST, quando a opcéo for por
trombdlise, é de 2,5 mg, EV, seguida da mesma dose, SC, ao dia durante a hospitalizacdo — a dose
terapéutica é a mesma dose profildtica de trombose venosa profunda. Em SCAssST ndo é necessaria
a administracdo EV. Aparenta ser uma droga segura quanto a reducao de sangramentos maiores. No
entanto, apresenta risco de trombose de cateter quando realizada intervencdo percutanea e, por isso,
deve receber reforco com HNF (50 a 60 U/kg, em bolo) antes desse procedimento. Ndo deve ser usado
na angioplastia primaria.

Terapia de reperfusao (exclusivo para IAMcsST)

Quanto mais precocemente for restaurado o fluxo sanguineo coronariano no IAMcsST, menor
seréd o grau de disfuncéo ventricular e instabilidade elétrica, minimizando o desenvolvimento de IC
e o risco de morte. O limite de 12 horas apds o inicio dos sintomas é cléssico e bastante conhecido
para indicacdo de reperfusdo. Esse limite, porém, deve ser usado com cautela, j& que por vezes o pa-
ciente pode apresentar ciclos repetidos de reperfusdo esponténea e reoclusdo, manifestados clinica-
mente como dor precordial reentrante, além de ser possivel indicacdo de reperfusédo (especialmente
mecanica) em pacientes com sintomas mantidos entre 12 e 24 horas apds o inicio de sintomas.

Ainda existem controvérsias quanto a escolha da melhor estratégia de reperfusdo nos pacientes
com IAMGcsST, o que reflete os avangos continuos das terapéuticas. Para pacientes que apresentam
tempo de sintomas menor do que trés horas, e ndo havendo atraso para qualquer das estratégias,
ndo existe evidéncia de superioridade em mortalidade de estratégia especifica; porém, a estratégia
invasiva mostra-se superior a farmacolégica em apresentagcdes mais tardias, provavelmente por con-
ta da menor eficacia da fibrinélise em trombos coronarianos mais maduros.

Idealmente, deve-se iniciar a administragdo do agente fibrinolitico em 30 minutos apés a chegada do paciente ao
hospital (tempo porta-agulha < 30 minutos). Por outro lado, o tempo porta-baldo a ser cumprido para realizagdo
da angioplastia primdria deve ser de 90 minutos. Quando o tempo previsto entre o contato médico e aangioplastia
da artéria culpada for menor do que 90 minutos, da-se preferéncia a estratégia invasiva. Atrasos maiores favorecem
a estratégia farmacologica em termos de mortalidade, especialmente porque diversos estudos mostram beneficio
da trombdlise pré-hospitalar em ambulancias avangadas, o que certamente € uma boa estratégia em cidades com
dificuldades de cumprir adequadamente o tempo porta-baldo.

Os pacientes que apresentam maior risco de mortalidade pelo IAM (como aqueles em choque
cardiogénico ou Killip > 3), ou com mais de trés horas de apresentacdo de sintomas, obtém maior
beneficio em termos de mortalidade com a intervencao percutanea, se esta nao for atrasada. Quando
hé risco aumentado de sangramento ou contraindicacdes para a terapéutica fibrinolitica (¢ Tabela 3
e ¢ Quadro 5), também hé preferéncia pela estratégia invasiva. Raciocinio semelhante deve ser feito
quando ha divida em relacdo ao diagndstico preciso de IAMcsST, momento em que a estratégia inva-
siva pode ser a preferida. O maior impedimento para a implantacdo de estratégia invasiva de rotina é o
atraso no transporte dos pacientes para uma unidade especializada e com experiéncia em intervencédo
percutanea.
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Pacientes com IAMcsST candidatos a reperfusdo geralmente sdo submetidos a fibrindlise ou a
angioplastia priméria. Sdo indicacdes de revascularizacdo cirtrgica de urgéncia: isquemia persisten-
te ou instabilidade hemodindmica apds angioplastia ou complicacdes do IAM (insuficiéncia mitral
aguda com rotura ou comunicacdo interventricular, por exemplo). E vélido mencionar que o risco de
uma cirurgia de urgéncia é muito maior do que uma operacao eletiva, sendo que esse risco eleva-se
exponencialmente na presenca de isquemia ativa ou choque cardiogénico.

Tabela 3 Agentes fibrinoliticos

Agentes fibrinoliticos Doses
Estreptoquinase 1500.000 unidades em 60 minutos
Alteplase 15mg em bolo, seguido por 0,75 mg/kg (maximo de 50 mg) durante 30 minutos,

seguido por 0,5 mg/kg (maximo de 35 mg) durante 60 minutos

Tenecteplase 30a 50 mg, em bolo, conforme peso

Quadro 5 Contraindicacdes ao uso de fibrinoliticos

Contraindicacdes absolutas

Passado de hemorragia intracraniana em qualquer época

Lesdo estrutural cerebral conhecida (p. ex, malformagdo arteriovenosa)

Neoplasia maligna intracraniana conhecida (primaria ou metastdtica)

AVE isquémico nos Ultimos 3 meses (exceto AVE isquémico agudo com menos de 3 horas de duracao)

Suspeita de disseccdo adrtica

Sangramento ativo ou didtese hemorragica

Traumatismo craniano fechado ou facial significativos nos dltimos 3 meses

Contraindicacoes relativas

Historia de hipertensdo cronica, grave ou mal controlada

Hipertensdo grave ndo controlada na apresentagdo (PA sistdlica > 180 mmHg ou PA diastélica > 110 mmHg)

Histéria de AVE isquémico hd mais de 3 meses, deméncia ou patologia intracraniana nao incluida nas
contraindicagdes

Reanimagao cardiopulmonar traumatica ou prolongada (> 10 minuto) ou cirurgia extensa (ha menos de 3 semanas)

Sangramento interno recente (nas Ultimas 2 a 4 semanas)

Puncdes vasculares nao compressiveis

Para estreptoquinase/anistreplase: exposicio prévia (ha mais de 5 dias) ou alergia prévia a esses agentes

Gravidez

Ulcera péptica ativa

Uso atual de anticoagulantes: quanto maior a razdo normalizada internacional (RNI), maior o risco de sangramento

Sindromes coronarianas agudas
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Estratégia conservadora versus estratégia invasiva precoce (exclusivo para SCAssST)

A estratégia invasiva precoce define-se pela realiza¢do rotineira de cineangiocoronariografia nas
primeiras 48 horas de sintomas, mais frequentemente nas primeiras 24 horas, a fim de intervir pre-
cocemente na lesdo culpada. ]a a estratégia conservadora consiste em manter tratamento clinico e
somente seguir para cateterismo se houver recorréncia de isquemia ou apds um teste para estrati-
ficacdo ndo invasiva. Habitualmente, a estratégia invasiva precoce é realizada entre pacientes com
SCAssST estratificados como risco elevado ou intermediario, enquanto a estratégia conservadora
costuma ser reservada a pacientes estratificados como de baixo risco.

A cineangiocoronariografia precoce pode se tornar de indicacdo imediata entre pacientes com
SCAssST caso ocorra uma destas trés condi¢des, a despeito de tratamento otimizado: dor refrata-
ria ou recorrente; instabilidade hemodindmica; ou instabilidade elétrica, caracterizada por arritmias
ventriculares complexas.

Tratamento adjuvante

A terapia adjuvante ndo é exatamente o foco da primeira hora de atendimento do emergencista.
Entretanto, como alguns pacientes permanecem por um longo periodo no pronto-socorro, é conve-
niente que todos os emergencistas conhecam alguns principios basicos que serdo sugeridos pelo
cardiologista que acompanhara o paciente.

Inibidores da enzima de conversdo da angiotensina (iECA) sdo recomendados a pacientes porta-
dores de disfuncéo sistdlica do ventriculo esquerdo, hipertensao, diabetes ou doenca vascular peri-
férica (cerebrovascular ou de membros inferiores). Nessa populacdo, os iECA sdo capazes de redu-
zir a incidéncia de infarto, AVE e mortalidade; portanto, devem ser introduzidos precocemente. Na
presenca de intolerdncia aos iECA (tosse persistente ou angioedema), bloqueadores dos receptores
de angiotensina-Il sdo a opcdo de escolha. Devem ser indicados ainda nas primeiras 24 horas apds
realizado todo o tratamento inicial proposto e mantida a estabilidade clinica. Deve-se iniciar por uma
dose baixa, com progressiva elevacdo nos dias posteriores.

O PROVE-IT foi um dos diversos estudos que evidenciaram o beneficio da introducao de estatinas
em altas doses pouco tempo apds o evento agudo (atorvastatina 80 mg comparada com pravastatina
40 mg), com 16% de reducao do risco combinado de morte, infarto, angina instavel, revascularizacdo
e AVE (p < 0,005). No entanto, ainda nao existem fortes evidéncias de que as estatinas devam ser
iniciadas o quanto antes possivel. Ainda assim, por sugestdes de especialistas, recomenda-se a in-
troducdo de estatina nas primeiras 24 horas, de modo independente ao valor basal de LDL-c.

Outras medidas especificas, como inibidores da aldosterona, podem ser necessarias fora de um
contexto agudo.
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Algoritmo1 — Conduta na dor tordcica tipica

Paciente com dor
tordcica tipica

Estabilizaggo hemodindmica

Monitoracdo com cardioversor/desfibrilador

Oxigénio (se satO, > 94% ou desconhecida ou desconforto respiratdrio)

Acesso venoso calibroso

Acido acetilsalicilico: de 200 a300mg

ECG de 12 derivacoes em menos de 10 minutos da chegada ao hospital

Histdria clinica e exame fisico direcionados (com auscultas cardiaca e pulmonar
e palpacdo do pulso nos quatro membros)

Coletar amostra de sangue para avaliar marcadores de necrose miocdrdica

Sindromes coronarianas agudas

Paciente com dor Alteracdo sugestiva
tordcica tipica de isquemia

ECG normal

Terapia de reperfusao
imediata:

Porta agulha <30 min

Porta baldo < 9o min

Estratificar risco com Seriar ECG e
parametros clinicos e marcadores de necrose
escores de risco miocdrdica

Baixo risco:
avaliagdo ndo
invasiva

Alto e médio riscos:
avaliagdo invasiva
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Paciente com dor
tordcica

Instdvel
Estdvel
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Algoritmo 2 — Avaliacio inicial da dor toracica

Estabilizar paciente; considerar:
IAMcsST
Dissec¢do aortica

ECG + radiografia
de térax

Sim

Embolia pulmonar macica
Pneumotdrax hipertensivo
Tamponamento cardiaco

Reperfusao
Supra ST P

localizado

Infra ST ou Avaliar marcadores

Sim

Radiografia de

de necrose

onda T negativa

Supra ST difuso Considerar
pericardia
Parénquima pulmonar
- g Pneumotdrax
Hipertransparente

<g9omin

ATC

%
> 90 min
Elevados m

Normais L
Angina instdvel

Com dissec¢do

Alargamento do mediastino Considerar

torax diagndstico

RM/TC/Eco

ra Disseccdo adrtica

Sem dissec¢do

Radiografia compativel com
pneumonia

— — Pneumonia
Histdria e exames laboratoriais

sugestivos de infec¢do

M Considerar outros
>
diagndsticos

Avaliar risco para SCA
ECG seriados

Marcadores de necrose
miocdrdica seriados

Histéria compativel
com SCA
Marcadores de necrose
miocdrdica elevados

Histéria compativel
com SCA
Marcadores de necrose
miocdrdica normais

Historia ndo
compativel com SCA
Marcadores de necrose
miocdrdica elevados

Histdria ndo
compativel com SCA
Marcadores de necrose
miocdrdica normais

Avaliar risco de
embolia pulmonar

IAMssST D-dimero

v/Q

Angina instdvel

Considerar
outros
diagndsticos

IAMssST
X
Outros mecanismos
de injudria miocdrdica

Considerar outros

Angio-TC
Cintilografia

Embolia
pulmonar

Avaliar risco de dissecgdo adrtica

Alto

Baixo

Y

Dissec¢do

Considerar
outros

diagndsticos

Adaptado de Bonow et al., 2011.




capitulo 10

Bradiarritmias

PONTOS-CHAVE

Pacientes assintomaticos com bradiarritmias devem ser monitorados e observados.

. Sinais e sintomas de baixo débito incluem alteragdo do nivel de consciéncia, hipo-
tensdo ou choque, congestdo pulmonar e dor tordcica anginosa.

. Pacientes com sinais ou sintomas de baixo débito causados pela bradiarritmia de-
vem ser tratados.

. O tratamento medicamentoso das bradiarritmias inclui atropina, dopamina e
epinefrina.

Em casos refratdrios a tratamento medicamentoso ou em bloqueios de alto grau,
estimulagdo artificial com marca-passo transcutaneo ou transvenoso provisorio
pode ser necessaria.

Introducao

A bradicardia é definida como a frequéncia cardfaca (FC) inferior a 60 batimentos por minuto
(bpm). Sintomas de baixo débito cardiaco geralmente sdo causados por bradicardias com FC inferio-
res a 50 bpm. Esse limite € individual e frequéncias menores do que as citadas podem ser considera-
das fisiolégicas para alguns pacientes e inadequadas para outros.

Os pacientes assintomaticos ndo devem receber tratamento, pois ele é indicado somente nos ca-
sos em que a bradicardia, independentemente de seu tipo ou causa, provoque reducdo significativa
da presséao arterial sistémica com sinais clinicos de baixo débito cardfaco.

As causas nao cardfacas incluem uso de drogas; causas metabdlicas ou enddcrinas, especialmen-
te na tireoide; distdrbio eletrolitico; fatores neurolégicos e reflexos autondmicos; fatores situacio-
nais, como repouso prolongado no leito; e autoimunidade.

As causas de origem cardfaca incluem doenca cardfaca isquémica aguda ou cronica, doenga car-
diaca vascular, doenca cardiaca valvar ou doenca degenerativa priméria elétrica.
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Sinais e sintomas

As bradicardias podem causar sintomas e sinais importantes. Alguns dos sintomas encontrados
sdo sincope ou pré-sincope, tontura, sensacao de cabeca vazia, fraqueza, fadiga, diminui¢do do nivel
de consciéncia, falta de ar e desconforto ou dor toracica.

Os sinais incluem sudorese, congestdo pulmonar detectada ao exame fisico ou por radiografia,
hipotensdes ortostética e arterial, insuficiéncia cardfaca evidente ou edema pulmonar e taquicardia
ventricular (TV) ou complexos ventriculares prematuros (CVP) frequentes relacionados a bradicardia.

Os sintomas e sinais podem ser leves e os pacientes assintométicos ndo necessitam de trata-
mento. Os pacientes devem ser monitorados, a procura de sinais de deterioracdo. Deve-se fornecer
terapia imediata para pacientes com hipotensdo, convulsdes e outros sinais de choque relacionados
a bradicardia.

Diagnéstico

Do ponto de vista eletrocardiogréfico, os bloqueios atrioventriculares (BAV) podem ser divididos
de acordo com a gravidade e sdo chamados de:

= BAV de primeiro grau.

= BAV de segundo grau:
— Tipo I, Mobitz I ou fenébmeno de Wenckebach.
— Tipo Il ou Mobitz tipo II.
— Avancado, tipo 2:1, 3:1 etc.

= BAV total (BAVT) ou de terceiro grau.

BAV de primeiro grau

Caracteriza-se pelo retardo na chegada do estimulo aos ventriculos. A relacdo atrioventricular
permanece 1:1, ou seja, uma onda P para um complexo QRS. O intervalo PR é fixo, medindo mais de
0,2 segundo (200 ms).

A maioria localiza-se no né atrioventricular (NAV) e, ocasionalmente, nos atrios, raramente sen-
do infranodal. E observado em individuos com aumento do ténus vagal, como atletas e criancas, e
no caso de vdmitos, manobra de Valsalva ou estimulo retal. A sindrome coronariana aguda (SCA)
envolvendo a artéria coronariana direita pode afetar a circulacdo para o NAV, levando a isquemia e
retardando a conducéo atrioventricular (AV).

Agentes que atuam no NAV, como betabloqueadores, digitalicos e bloqueadores dos canais de
célcio, podem prolongar o intervalo PR. Em geral, os pacientes sdo assintomaticos e ndo necessitam
de maiores cuidados ou de investigacdo mais aprofundada. Se sinais e sintomas surgirem, deve-se
procurar uma causa alternativa para o bloqueio.

BAV de segundo grau

No BAV de segundo grau, ocorre a interrupcdo na conducdo do estimulo para os ventriculos, al-
terando a relagdo P:QRS usual, de 1:1. No eletrocardiograma (ECG), surgem ondas P isoladas, ditas
bloqueadas, também chamadas de “descasadas” pelos franceses, porque aparecem isoladas, sem o
complexo QRS correspondente.
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BAV de segundo grau tipo | - Mobitz | ou Wenckebach

Eletrocardiograficamente, caracteriza-se pelo aumento progressivo do intervalo PR, acarretando
uma onda P bloqueada, ou isolada, gerando pausa no tracado. Em torno de 85 a 90% desses blo-
queios localizam-se no NAV, o restante é infranodal.

Ocorre nas situagdes em que ha aumento importante do ténus vagal, como no atleta bem condi-

Bradiarritmias

cionado, nas criangas e durante o repouso. Nesses casos, observa-se desaparecimento do bloqueio
durante o exercicio, quando o ténus simpético é aumentado e o vagal diminuido.

Os farmacos que atuam no NAV, como betabloqueadores, bloqueadores dos canais de célcio,
agentes da classe Ill (amiodarona) e da classe IC (propafenona), prolongam sua velocidade de con-
ducao, causando BAV de segundo grau tipo 1. O digitélico, por sua agdo vagomimética e sua agao in-
direta no NAV, também pode causar esse tipo de alteragdo. Deve-se ter aten¢do na associacdo desses
farmacos, principalmente nos idosos, em funcao da ac¢do sinérgica sobre o NAV.

No ECG, nota-se aumento progressivo do intervalo PR e o surgimento de pausa causada por onda
P bloqueada. Verifica-se a existéncia de agrupamentos de batimentos no ECG, separados por pausas.
[sso é observado sempre que ocorre o fenébmeno de Wenckebach, em qualquer nivel do sistema de
conducao.

A pausa caracteriza-se por ser menor que dois ciclos basicos menores, sendo que o PR pds-pausa
é sempre igual ou menor que o intervalo PR do infcio de cada sequéncia. Sequéncias variadas podem
ocorrer, como 3:2, 4:3 e 5:4, significando que ha sempre um complexo QRS a menos, uma vez que
sempre existe uma onda P bloqueada, sem o QRS correspondente.

Quando o BAV é acompanhado por bloqueio de ramo, como de ramo direito ou esquerdo, a pos-
sibilidade de ser uma lesdo no sistema His-Purkinje é maior; ao contrario do QRS estreito, que apon-
ta alteracdo em nivel nodal. Vale ressaltar que existem excec¢des, ou seja, nem todo BAV de segundo
grau com QRS largo esté localizado no sistema His-Purkinje, e nem todo BAV com QRS estreito se
origina no NAV.

Tratamento
Nos casos em que haja predominancia do ténus vagal, como em criancgas, atletas e individuos
assintomaticos, ndo é necesséario tratamento. Se ocorrer o bloqueio por efeito de medicamentos,
como digitdlicos, deve-se apenas observar e, caso se torne sintomaético, retirar o agente causador.
Quando o BAV ocorre em individuos com cardiopatia de base e durante atividades diérias, nas
quais o tonus vagal é menor, a indicacdo de marca-passo é controversa. Nos pacientes sintomaéticos,
com tonturas e sincope, esté indicado marca-passo.

BAV de segundo grau tipo Il - Mobitz tipo Il

E considerado de maior gravidade que o do tipo I, com mortalidade elevada. Caracteriza-se pelo
aparecimento de ondas P bloqueadas, sem alteracdo no intervalo PR, que se mantém constante. Em
geral, acompanha-se de complexo QRS largo, entretanto, pode ocorrer com QRS estreito. Localiza-se
abaixo do NAV, e a evolucéo para o BAVT é muito frequente, conferindo progndstico ruim.

Pode localizar-se dentro do feixe de His, sendo o QRS estreito nesses casos. Quando esta lo-
calizado abaixo do feixe de His, o QRS é largo. A presenca desse tipo de bloqueio significa doenca
avancada do sistema de conducao.

Tratamento

A presenca de BAV de segundo grau tipo II indica doenga do sistema His-Purkinje e, mesmo as-
sintomatico, sua evolugdo para o BAVT é inevitavel. Sendo assim, marca-passo cardiaco é indicado,
mesmo para os pacientes assintomaéticos.
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BAV de segundo grau avancado

O BAV de segundo grau avangado é classificado como do tipo 2:1 e 3:1, ou seja, para cada com-
plexo QRS existem duas ou trés ondas P. Isso significa que ndo hé intervalos PR consecutivos para
comparar, de modo que nédo é possivel avaliar se o intervalo PR mantém-se constante ou prolonga-se
antes de surgir a onda P bloqueada. Portanto, quando n&o é possivel flagrar um tracado de ECG com
duas ou mais ondas P que conduzam sucessivamente, para avaliar o comportamento do intervalo PR,
esse bloqueio é definido como avancado. Em outras palavras, o BAV avancado pode ser tanto do tipo
[ quanto do tipo II, bastando que se obtenham no ECG duas ondas P que conduzam consecutivamen-
te, para permitir avaliar o comportamento do intervalo PR.

Cerca de dois tercos dos BAV avancados estdo localizados abaixo do NAV, no sistema His-Purkinje,
de onde talvez se origine a concepg¢do equivocada de classificd-los como BAV tipo II. Nos casos em que
estdo associados a complexos QRS alargados, que sdo a maioria, localizam-se no sistema His-Purkinji.

Tratamento

O BAV avancado pode ser assintomaético ou sintomético, este sob a forma de tontura, pré-sincope ou
mesmo episédios sincopais intermitentes. Em geral, é secundério a lesdo anatémica bem definida do
sistema de condugdo, como na cardiopatia isquémica. Nos pacientes assintomaticos com QRS estreito,
recomenda-se o estudo eletrofisiolégico para determinar o nivel da lesdo. Quando se localiza no NAV, po-
de-se optar por conduta expectante. Nos pacientes sintométicos, ha indicacdo de marca-passo definitivo.

BAV total

O BAVT ou BAV de terceiro grau ¢ a interrupg¢do completa do estimulo de condugdo para os ventri-
culos. Todos os estimulos gerados na regido supraventricular sdo bloqueados, causando dissociagdo
atrioventricular completa, de modo que os atrios tém sua frequéncia prépria, sinusal ou ndo, e com-
pletamente independente da frequéncia ventricular (FV).

Portanto, quando os ventriculos ficam privados de sua fonte estimuladora, tornam-se dependen-
tes de um outro grupo de células, que assumem a funcao de marca-passo. A FV é completamente dis-
sociada da atrial e passa a depender exclusivamente da capacidade cronotrépica do foco de escape.

A medida que se afastam do né sinusal em direcdo aos ventriculos, as células especializadas
apresentam frequéncias de despolarizacdo cada vez menores.

O NAV é um bom foco de escape, sofre influéncia do sistema nervoso autbnomo e pode alcancar
frequéncias elevadas, em torno de 120 a 140 bpm.

As células do sistema His-Purkinje, como o préprio feixe, tém frequéncia em torno de 35 bpm, e
os ramos do feixe de His, de 25 a 30 bpm. Portanto, quanto mais baixo o bloqueio, menos confidvel
e mais instével serd o foco de escape, além de apresentar frequéncias baixas.

Classificacao

Nos pacientes brasileiros, o BAVT é mais comumente causado por cardiopatia chagésica, além de
doenca isquémica, cardiopatia dilatada, pds-cirurgia cardfaca, entre outros.

O nivel do bloqueio é baixo, frequentemente infranodal, e o foco de escape as vezes fornece fre-
quéncia muito baixa, como 15 a 20 bpm, configurando quadro de emergéncia.

Eletrocardiografia

Todo BAVT significa dissociagdo AV, mas nem toda dissocia¢do AV significa BAVT. Nos casos de
BAVT, a frequéncia atrial é sempre maior que a ventricular.
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A frequéncia atrial pode ser qualquer uma, desde o préprio ritmo sinusal até o flutter, a fibrilacado
atrial (FA) ou outro ritmo atrial.
No ECG, observam-se ondas P bloqueadas, dissociadas do complexo QRS, que pode ser estreito

ou alargado, com padréo de bloqueio de ramo.

Achados clinicos

Bradiarritmias

Os pacientes podem ser assintométicos e, com frequéncia, o BAVT congénito sé tem repercussdo
clinica em adolescentes ou adultos jovens.

A sintomatologia depende da FV. Com a interrupg¢ao do fluxo sanguineo para o cérebro, o individuo
pode apresentar tontura, vertigem, pré-sincope e sincope. A sincope do BAVT é conhecida como ataque
de Stokes-Adams, assim nomeada em homenagem aos dois cientistas que a descreveram. A sincope
cardioldgica provoca a perda total dos sentidos por curto periodo, sem aviso prévio, acarretando, fre-
quentemente, lesdo corporal, e 0 paciente recupera-se imediatamente, sem ter no¢do do que aconteceu.

E importante lembrar que o BAVT pode ser intermitente, quando ocorre esporadicamente, tra-
zendo problemas de diagndéstico; ou permanente, sendo detectado facilmente no ECG convencional.

Além disso, pode ser iatrogénico, causado por fdrmacos ou cirurgia cardiaca; ou transitério, como
em alguns casos de infarto agudo do miocardio (IAM).

Tratamento

O BAVT congénito assintomético ndo requer implante de marca-passo, necessério quando apare-
cem os sintomas de baixo débito cardiaco, como dificuldade no crescimento, fadiga fécil, baixo rendi-
mento escolar, além de tonturas e aumento da area cardiaca a radiografia de térax e ao ecocardiograma.

O BAVT adquirido sintomatico tem indicacao formal de marca-passo cardiaco. Nos casos agudos,
como no IAM, a passagem de um cabo de marca-passo temporario pode ser necessaria como medida
de emergéncia.

Avaliacao e tratamento

O algoritmo para bradicardia (¢ Algoritmo 1) enfoca o manejo da bradicardia clinicamente sig-
nificativa (ou seja, bradicardia inadequada para determinada condicao clinica).

O tratamento inicial para qualquer paciente com bradicardia deve enfocar o suporte da via aérea
e ventilacdo. Deve-se fornecer suplementos de oxigénio, monitorar o ritmo e os sinais vitais, estabe-
lecer acesso endovenoso (EV) e realizar ECG para definir o ritmo do paciente.

No diagnéstico diferencial, é preciso determinar se o paciente tem sinais ou sintomas de perfu-
sdo inadequada e se eles sdo causados pela bradicardia.

Terapia

Atropina

Atropina é a droga de escolha para bradicardia sintomética aguda na auséncia de causas rever-
siveis (classe lla, nivel de evidéncia B). Os estudos clinicos em pacientes adultos mostraram que a
atropina EV melhorou a FC e os sinais e sintomas associados a bradicardia. O sulfato de atropina
reverte as bradicardias mediadas por colinérgicos e deve ser considerado uma medida temporaria
enquanto se aguarda a colocagdo de marca-passo transcutaneo, nos pacientes com BAV sintomatico
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Algoritmo1 — Bradicardia

Bradicardia

Avaliar a estabilidade
da condicdo clinica

Identificar e tratar a causa subjacente
Manter a via aérea patente; auxiliar a respiragdo conforme a necessidade
Oxigénio (se SatO, < 94%)
Monitor cardiaco para identificar ritmo; monitorar pressdo arterial e oximetria
Acesso venoso
ECG de 12 derivagGes, se disponivel; ndo retardar o tratamento

Bradicardia persistente causando:
Hipotensdo/choque?
Altera¢do aguda do estado mental?
Dor tordcica isquémica?
Insuficiéncia cardiaca aguda?
Sincope?

Atropina
Se atropina ineficaz:
» Marca-passo transcutdneo
ou
Infusdo de dopamina
ou
Infusdo de adrenalina

Monitoragdo e
observacdo

Considerar:
Consulta a especialista
Marca-passo transvenoso
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de alto grau. A atropina é ttil para tratar a bradicardia sinusal sintomaética e pode ser benéfica para
qualquer tipo de BAV em nivel nodal.

A dose recomendada para a atropina na bradicardia é de 0,5 mg, EV, a cada 3 a 5 minutos, com
dose méxima total de 3 mg. As doses de atropina menores que 0,5 mg, paradoxalmente, podem cau-

sar lentificacdo adicional da FC. A administracdo de atropina ndo deve retardar a aplicagdo de um
marca-passo transcutdneo nos pacientes com baixa perfuséo.

Bradiarritmias

Deve utilizar-se atropina cautelosamente na presenca de sindrome coronariana aguda; o aumen-
to da FC pode piorar a isquemia ou aumentar a drea do infarto. A atropina provavelmente sera inefi-
caz em pacientes que se submeteram a transplante cardfaco, pois o coragao transplantado ndo tem
inervacdo vagal e pode causar BAV de alto grau.

Drogas alternativas

Embora ndo sejam agentes de primeira linha para o tratamento sintomético de bradicardia, do-
pamina e adrenalina sdo drogas alternativas que devem ser levadas em consideracao quando a bra-
dicardia ndo responder a atropina e como medida transitéria, enquanto se aguarda a disponibilidade
de marca-passo.

Dopamina

O cloridrato de dopamina tem acdes alfa e beta-adrenérgicas (classe Ilb, nivel de evidéncia B). A
infusdo é de 2 a 10 mcg/kg/minuto, e pode ser associada a adrenalina ou administrada isoladamente.
A dose deve ser titulada de acordo com a resposta do paciente e é necessario avaliar o volume intra-
vascular e dar suporte, caso necessario.

Adrenalina

A adrenalina pode ser usada em pacientes com bradicardia sintomatica ou pressao baixa e apds
o fracasso do uso de atropina ou de marca-passo (classe llb, nivel de evidéncia B). Deve-se comegar a
infusdo & velocidade de 2 a 10 mcg/minuto e titular de acordo com a resposta do paciente. E preciso
avaliar o volume intravascular e dar suporte, caso necessario.

Marca-passo provisorio

O conhecimento da técnica de estimulacdo cardiaca artificial temporaria é essencial para os en-
volvidos no atendimento de pacientes em unidade coronariana, pés-operatério e emergéncia cardio-
l6gica, incluindo o conhecimento de indicacdes, técnicas, vias de acesso, cuidados pds-operatdrios e
risco-beneficio para cada paciente, tudo isso é fundamental para uma estimulacao segura e confidvel.

O marca-passo transcutaneo é uma intervencao para o tratamento da bradicardia sintomética. Sua
aplicacdo deve ser considerada de forma imediata para pacientes instéveis, principalmente aqueles
com bloqueio de alto grau: de segundo grau tipo Il ou de terceiro grau (classe lla, nivel de evidéncia B).

Se os sintomas cardiovasculares ndo forem causados pela bradicardia, o paciente pode ndo apre-
sentar melhoras, mesmo com a colocagdo de um marca-passo.

O marca-passo transcutaneo nao é invasivo. Deve-se iniciar sua colocacdo imediatamente se ndo
houver resposta a atropina, ou caso se acredite que esta ndo tera eficacia ou, ainda, se o paciente
apresentar sintomas graves.

Se 0 marca-passo transcutaneo néo for eficaz, se ndo houver captura mecénica ou se causar dor
nao controlavel, deve-se colocar um marca-passo transvenoso e considerar a possibilidade de solici-
tar a avaliagdo de um especialista.
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capitulo 11

Taquiarritmias

PONTOS-CHAVE

Sinais e sintomas de baixo débito incluem alteracdo do nivel de consciéncia, hipoten-
sdo ou choque, congestao pulmonar e dor toracica anginosa.

. Pacientes com sinais ou sintomas causados pela taquiarritmia devem ser considera-
dos instaveis e ser submetidos a cardioversao elétrica sincronizada imediata.

. Taquiarritmias estaveis estreitas regulares podem ser tratadas com manobras vagais,
adenosina, betabloqueadores ou bloqueadores de canais de célcio.

. Taquiarritmias estaveis estreitas irregulares podem ser tratadas com betabloqueado-
res, bloqueadores de canais de calcio ou antiarritmicos (amiodarona ou propafenona).

. Taquiarritmias estaveis largas regulares podem ser tratadas com amiodarona. Ade-
nosina pode ser utilizada nos casos em que nao se consegue diferenciar taquicardia
ventricular (TV) monomoérfica de taquicardia supraventricular com aberrancia de
condugcdo. Cardioversao elétrica sincronizada pode ser considerada.

. Taquiarritmias estaveis largas irregulares podem necessitar de avaliacdo de especialis-
tas para o tratamento adequado de arritmias como fibrilacdo atrial com Wolff-Par-
kinson-White (WPW) ou com aberrancia de condugdo, TV polimérfica ou torcao
de pontas.

Introducao

Ritmo taquicardico é aquele cuja frequéncia é superior a 100 batimentos por minuto (bpm). O espectro de apresen-
tacdo das taquicardias € amplo, de casos completamente assintomaticos, identificados durante investigagdo para
outra queixa clinica, até eventos com instabilidade hemodinamica que podem ser fatais caso nenhuma intervengdo
seja realizada. A menos que esteja presente disfuncdo ventricular significativa, ritmos abaixo de 150 bpm raramente
causam sintomas de comprometimento hemodinamico.

Em individuos assintométicos, ampla gama de taquiarritmias pode ser identificada sem necessi-
dade de qualquer tratamento especifico imediato, ja que ndo determinam altera¢des clinicas. Devem,
contudo, ser documentadas de modo a permitir reavaliacao posterior para definicdo diagndstica e
conduta terapéutica apropriada.

Para pacientes sintométicos, o primeiro passo é definir se ha comprometimento do débito cardia-
co com consequente instabilidade hemodinamica.
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Pacientes sintomaticos podem apresentar sintomas desconfortaveis, como palpita¢des, tontura
e/ou dispneia leve sem apresentar qualquer sinal clinico de comprometimento hemodinamico, ca-
racterizando taquicardia com pulso estével.

Quando a consequéncia funcional de uma taquiarritmia é a reducédo do débito cardiaco, com con-

sequente comprometimento hemodindmico, o diagndstico é de taquicardia com pulso instavel, que
pode ser identificada de forma objetiva quando hé presenca dos itens destacados no & Quadro 1.

Taquiarritmias

Quadro 1 Sinais e sintomas de instabilidade

Alteracdo no nivel de consciéncia

Hipotensao arterial sistémica (pressao arterial sistdlica < 90 mmHg) ou choque circulatério com alteragdo da
perfusdo periférica

Congestao pulmonar

Dor precordial anginosa

Esses sinais e sintomas de instabilidade devem guardar relagdo causal com as taquiarritmias
para que a taquicardia seja classificada como instével. Um paciente assintomatico que inicia um
quadro stbito de palpitacdes seguidas de dor torécica tipo anginosa associada a dispneia e sincope
tem alta probabilidade de que a taquiarritmia seja a causa dos sinais de instabilidade. Um paciente
com histéria de tosse produtiva e febre iniciadas hd uma semana pode apresentar taquicardia (ge-
ralmente sinusal) com dor tordcica, dispneia, hipotens&o e alteracdo do nivel de consciéncia, mas
nesse caso existe baixa probabilidade de que a taquicardia seja a causa dos sinais e sintomas de
instabilidade e o tratamento deve ser direcionado para o quadro séptico do paciente.

Definindo melhor a instabilidade

Nem sempre é possivel definir facilmente se existe relacdo causal direta entre taquiarritmia e sinais e
sintomas de instabilidade. Um paciente com disfuncéo ventricular prévia e fibrilacdo atrial (FA) permanen-
te pode apresentar quadro de dispneia com sinais de congestao pulmonar e, ao ser monitorado, pode-se
constatar FA de alta resposta ventricular. Definir se a taquiarritmia é a causa dos sintomas ou se o aumen-
to da resposta ventricular € uma consequéncia de descompensacao da insuficiéncia cardfaca pode ser um
desafio que implica em tratamentos completamente distintos. Cabe, portanto, sempre tratar o individuo e
nao o eletrocardiograma (ECG). Em todas as situacdes, é mandatéria uma histéria clinica breve de modo
a tentar estabelecer a relacdo causa-efeito entre a taquiarritmia e os sintomas presentes.

Quando houver pelo menos um dos critérios de comprometimento hemodindmico causados pela
taquiarritmia, esta sera classificada como instavel. Existe o risco aumentado de deterioracdo clinica,
ou mesmo de parada cardiorrespiratéria (PCR), e o tratamento é a cardioversao elétrica (CVE) sincro-
nizada imediata, independente do tipo de arritmia.

As taquicardias estédveis podem ser divididas em dois tipos, de acordo com a duragao do comple-
x0 QRS: estreito (< 120 ms) e largo (= 120 ms).

Taquicardias com QRS estreito (QRS < 120 ms)

As taquicardias de QRS estreito podem ser subdivididas, de acordo com as diretrizes brasileiras
da Sociedade Brasileira de Cardiologia, em irregulares — como FA, flutter atrial e taquicardia atrial
multifocal — ou regulares — como taquicardia por reentrada nodal (TRN), taquicardia por reentrada
atrioventricular (TAV), flutter atrial e taquicardia atrial (TA).
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Para melhor raciocinio terapéutico, também é possivel dividi-las de acordo com a dependéncia
do né atrioventricular (NAV) para seu inicio e manutencdo. Hé as taquicardias em que o circuito da
arritmia utiliza o NAV (TRN, TAV e taquicardia juncional) e as que ndo o utilizam (taquicardia sinusal,
TA, taquicardia atrial multifocal, FA e flutter). A ¢/ Tabela | integra ambas as classificagdes e apresen-

ta aspecto puramente didético.

Tabela1 Classificacdo das taquiarritmias supraventriculares de acordo com regularidade e trajeto

pelo NAV

Regulares Taquicardia sinusal Taquicardia por reentrada nodal
Taquicardia sinusal inapropriada Taquicardia por reentrada atrioventricular
Taquicardia por reentrada sinonodal Taquicardia juncional
Taquicardia atrial
Flutter

Irregulares Taquicardia atrial multifocal

Fibrilacao atrial

Flutter condugdo variavel

Abordagem inicial na sala de emergéncia
Tratamento inicial das taquicardias com QRS estreito

Em pacientes estaveis, uma abordagem répida e dirigida visando ao diagnéstico genérico e a te-
rapéutica é, na maioria das vezes, suficiente para o cendrio da sala de emergéncia. O algoritmo para
as taquiarritmias de QRS estreito esta sumarizado no ¢ Algoritmo 1.

Manobras vagais (manobra de Valsalva e massagem do seio carotideo)

As manobras vagais sdo efetivas no tratamento das taquicardias supraventriculares (TSV). Elas
induzem a diminuicdo temporéria da atividade do né sinusal e da condugdo do NAV, por estimular
barorreceptores da aorta que, por sua vez, deflagram reflexo de aumento de reposta vagal e diminui-
cdo de resposta simpatica. Na massagem do seio carotideo (MSC) ha esse mesmo reflexo, deflagrado
pela pressdo externa no bulbo carotideo, estimulando seus barorreceptores.

Manobra de Valsalva

A manobra de Valsalva exige que o paciente force a expiracdo contra a glote fechada. Para tanto,
deve-se colocar o dorso da mé&o do paciente em sua boca, de modo a evitar a safda de ar, ocluir o nariz
e colocar a méao do profissional de satide no abdome do paciente, criando resisténcia e, em seguida,
solicitar que ele faca o movimento de expiracdo contra a resisténcia.

Massagem do seio carotideo

A MSC é realizada com o paciente em posicdo supina, com o pescoco hiperextendido. Antes
do procedimento, deve-se observar a presenca de sopro carotideo, uma contraindicacdo formal ao
procedimento. Outras contraindicacdes incluem acidente vascular encefélico (AVE) ou acidente is-
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Flutter*
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Algoritmo1 — Abordagem terapéutica na taquicardia supraventricular

Taquicardia QRS estreito

Monitoragdo do eletrocardiograma, pressdo arterial e oximetria de pulso
Oxigénio (se hipoxémico)
Acesso venoso

Estdvel Instdvel

QRS ECG der2 Cardioversdo
irregular variagoes elétrica

sincronizada

QRS regular

Manobra vagal

Se ndo houver reversdo com a manobra vagal:
= 72 escolha —adenosina 6 mg em bolo

= 2¢dose —adenosina 12 mg em bolo

Se ndo houver reversdo:
= 72 escolha: verapamil e diltiazem
= Qutros: betabloqueadores/amiodarona
Se cardiopatia estrutural ou disfun¢do ventricular: amiodarona
Utilizar apenas uma droga antiarritmica até sua dose mdxima

Se sinais de instabilidade
hemodindmica

* Vler texto para o tratamento

da fibrilagdo e flutter atriais
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quémico transitdrio (AIT) prévios (exceto se exame de imagem de carétidas ndo apresentar doenca
aterosclerdtica), infarto agudo do miocérdio (IAM) nos tltimos seis meses e histéria de arritmia ven-

tricular grave (taquicardia ventricular [TV]/fibrilacdo ventricular [FV]). Realiza-se uma presséo estavel
em regiao inferior ao dngulo da mandibula, na altura da cartilagem tiredidea, perto do pulso arterial
carotideo (localizacdo do seio carotideo) por 5 a 10 segundos. Se ndo houver resposta positiva, pode-
-se repetir a manobra do outro lado, apds dois minutos.

A MSC é, em geral, segura e bem tolerada. Porém, podem ocorrer algumas complica¢des: hipo-
tensao significativa, bradicardia com bloqueio atrioventricular (BAV) avancado e sincope, AVE, AIT e
arritmias. Assim, toda MSC deve ser realizada sob monitoracao eletrocardiogréfica e pressérica. Por
se tratar de uma resposta fisiolégica do tipo “tudo ou nada”, recomenda-se que a massagem seja
interrompida assim que for observado o inicio da redugédo na frequéncia cardiaca (FC).

Adenosina

A adenosina é uma droga que diminui a conducdo pelo NAV e promove vasodilatagdo coronaria-
na. Possui meia-vida inferior a 5 a 10 segundos, tendo assim efeito fugaz, porém efetivo no término
da maioria das taquicardias de QRS estreito. Efeitos colaterais podem ocorrer em até 60% dos casos,
sendo que os principais estdo listados no ¢/ Quadro 2. E importante orientar previamente o pa-
ciente para o fato de que podera apresentar opressao torécica importante com sensacao de “morte
iminente” e informar que tais efeitos sdo transitérios.

Quadro 2 Efeitos colaterais da adenosina
Cardiovasculares

Flush facial (18%)

PalpitagGes

Hipotensao

Dor toracica

Bradicardias (BAV de qualquer grau)

Taquicardias

Extrassistoles ventriculares, TV ndo sustentada, TV monomoérfica e polimérfica (torgao das pontas)

Respiratorios
Dispneia (12%)

Hiperventilagao

Broncoespasmo

Sistema nervoso central
Cefaleia (8 a 25%)

Tonturas e vertigens (20%)

Parestesias

As contraindicacdes absolutas & adenosina sdo:

BAV de 2° ou 3° graus.
Disfuncao do né sinusal.

FA pré-excitada.
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Diagnéstico diferencial das taquicardias de QRS estreito

A MSC e a adenosina podem produzir quatro resultados em pacientes com taquicardia de QRS
estreito (& Algoritmo 2):

= Diminuicdo da atividade do né sinusal, causando diminuicdo transitéria da atividade atrial (pa-
cientes com taquicardia sinusal). Nesses casos, a onda P fica evidente no tracado eletrocardio-

Taquiarritmias

grafico e o retorno da FC aos niveis basais sugere que a taquicardia seja decorrente de resposta
fisioldgica.

= O alentecimento da conducdo pelo NAV pode levar a BAV, podendo revelar a atividade atrial (TA
e flutter) ndo sinusal.

= Término da taquicardia por interrupcdo do circuito de reentrada nas taquicardias dependentes
do NAV (TRN e TAV).

= Auséncia de resposta.

O diagnéstico diferencial das taquiarritmias de QRS estreito deve ser feito de forma mandata-
ria com um registro de ECG de 12 deriva¢gdes e uma tira de ritmo longa. Algoritmos que levam em
consideracdo os dados eletrocardiogréficos de regularidade do intervalo RR, presenca ou auséncia
de onda P, frequéncia atrial, morfologia de atividade atrial, intervalo RP e relacdo atrio-ventriculo au-
xiliam no diagndstico da taquiarritmia. Para o clinico emergencista, a conduta clinica independe do
diagndstico preciso, mas o registro eletrocardiogréfico de 12 derivacdes obtido previamente podera
auxiliar o cardiologista a programar investigacdes e tratamento posteriores.

A taquicardia de QRS estreito e regular mais frequente é a TRN, que corresponde a mais de 50%
dos casos; em seguida, a TAV e a TA.

Algoritmo 2 — Diagnéstico diferencial das taquicardias com QRS estreito
de acordo com a resposta a infusao de adenosina

Taquicardia QRS
estreiro reqular

Adenosina

Frequéncia
atrial maior que
ventricular

Nenhuma Diminui¢do Término
mudanga da FC sbito

Administracdo
incorreta?
TV fascicular?

Taquicardia Flutter
sinusal TA
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A FA e o flutter atrial situam-se em um grupo de maior risco para eventos cardioembdlicos, tendo,
assim, suas abordagens baseadas em horas do inicio da arritmia, tratamento antitrombdtico prévio
e decisdo entre reversdo do ritmo e controle de frequéncia.

Drogas antiarritmicas

Caso nao haja resolucdo da arritmia apds a realizacdo de manobras vagais e adenosina, procede-
-se a administracdo de outros bloqueadores do NAV, como os bloqueadores de canais de célcio ndo
di-hidropiridinicos e betabloqueadores.

Verapamil e diltiazem mostraram-se efetivos em reverséo para ritmo sinusal em diversos estudos e
permanecem como tratamento de primeira linha para as taquicardias supraventriculares.

Betabloqueadores, como nadolol, metoprolol ou esmolol, também podem ser usados, porém
poucos estudos clinicos randomizados embasam o efeito de reversao para ritmo sinusal.

Outras drogas antiarritmicas

Outras drogas antiarritmicas (DAA) recomendadas sdo: amiodarona, sotalol, flecainida, propafe-
nona e disopiramida; porém poucos estudos demonstraram sua eficacia na reversao de taquiarritmia
supraventricular para ritmo sinusal (¢ Tabela 2).

E importante ressaltar que as DAA tém potencial pré-arritmico e causam hipotenséo arterial e
bradicardias apds a reversdo de uma arritmia, quando vérios antiarritmicos sdo utilizados em se-
quéncia. Desse modo, com excecdo da adenosina, ndo se recomenda a administracdo sucessiva de
vérias DAA. Apés a adequada utilizacdo de uma droga até a dose maxima, se ndo houver reversdo da
arritmia ou comprometimento hemodindmico, o paciente deve ser considerado instdvel e é preciso
realizar CVE sincronizada.

Para pacientes com disfuncao ventricular sistélica, a amiodarona e a digoxina sdo as drogas mais
utilizadas. Bloqueadores de canais de célcio e betabloqueadores endovenosos devem ser evitados
quando houver essa suspeita clinica (area cardiaca aumentada, edema de membros inferiores, hepa-
tomegalia, turgéncia jugular a 45° e histéria clinica de insuficiéncia cardiaca).

Nao ha evidéncias consistentes de beneficio do uso de magnésio nas taquicardias de QRS es-
treito.

Tabela 2 Indicacdes, doses e efeitos colaterais dos antiarritmicos

Medicacato  Quando Como Efeitos colaterais — atencao
Adenosina TSV estavel 6 mg, EV, em bolo rapido Rubor facial, tosse, dispneia e
Caso nao haja resposta, repetir 12mg ~ broncoespasmo
Dose total: 30 mg Efeitos transitorios

Cada dose deve ser seguida de 20 mL
de solugdo saling, EV rapido

Evitar em pacientes com asma
Nao € eficaz nos pacientes em
uso de metilxantinas

Bloqueado- TSV estavel com Verapamil, 2,5a5mg, EV lento.
resdecanais  fungdo ventricular  Possivel repetir 5a 10 mg apds 15a 30
de célcio preservada minutos da primeira dose até total de
20mg
Diltiazemn, 0,25 mg/kg, EV em 2
minutos. Possivel repetir 0,35 mg/kg
apds 15 minutos da primeira dose

Bradicardia
Contraindicagdes: graus
avancados de BAV, IC, choque
cardiogénico e hipotensdo
arterial

(continua)
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Tabela 2 Indicacdes, doses e efeitos colaterais dos antiarritmicos (continuacdo)

Medicacao

Efeitos colaterais — atencdo

Betabloquea- TSV estavel com Metoprolol, 5mg, EV lento,até 15mg  Bradicardia
dores funcdo ventricular  Propranolol, 1mg, EV,a cada 5 Contraindicagdes: graus
preservada minutos, até 5 mg avancados de BAV, IC, choque
cardiogénico e hipotensdao
arterial
Pode precipitar/agravar
broncoespasmo
Amiodarona TSV Ataque: fora da PCR Hipotensdo arterial
FA/flutter 150 mg em 100 mL em 15 minutos, Bradicardia
FV/TVsempulso  podendo ser repetido a cada 15 Diminui metabolismo da
minutos digoxina e da varfarina
Manutencao: 1mg/minuto nas Efeito aditivo com outras
primeiras 6 horas e 0,5 mg/minuto nas  medicacdes que prolongam
18 horas seguintes QT
Dose méxima didria: 2.2 g
Digitalico TSV Lanatosideo C,08a 16 mgemquatro  Toxicidade determina:
Controle de doses fracionadas = Graus variados de BAV
frequéncia em FA/ ® Bradicardia
flutter Interacdes medicamentosas:
quinidina, antagonista do calcio,
amiodarona, espironolactona,
eritromicina e tetraciclina
Procainamida ~ TSV estavel Ataque: 20 mg/minuto até resolugdo  Contraindicagdes: lipus
Reversaio de FA e da arritmia, hipotensdo, alargamento eriternatoso sistémico,
flutter do QRS > 50% do basal ou dose QT longo e reagdo de
Controle de FC maxima de 17 mg/kg hipersensibilidade a procainas
em WPW Manutencao: 1a 4 mg/minuto
Proprafe- Reversdo de FA/ 4502600 mg, VO Contraindicagoes: IC, doenca
nona flutter atrial Primeiro uso sempre intra-hospitalar do né sinusal, bradicardia
Controlar FCe grave, BAV, doenca pulmonar
reversdo de FA em obstrutiva crénica, hipotensdo
WPW e choque cardiogénico
Sotalol TSV estavel 1a15mg/kg, EV lento, a no maximo Contraindicagdes: asma,
Controlar FCe 10 mg/minuto bradicardia, BAV de grau
reversao de FA na avancado, sindrome do QT
WPW longo, choque cardiogénico
elC
Pacientes com hipocalemia ou
hipomagnesemia, predisposicao
a TV polimoérfica
Lidocaina TV monomérfica  1a15mg/kg em bolo Efeito pro-arritmico descrito
estavel Manuten¢do: 1a 4 mg/minuto

N

Taquiarritmias
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FA e flutter atrial

Na abordagem da FA e do flutter atrial de alta resposta ventricular, alguns pontos devem ser de-
finidos para a programacdo da terapéutica. Sinais de comprometimento hemodindmico sdo indi-
cacdo formal para CVE sincronizada. Em pacientes estaveis, informacdes como fracdo de ejecdo de
ventriculo esquerdo, tempo de duragdo da arritmia (menor ou maior que 48 horas) e presenca de
pré-excitacdo ventricular (sindrome de Wolff-Parkinson-White) sdo imprescindiveis para tomada de
decisdes acerca de indicacdo de anticoagulacdo, reversido do ritmo ou controle da resposta ventricu-
lar e avaliacdo da seguranca para a reversao do ritmo.

Inicio < 48 horas

A CVE ¢é a terapia de escolha para restaurar o ritmo sinusal, tendo em vista o baixo risco de em-
bolismo nesse periodo (atencdo a pacientes com eventos tromboembdlicos prévios, portadores de
valvopatia e insuficiéncia cardfaca).

A terapia farmacoldgica também pode ser recomendada, mas ndo € a de primeira escolha (reser-
var para casos em que a CVE e o seu preparo — sedacdo — impdem risco alto para o paciente). Varios
estudos foram realizados para definir a eficacia de medicacdes na cardioversdo quimica da FA.

Medicacbes

A flecainida (ndo disponivel no Brasil) é muito efetiva na cardioversdo da FA em menos de 24 ho-
ras, em apresentacdo endovenosa (EV) — reversdo de 67 a 92%, em 6 horas —, sendo mais efetiva que
procainamida, sotalol, propafenona e amiodarona. A apresentacao oral, “pilula de bolso”, também se
mostrou tdo eficaz quanto a apresentacéo EV.

Outra droga, a propafenona, via oral (VO), “pflula de bolso”, mostrou-se muito efetiva na reversdo
do ritmo em FA em um estudo, com sucesso em 56 a 83% dos pacientes (Botto et al., 2006; Khan,
2001).

[butilida EV, antiarritmico da classe I, ainda ndo disponivel no Brasil, também se mostrou eficaz
na reversdo de FA em estudos, porém nunca foi comparada com as drogas citadas. Possui a van-
tagem de poder ser utilizada em pacientes com doenca cardiaca estrutural, mas sem insuficiéncia
cardiaca.

A eficdcia da amiodarona na cardioversdo quimica da FA é controversa. Seu uso € reservado a
controle de frequéncia e para pacientes com doenca estrutural. Alguns estudos demonstraram a
mesma eficacia que o placebo e outros, que a compararam com outros antiarritmicos, demonstraram
eficdcia inferior. Outros estudos demonstraram eficacia, porém com reversdo apds mais de 8 horas.

O vernakalant, nova droga bloqueadora de correntes de sédio e potdssio, também nao disponivel
no Brasil, mostrou-se eficaz em alguns estudos clinicos na reversdo da FA. O sotalol e a dronedarona
ndo sao recomendados para a cardioversdo da FA. A digoxina estd indicada apenas para o controle
da resposta ventricular.

Inicio > 48 horas ou duragdo desconhecida

Aumenta-se o risco de formacdo de trombo em é&trio esquerdo e de eventos cardioembdlicos,
assim, deve ser iniciada anticoagulacdo e decidir posteriormente sobre a reversdo do ritmo. Duas
abordagens sao possiveis:

= Realizar anticoagula¢do por trés semanas, proceder a cardioversdo e manter anticoagulagdo por
mais quatro semanas.

= Realizar ecocardiograma transesofdgico para exclusdo de trombo, iniciar anticoagulacdo e rea-
lizar cardioversado do ritmo ao mesmo tempo. Manter anticoagula¢do por mais quatro semanas.
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Para controle de frequéncia em pacientes com disfuncéo ventricular, a droga recomendada é a

digoxina. Betabloqueadores e amiodarona também podem ser usados.

Tratamento de FA/flutter em pacientes com sindrome de Wolff-Parkinson-White
O tratamento de escolha é a CVE. Proprafenona, amiodarona, procainamida e ibutilida devem
ser usadas para reversdo farmacoldgica e controle de frequéncia nos pacientes estaveis com FA/flutter

Taquiarritmias

com durac¢do menor que 48 horas.

Adenosina, betabloqueadores, bloqueadores de canal de célcio e digoxina sdo contraindicados
pela acdo predominante no NAV.

Em caso de FA/flutter com mais de 48 horas de duragdo e estabilidade hemodinamica, deve-se
consultar um especialista.

Taquicardia de QRS largo (QRS > 120 ms)

A taquicardia de QRS largo (=120 ms) (¢ Algoritmo 3) representa sempre um desafio clinico na
sala de emergéncia, até mesmo para equipes mais experientes. Isso se deve a duas principais razdes:

= Apesar da maioria das taquicardias de QRS largo ser de origem ventricular (TV), uma série de ar-
ritmias pode se manifestar com esse padrao morfoldgico (p. ex., TV, TSV com conducéo aberrante,
taquicardia antidrdmica — via acesséria, taquicardia mediada por marca-passo e TSV com hiper-
calemia). O diagndstico diferencial por meio de algoritmos é complexo e muitas vezes imperfeito.

= Frequentemente é necesséria terapia imediata, tendo em vista que 0s pacientes se apresentam
ja hemodinamicamente instdveis e/ou a deterioracdo hemodindmica pode ocorrer a qualquer
momento do curso clinico.

Abordagem inicial na sala de emergéncia

No cenério da sala de emergéncia, as duas opg¢des de tratamento das taquiarritmias de QRS largo
sdo CVE ou quimica. A decisdo terapéutica depende da estabilidade clinica e do ritmo (monomérfica
versus polimérfica).

Apesar da dificuldade em estabelecer o diagndstico, é importante salientar que cerca de 80% das
apresentacdes de taquicardia de QRS largo tem origem ventricular e, em pacientes com doenca car-
diaca estrutural, esse valor pode atingir 90% (Wellens et al., 2006). Sendo assim, é racional que a abor-
dagem terapéutica seja direcionada para TV. Nas taquicardias estéveis com QRS largo e intervalos
RR regulares em que a diferenciagdo entre uma TV monomorfica e uma taquicardia supraventricular
com aberrancia de conducéao for incerta, adenosina EV pode ser administrada. A taquicardia de QRS
largo deve ser interpretada como TV se o diagndstico ainda nao estiver esclarecido (classe I, nivel de
evidéncia C).

O comprometimento hemodindmico pode estar presente em qualquer taquicardia de QRS lar-
go. E digno de nota o fato de que a presenca de instabilidade hemodindmica n&o diferencia TSV de
TV. Em pacientes com taquicardia de QRS largo e instaveis hemodinamicamente, a CVE é a terapia
de escolha.

A CVE sincronizada deve ser realizada com choque de 100 a 200 ] (monofésico) ou 100 J (bifasico),
com aumento gradativo da carga, conforme a necessidade.

Em pacientes nao responsivos ou TV sem pulso, o atendimento deve seguir o protocolo para PCR.
Portanto, nesses casos, deve ser aplicado choque de alta energia ndo sincronizado 360 ] (monoféasico)
ou 200 ] bifasico.
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Algoritmo 3 — Abordagem terapéutica nas taquiarritmias com QRS largo

Taquicardia QRS largo

Monitora¢do do ECG, pressdo arterial e
oximetria de pulso
Oxigénio (se hipoxémico)
Acesso venoso

Instdvel

ECGde12

L Cardioversdo elétrica
variagées

sincronizada se TV monomérfica
ou
Desfibrilagdo se TV polimérfica

QRS regular QRS irregular

TV monomdrfica TV polimérfica

= 12 escolha: amiodarona —150 mg
EV em 10 minutos

= Repetir se ndo houver reversao

= Se reversGo: dose de manutengGo —
1mg/min por 6 horas e a sequir 0,5
mg/min nas préximas 18 horas

= 22escolha: procainamida — até 17
mg/kg EV a20 a 50 mg/min

Se torgao das pontas:
administrar sulfato de
magnésio e eliminar
fatores que causam
aumento do intervalo QT

Se sinais de
instabilidade
hemodindmica

Se ndo houver reversdo apds
12 ou 22 dose de amiodarona,
ou se houver sinais de
instabilidade hemodindmica
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Além disso, devem ser tratadas as condi¢des associadas ou predisponentes (isquemia miocardi-
ca, insuficiéncia cardfaca, disttrbios hidroeletroliticos e intoxicagdes).

TV monomorfica em paciente estavel

ATV é definida como sequéncia de trés ou mais batimentos acima de 100 bpm, que se originam

Taquiarritmias

abaixo do feixe de His, podendo surgir no sistema especializado de condugéo, no musculo ventricular
ou em combinacdo de ambos. Pode acometer individuos com coracdo normal ou com cardiopatia
estrutural. Quanto a morfologia e a apresentacéo clinica, a TV pode ser dividida em monomérfica
ou polimérfica, estavel e instavel hemodinamicamente. O reconhecimento de tais caracteristicas é
essencial no manuseio adequado dos pacientes na sala de emergéncia.

A estabilidade hemodindmica permite um tempo adicional para o diagndstico e, com isso, a te-
rapia pode ser direcionada para taquiarritmia especifica. Em pacientes com taquicardia de QRS largo
estaveis hemodinamicamente, a CVE, sob sedacdo adequada, é uma conduta usualmente apropriada.

As DAA sdo também utilizadas no manejo de pacientes estédveis. As das classes | e Il da clas-
sificacdo de Vaughan Williams podem ser tteis ndo sé na reversdo inicial, mas também nos casos
refratdrios e na prevencdo de recorréncias. As mais eficazes sdo procainamida, lidocaina, sotalol,
amiodarona e ajmalina.

Em pacientes com TV sustentada estdvel hemodinamicamente, a amiodarona tem um importan-
te papel na reversdo da arritmia, apesar da existéncia de poucos e controversos estudos sobre sua
eficdcia na reversdo da TV. Alternativas terapéuticas sdo procainamida (até 17 mg/kg, EV) ou ajma-
lina (50 a 100 mg, EV, durante 5 minutos), pois ambas podem proporcionar altas taxas de reversao.
Nos pacientes com TV e IAM, a lidocaina (100 a 150 mg, EV) foi, por muito tempo, o tratamento de
escolha, porém seu efeito pré-arritmico e sua limitada eficacia comparados a sotalol, procainamida,
amiodarona e ajmalina, restringiram seu uso atual nesse contexto. Contudo, em outras situacdes
ainda pode ser considerada entre as alternativas terapéuticas. E importante ressaltar que tanto a
procainamida (Estados Unidos) quanto a ajmalina (Europa) ndo estdo disponiveis comercialmente
no Brasil, portanto, a amiodarona EV passa ser a droga de primeira escolha para o tratamento das
taquiarritmias de QRS largo.

Amiodarona

A amiodarona é administrada EV, na dose de ataque 150 mg, durante o periodo de 10 minutos.
Posteriormente, infusdo de 1 mg/minuto, durante 6 horas e, entdo, dose de manutengdo 0,5 mg/mi-
nuto. A dose, nas 24 horas, ndo deve ultrapassar 2,2 g. A amiodarona EV geralmente é bem tolerada,
inclusive em pacientes com disfungdo ventricular esquerda. Entretanto, nos casos que apresentam
disfungao ventricular sistélica acentuada, a infusdo deve ser cautelosa pelo risco de hipotensao ar-
terial. Na maioria dos estudos publicados, a amiodarona EV foi administrada em pacientes com
taquiarritmias ventriculares somente apds a falha de outras DAA. Kudenchuk et al. (1999) estudaram
504 pacientes randomizados com PCR fora do hospital decorrente de arritmias ventriculares refra-
térias (ARREST Study) e demonstraram que o tratamento com amiodarona (300 mg, EV) resultou
em taxa maior de sobrevida na admisséo hospitalar (44%) comparado com placebo (34%) (p = 0,03).
Recentemente, Taylor (2002) reportou o papel da amiodarona como droga na emergéncia e hoje é a
droga de escolha para pacientes com TV e FV, quando falha a terapia por choque.

Verapamil

O verapamil ndo deve ser utilizado em casos de divida sobre origem da taquicardia de QRS largo.
Estudos demonstraram efeitos deletérios quando administrado em pacientes com TV, necessitando
de CVE imediata.
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TV polimérfica

Nesse caso, a TV deve ser sempre tratada como FV e, portanto ser submetida a desfibrilagdo ime-
diata com 200 J (bifdsico) ou 360 ] (monofasico).

Torcao das pontas

A torcdo das pontas (TdP), ou torsades de pointes, ¢ um subtipo de TV polimérfica marcada pela mu-
danca ciclica, sinusoidal e progressiva do eixo e da morfologia do QRS. Geralmente é autolimitada
e recorrente, tais caracteristicas a diferenciam da FV. Quando ocorre em pacientes com intervalo QT
longo desenvolvido ou congénito, estd associada a alguns fatores predisponentes e potencialmente
trataveis.

Esses fatores predisponentes incluem drogas que prolongam o intervalo QT, hipocalemia, hi-
pomagnesemia e hipocalcemia. Eventos isquémicos raramente causam TdP e, ainda, sua causa é
controversa, tendo em vista que ha casos de aumento de QT em vigéncia de isquemia. Bradicardia,
pelo aumento do QT, também estd envolvida no desenvolvimento de TdP.

Assim, em pacientes que apresentam TdP hemodinamicamente instéveis, o tratamento de escolha
é a desfibrilacéo elétrica, tendo em vista que a morfologia dos QRS na TdP dificulta a sincronizacao.

Em pacientes estaveis, o tratamento envolve fatores predisponentes, marca-passo transvenoso
provisério e algumas DAA.

O tratamento de primeira linha é o sulfato de magnésio, EV, mesmo em pacientes com magnésio
sérico normal. A dose recomendada é de 1 a 2 g de sulfato magnésio 50%, em 5 a 20 minutos. Em
alguns casos, pode-se administrar uma infusdo continua de 3 a 20 mg/minuto.

O marca-passo tempordrio transvenoso (MPTV) deve ser utilizado em pacientes que nio respon-
dem ao magnésio, especialmente em bradicardicos. Deve-se manter a estimulacéo atrial ou ventricu-
lar de 100 a 120 bpm, que diminuira o QT e a predisposicdo para fendmenos R sobre T.

O isoproterenol, droga que aumenta a FC, também pode ser utilizado como medida proviséria até
o posicionamento adequado do MPTV.

DAA, como lidocaina e fenitoina, se mostraram efetivas em algumas séries de casos.

Pacientes com sindrome do QT longo congénito devem ser avaliados por especialista.

Diante da grande complexidade para obter o diagndstico especifico das taquiarritmias, esforgos
tém sido realizados para elaborar algoritmos simplificados que possibilitem chegar as opgdes de
tratamento iniciais utilizando conceitos basicos, como a diferenciacdo das taquiarritmias segundo
a duracdo dos complexos QRS (estreitos versus largos) e a regularidade dos intervalos RR (regulares
versus irregulares), como ilustrado no ¢ Algoritmo 4.
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capitulo 12

Acidente vascular encefalico

PONTOS-CHAVE

1. Criacdo de unidades de acidente vascular encefdlico ou unidades vasculares.

2. Tratamento direcionado para possibilitar a terapia de reperfusdo nos casos de
acidente vascular encefdlico isquémico agudo.

3. Janela para tromboélise endovenosa periférica no acidente vascular encefalico is-
quémico agudo de 4,5 horas.

Introducao

O acidente vascular encefélico isquémico (AVEi) agudo é atualmente a doenca isolada que mais
mata no Brasil. Grandes esforcos tém sido empregados para mudar o manejo agudo do acidente
vascular encefdlico (AVE) nas ultimas décadas.

Esses esforcos sdo focados em dois pontos bésicos:

= A criacdo de unidades de AVE ou de unidades vasculares.
= O tratamento de reperfusdo no AVEi agudo.

As unidades de AVE s&o espacos fisicos definidos, com protocolos padronizados e equipe trei-
nada para o atendimento especializado do AVE. A estruturacdo das unidades de AVE diminuiu a
mortalidade em 18% e morte ou dependéncia em 25% (Stroke Unit Trialists” Collaboration, 1999).
Alternativamente, no Brasil, tém sido utilizadas as unidades vasculares para atendimento de fase
aguda do AVE, unidades com drea fisica definida com equipe médica treinada dentro do servico de
emergéncia e com leitos especificos destinados ao atendimento de pacientes com doencgas vascu-
lares agudas: além do AVE, as sindromes coronarianas agudas, a embolia pulmonar e as sindromes
adrticas agudas.
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Os pacientes com AVEi agudo devem ser atendidos, tratados e monitorados nessas unidades
nas primeiras 24 a 48 horas, com o suporte do neurologista 24 horas por dia, sete dias por semana.

A rapida reperfusdo pode limitar a lesdo isquémica e diminuir, ou até evitar, as sequelas. O tnico
tratamento com nivel de evidéncia la é a trombdlise com ativador do plasminogénio tecidual recom-
binante (rtPA) endovenoso (EV). A janela terapéutica é atualmente de 4,5 horas, contadas a partir

do inicio dos sintomas. Nos casos em que a vitima acordou ou foi encontrada sozinha com déficit, o
tempo zero é considerado o Gltimo momento em que a vitima ndo apresentou déficit.
Os principais sintomas que devem levantar a suspeita de um AVE s&o:

= Alteracdo de forga e/ou sensibilidade em um ou ambos os lados do corpo.
= Dificuldade visual em um ou ambos os olhos ou em um hemicampo visual.

Acidente vascular encefalico

= Dificuldade para falar ou compreender a fala.

= Vertigem, desequilibrio, falta de coordenacdo, geralmente associados a um ou mais dos sinais e
sintomas descritos anteriormente.

= Cefaleia sibita e atipica, mais comumente visto no AVE hemorragico (AVEh).

Algumas escalas sdo utilizadas para quantificar de forma mais objetiva o déficit neuroldgico. A

escala mais utilizada é a do National Institute of Health (NIH) (¢ Tabela 1), que pontua o exame de
0 (sem déficit) a 42 (maior déficit).

Tabela 1 Escala do NIH para avaliagdo do déficit no AVE

Descricao Escore

Ta Nivel de consciéncia 0 Alerta
1 Sonolento
2 Obnubilado
3 Comatoso
b Orientacdo (deve-se perguntar qualo 0 Responde ambas corretamente
més eaidade para o paente) 1 Responde uma corretamente
2 Nao responde nenhuma
Ic Resposta a comandos 0 Obedece aambos corretamente
1 Obedece aum corretamente
2 Néo obedece
2 Olhar 0 Movimento horizontal normal
1 Paralisia parcial do olhar
2 Paralisia completa do olhar
3 Campo visual 0 Nenhum defeito
1 Hemianopsia parcial
2 Hemianopsia bilateral

(continua)
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Tabela1 Escala do NIH para avaliagdo do déficit no AVE (continuagdo)

Descricao Escore

4 Movimento facial 0 Normal
1 Paresia facial leve
2 Paresia facial parcial
3 Paralisia completa unilateral
5 Funcdo motora do membro superior 0 Nenhuma queda
5a. Esquerdo 1 Queda antes de 5 segundos
5b. Direito 2 Queda antes de 10 segundos
3 Nenhum movimento contra a gravidade
4 Nenhum movimento
6 Fungdo motora do membro inferior 0 Nenhuma queda
6a. Esquerdo 1 Queda antes de 5 segundos
6b. Direito 2 Queda antes de 10 segundos
3 Nenhum movimento contra a gravidade
4 Nenhum movimento
7 Ataxia 0 Sem ataxia
1 Ataxia em um membro
2 Ataxia em dois membros
8 Sensibilidade 0 Normal
1 Perda sensitiva leve
2 Perda sensitiva grave
9 Linguagem 0 Normal
1 Afasia leve
2 Afasia grave
3 Mutismo ou afasia global
10 Articulacdo da fala 0 Normal
1 Disartria leve
2 Disartria grave
il Extincao ou inatencao 0 Ausente
1 Leve — perda de uma modalidade
2 Grave — perda de duas modalidades

A escala de Rankin modificada (mRankin — ¢ Tabela 2) mede o resultado funcional apés o AVE.
O escore zero indica auséncia de disfun¢édo, enquanto o escore 5 indica disfungdo grave e o escore 6,

morte. Essa escala é mais utilizada nos estudos de tratamento endovascular na fase aguda, porque
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0s pacientes sdo mais graves na chegada, e nos estudos de tratamento endovenoso até 8 a 9 horas do
inicio dos sintomas, quando o paciente tem chances menores de recuperacdo completa.

Tabela 2 Escala mRankin de avaliagdo funcional pés-AVE

0 Sem sintomas
1 Nenhuma deficiéncia significativa a Capaz de conduzir todos os deveres e atividades habituais
despeito dos sintomas

2 Leve deficiéncia Incapaz de conduzir todas as atividades de antes, mas capaz
de cuidar dos proprios interesses sem precisar de assisténcia

3 Deficiéncia moderada Requer alguma ajuda, mas é capaz de caminhar sem
assisténcia (pode usar bengala ou andador)

4 Deficiéncia moderadamente grave Incapaz de caminhar e de atender as proprias necessidades
fisioldgicas sem assisténcia

5 Deficiéncia grave Confinado a cama, incontinente e requerendo cuidados e
atencdo constante de enfermagem

6 Obito

Os diagndsticos diferenciais incluem convulsées, estados confusionais, meningite ou encefalite,
encefalopatia hipertensiva, sincope, distirbios téxicos ou metabdlicos (principalmente hipoglice-
mia), enxaqueca, tumores cerebrais e hematoma subdural.

Exames de imagem

Os exames de imagem devem ser realizados imediatamente para ndo impossibilitar o tratamento
de reperfusdo nos casos de AVEi.

Sinais precoces de infarto ou ocluséo arterial na TC podem ser observados nas primeiras horas
apds o AVE (60% dos casos com duas horas de evolugdo [Suar et al., 2003]). Sinal hiperdenso cor-
respondendo a regido da artéria cerebral média (ACM) indica trombo ou émbolo na primeira por-
¢do dessa artéria. Indefinicdo dos nicleos da base, perda da diferenciagdo entre substancia branca/
cinzenta, apagamento do cértex insular e dos sulcos corticais sdo sinais precoces de isquemia. A
presenca desses sinais comprometendo uma grande area de tecido cerebral associa-se, também,
a maior risco de transformacdo hemorrédgica apds o uso de trombolitico, principalmente quando o
territério é maior que um terco da ACM. A RM de cranio com difusdo é mais sensivel que a TC e pode
identificar agudamente a area isquémica tdo precoce quanto 35 minutos de evolucdo, este método
é especialmente Util quando existirem ddvidas quanto ao diagndstico de AVE. A drea isquémica que
surge na difusdo corresponde aproximadamente ao ntcleo de tecido cerebral ja infartado.

Varios protocolos em centros de AVE utilizam RM com difuséo e perfusdo para incluir pacientes
com janela terapéutica indeterminada ou fora de janela terapéutica, definindo, em cada paciente,
a presenca de tecido cerebral vidvel (penumbra). A hipétese é que cada individuo tenha sua pré-
pria janela terapéutica, baseada em sua tolerancia fisiolégica a isquemia e nas caracteristicas de
sua circulagdo colateral. A diferenca entre a drea alterada na difusdo (ntcleo do AVE) e na perfusdo
(area de hipoperfusdo cerebral) corresponde a zona de penumbra e é chamada mismatch. Quando a

Acidente vascular encefalico
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diferenca entre a difusdo e perfusao for maior que 20%, o paciente tem mais chance de beneficiar-se
clinicamente de terapia de reperfusdo. Esse método nao deve ser utilizado para excluir pacientes da
terapia trombolitica se eles estiverem dentro da janela terapéutica até 4,5 horas a partir do infcio dos
sintomas.

A 4ngio-TC e a &ngio-RM auxiliam a localizar a obstrucdo, principalmente nos casos de tratamen-
to endovascular (obstrugdes proximais). A escolha entre os dois exames depende da disponibilidade
do servico e das caracteristicas do paciente.

A TC e a RM também sdo a tUnica forma objetiva de diferenciar o AVEi do AVEh. A TC de crénio
sem contraste identifica de 90 a 95% das hemorragias subaracnoides e quase 100% das hemorragias
intraparenquimatosas, além de ajudar a excluir causas nao vasculares de sintomas neurolégicos
(Jacobs et al., 1976).

Apesar de a TC de cranio apresentar baixa sensibilidade para detectar pequenos infartos agudos,
especialmente na fossa posterior, ela ainda é o exame de escolha na maioria dos centros que utili-
zam tratamento trombolitico. Para avaliacdo na fase aguda, a TC é suficiente, rdpida, disponivel na
maioria das emergéncias e afasta a possibilidade de hemorragia intracraniana, podendo também dar
informacdes progndsticas (sinais precoces). Nos pacientes candidatos ao tratamento trombolitico, a
TC deve ser realizada em até 25 minutos apds a chegada do paciente a emergéncia e a interpretagcdo
deve ser obtida nos 20 minutos seguintes.

Outros exames complementares

Outros exames complementares que devem ser solicitados:

= Hemograma com plaquetas.

= Tempo de protrombina com RNI (razdo normalizada internacional).
= Tempo de tromboplastina parcial ativada.

= Eletrdlitos.

= Creatinina.

= Ureia.

= Glicemia.

= Eletrocardiograma.

Exames de coagulacdo (como plaquetas), tempo de protrombina ou tempo de tromboplastina
parcial ativada devem ser aguardados antes do inicio do trombolitico apenas nos casos de suspeita
de alteragdes ou uso de anticoagulantes. Do contrario, o resultado dos exames deve ser verificado
durante a infusdo do rtPA. Pacientes anticoagulados ou em uso de dose plena de heparina ndo devem
ser submetidos a trombdlise.

Tratamento

Medidas de suporte

Manutencéo da presséao arterial (PA) e da saturacdo de oxigénio adequadas (= 92%), temperatura
abaixo de 37,5 °C e normoglicemia sdo as medidas de suporte mais importantes no manejo do AVEi
agudo. Recomenda-se a monitoragdo cardiaca continua para detectar precocemente sinais eletrocar-
diograficos de isquemia ou arritmias.
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Nos pacientes ndo submetidos a trombdlise, é consenso que somente seja utilizado anti-hiper-
tensivo se a presséo arterial sistdlica (PAS) atingir medidas acima de 220 mmHg ou a presséo arterial
diastélica (PAD) medidas acima de 120 mmHg (nivel V). Deve-se evitar a utilizacdo de nifedipina
sublingual por causa da répida absorcdo e diminui¢do abrupta da PA.

No paciente candidato a trombdlise, o tratamento com rtPA ndo deve ser iniciado se, no momen-
to da administracdo, o paciente apresentar PA> 185 x 110 mmHg. A pressao deve ser controlada com
anti-hipertensivo endovenoso antes do inicio da infusdo (¢ Tabela 3).

A PA deve ser monitorada antes, durante e depois da utilizacdo do rtPA. Se o paciente apresentar
hipotensdo com o tratamento anti-hipertensivo, iniciar infusdo de solucao fisioldgica e, se esta ndo
for efetiva, iniciar vasopressor. Evitar a infusdo de solugdes contendo glicose para repor volume, pelo
risco de piorar o quadro neurolégico do paciente por aumento da glicemia e pelo risco de hipona-
tremia dilucional.

Tabela 3 Controle de pressao arterial antes, durante e apds o uso de trombolitico

PAS > 220 mmHg ou Nitroprussiato de sédio
PAD > 140 mmHg

PAS entre 180 e 220 mmHg ou Esmolol ou metoprolol EV
PAD entre 110 e 140 mmHg

No pré-tratamento, monitorar a PA a cada 15 minutos

Apbs o inicio da infusdo, monitorar PA a cada 15 minutos nas duas primeiras horas e a cada 30 minutos até
completar 24 a 36 horas do inicio do tratamento

Utilizar anti-hipertensivo endovenoso se PA > 180 x 105 mmHg. Monitorar a pressao a cada 15 minutos durante o
tratamento com anti-hipertensivos e observar hipotensao

Nitroprussiato de sédio (Nipride®) 1ampola =50 mg

Diluir em 250 mL de SG 5 %. Usar 0,5 a 8 mcg/kg/minuto

Metoprolol (Seloken®) 1ampola=5mg=5mL
Aplicar 5mg, EV, a 1mL/minuto a cada 10 minutos, até o maximo de 20 mg

Esmolol (Brevibloc®) 1ampola = 2500 mg =10 mL

Diluir Tampola em 240 mL de SF 0,9% = 10 mg/mL. Dose de ataque: 0,5 mg/kg em 1minuto — paciente de 70
kg = 3,5 mL. Depois, infusdo continua de 0,05 a 3 mg/kg/minuto (iniciar com a menor dose e ajustar a cada 4
minutos, repetindo a dose de ataque e aumentando a infusdo até atingir a PA desejada)

Medidas para restaurar o fluxo sanguineo cerebral
Trombodlise endovenosa

Trés ensaios clinicos testaram a utilizacdo de estreptoquinase no tratamento agudo do AVE e
foram interrompidos precocemente em decorréncia da maior mortalidade e das altas taxas de he-
morragia intracerebral. Assim, estreptoquinase é classe Ill para o tratamento agudo do AVEi.

O uso do rtPA no AVEi até trés horas do inicio dos sintomas foi aprovado apds o ensaio clinico
do National Institute of Neurological Diseases and Stroke (classe I, nivel de evidéncia A) (NINDS,
1995). O grupo tratado com rtPA, 0,9 mg/kg, teve 30% mais pacientes com minimo ou nenhum défi-
cit neurolégico na avaliacdo, trés meses apds o AVE. Houve maior taxa de hemorragia intracerebral
sintomaética no grupo tratado (6,4% versus 0,6%\), mas sem aumento da mortalidade. O beneficio
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foi demonstrado em todos os subtipos de AVE e nao foi afetado por fatores como género ou idade
(NINDS, 1995; 1997).

Uma metanadlise dos seis estudos com rtPA (2.775 pacientes) (Atlantis, 2004), analisou a evolugao
de pacientes tratados entre 0 e 6 horas apds o inicio do AVE. O resultado demonstrou que quanto
mais precoce a administracdo do rtPA, melhor a evolugdo. O grupo tratado em até 90 minutos do
inicio dos sintomas teve chance de evolugédo favoravel de 2,8. O tratamento entre 181 e 270 minutos
também teve beneficio. Nenhum beneficio foi observado nos pacientes tratados entre 271 e 360 mi-
nutos. A taxa de sangramento no grupo do rtPA foi de 5,9% versus 1,1% no grupo-placebo (p < 0,0001).
Em 2008, o beneficio da utilizacdo do rtPA endovenoso até 4,5 horas do inicio dos sintomas foi confir-
mado no ensaio clinico European Cooperative Acute Stroke Study Il (ECASS III) (Hacke et al., 2008),
estendendo a janela terapéutica (nivel 1A de evidéncia). Varias coortes realizadas apds a aprovagao
do rtPA confirmaram a efetividade do tratamento com resultados semelhantes aos do estudo NINDS
(Wahlgren et al., 2007).

A principal complicagdo do tratamento é o sangramento cerebral sintomatico. Os fatores que
mais fortemente predizem a chance de sangramento apds rtPA sdo: hipodensidade na TC > 1/3 ACM;
idade > 75 anos; PA > 180 x 105 no infcio da infusdo; diabetes; e NIHSS > 20 (Hacker et al., 1995;
NINDS, 1997; Tanne et al., 2002). Apesar do maior risco de sangramento, ndo existe limite superior de
idade para o tratamento e os idosos ndo devem ser excluidos apenas por esse critério. Além do risco
de hemorragia intracraniana, outros potenciais efeitos adversos da medicacao incluem: sangramento
sistémico; ruptura miocardica em pacientes com infarto agudo do miocardio (IAM) recente; e reacdo
anafilatica ou angioedema secundario ao rtPA, porém esses eventos sdo raros.

Recomendacées para o tratamento com rt-PA endovenoso

Para que o tratamento agudo do AVEi com rt-PA seja seguro é fundamental que as recomenda-
¢des do protocolo sejam seguidas estritamente.

Critérios de inclusao

= Possibilidade de inicio do rt-PA dentro de 4,5 horas do inicio dos sintomas.
= TC de cranio ou RM sem evidéncia de hemorragia.
= [dade superior a 18 anos.

Critérios de exclusao

= Uso de anticoagulantes orais com RNI > 1,5 ou heparina nas ultimas 48 horas com tempo de
tromboplastina parcial ativada (TTPA) elevado.

= AVEi ou traumatismo cranioencefalico grave nos ultimos trés meses.

= Histéria pregressa de hemorragia intracraniana ou de malformacao vascular cerebral.

= TC de créanio com hipodensidade precoce > 1/3 do territério da ACM.

= PA>185x 110 mmHg refratdria ao tratamento anti-hipertensivo.

= Melhora rdpida e completa dos sinais e sintomas no periodo anterior ao inicio da trombdlise.

= Déficits neuroldgicos leves (sem repercussao funcional significativa).

= (Cirurgia de grande porte ou procedimento invasivo nas Gltimas duas semanas.

= Hemorragia geniturindria ou gastrointestinal nas dltimas trés semanas.

= Puncdo arterial em local ndo compressivel na Gltima semana.

= Plaquetas < 100.000/mm?.

= Glicemia < 50 mg/dL com reversado dos sintomas apds a correcao.
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= |AM recente (trés meses).

= Suspeita clinica de hemorragia subaracnéidea ou disseccdo aguda de aorta.

Regime de tratamento do AVEi agudo com rt-PA endovenoso

= Transferir o paciente para a unidade de tratamento intensivo ou para unidade de AVE agudo.

= Iniciar a infusdo de rt-PA endovenoso 0,9 mg/kg administrando 10% em bolo em um minuto e o
restante em uma hora. Ndo exceder a dose maxima de 90 mg.

= N&o administrar heparina, antiagregante plaquetédrio ou anticoagulante oral nas primeiras 24
horas do uso do trombolitico.

Acidente vascular encefalico

= Manter o paciente em jejum por 24 horas pelo risco de hemorragia e necessidade de intervencdo
cirdrgica de urgéncia.

= Realizar exame neurolégico (escore NIHSS) a cada 15 minutos durante a infuséo, a cada 30 minu-
tos nas seis horas seguintes e, apds, a cada hora até completar 24 horas.

= Monitorar a PA a cada 15 minutos nas primeiras duas horas e a cada 30 minutos nas seis horas
seguintes de tratamento.

= Se a PA estiver acima de 180 x 105 mmHg, iniciar metoprolol (ou esmolol) EV e manter a PAS
entre 160 e 180. Alternativa: nitroprussiato de sédio (0,5 mg/kg/minuto).

= Monitorar a pressdo a cada 15 minutos durante o tratamento com anti-hipertensivos. Observar
hipotensao.

= Se houver qualquer suspeita de hemorragia intracraniana, suspender o rt-PA e solicitar TC de
crénio com urgéncia, hemograma, TAP, TTPA, contagem de plaquetas e fibrinogénio.

= Apés as 24 horas do tratamento trombolitico, o tratamento do AVE segue as mesmas orientagdes
do paciente que ndo recebeu trombdlise, isto é, antiagregante plaquetario ou anticoagulacao.

Tabela 4 Volume de rt-PA por peso

Peso (kg) Volume em bolo (mL) Volume em 1hora (mL)
40 36 324
45 4,05 3645
50 45 40,5
55 495 44,55
60 54 486
65 585 52,65
70 63 56,7
75 6,75 60,75
80 72 64,8
85 765 68385
90 81 729
95 8,55 76,95
100 ou mais 9 81

Administrar rt-PA, EV (0,9 mg/kg, no maximo 90 mg), com 10% da dose total em bolo inicial, seguido da infusao do
restante em 60 minutos. A diluicdo do rt-PA é de 1mg/mL (o diluente vem junto na apresentagao). Deve-se utilizar
vasos da extremidade superior e ndo correr em Y com nenhuma outra medicagdo
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Fatores prognésticos pos-tromboélise

Varios fatores tém sido apresentados como preditores do progndstico apds a trombdlise EV, in-
cluindo gravidade do déficit neuroldgico, janela terapéutica, idade, PAS pré-tratamento, extensdo da
hipodensidade na tomografia de cranio inicial e presenca de hiperglicemia na admissao.

A avaliacdo isolada de fatores associados a mau progndstico, como idade avangada, NIH elevado
e presenca de hipodensidade precoce, é insuficiente para estimar o progndstico dos pacientes.

Para identificar o peso de cada fator preditor que tenha impacto na evolucdo dos pacientes com
AVEi agudo submetidos a trombdlise EV, foi elaborado um escore progndstico (Martins, 2008) para
aplicacdo a beira do leito, capaz de estimar a evolucdo funcional de cada paciente. Esse instrumento
pode agilizar a decisdo terapéutica, principalmente naqueles subgrupos de pacientes que frequente-
mente ndo seriam tratados, inclusive aqueles que chegam além da janela terapéutica de trés horas.

Para criar o escore foram analisados 221 pacientes com AVEi tratados até trés horas do infcio dos
sintomas com terapia trombolitica EV, em trés hospitais de Porto Alegre: Hospital de Clinicas, Mae
de Deus e Sao Lucas da Pontificia Universidade Catélica do Rio Grande do Sul (PUC-RS). Todos os
pacientes foram acompanhados por trés meses. Destes, 124 pacientes (56%) apresentaram evolucdo
favorével em trés meses (mRankin < 1). Sangramento cerebral sintomatico ocorreu em 16 pacientes
(7,2%) e a taxa de mortalidade em trés meses foi de 14% (31 pacientes).

Foram definidos os fatores progndsticos independentes para evolucdo favoravel (mRankin entre
0 e 1) e desfavoravel (mRankin entre 2 e 6) por meio de analise de regressdo. Esses fatores e sua
importancia na determinacdo da evolucdo desfavoravel estdao demonstrados na ¢ Figura | pelas
razdes de chance (OR).

Leucdcitos > 9.200 mcl. M
Creatinina = 12 mg/dL i-EI—|
Idade > 70 anos i—D—|
Hiperdensidade arterial na TC l—D—I
Glicemia > 125 mg/dL i—D—|
EscoreNIHSS0a8 [
Escore NIHSS 9 a 14 HE—
Escore NIHSS 152 20 i A
Escore NIHSS > 20 v} 1 |
Plaquetas < 150000 mm?®  —F———————|
ASPECTS <7 D
e T T T T e e e
Oi 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65
OR(IC95%)
Evolugdo favoravel 1 Evolugdo desfavoravel

Figura1 Razdo de chance (OR) estimada para cada variavel independentemente preditora de
evolucdo desfavoravel (eRm > ). As linhas horizontais através das barras significam intervalo de
confianca de 95%.
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As OR encontradas na analise de regressao foram utilizadas para pontuar o escore e criar a Es-
cala Brasileira para Avaliacdo de Trombdlise no AVE (BEST — Brazilian Evaluation of Stroke Thrombolysis),
demonstrada na ¢ Tabela 5.

Tabela 5 Escala Brasileira para Avaliagdo de Trombdlise no AVE — BEST

Pontos

Acidente vascular encefalico

Idade <70anos 0
>70 anos 2
Escore NIHSS 0a8 0
9a14 3
15a20 5
>20 13
Glicemia <125mg/dL 0
>125mg/dL 2
Creatinina 0a12mg/dL 0
>12mg/dL 1
Leucdcitos <9200 /mcL 0
>9.200 /mcL 1
Plaquetas >150.000 mm? 0
<150.000 mm? 5
Hiperdensidade arterial na TC Néo 0
Sim 2
ASPECTS >7 0
<7 6

Escore total 0a32

A evolucao desfavoravel ainda foi dividida entre evolucdo intermedidria (mRankin 2 e 3) e evo-
lucdo catastréfica (mRankin entre 4 e 6). Os pontos do escore foram agrupados de acordo com os
desfechos e estdo apresentados na ¢ Tabela 6.
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Tabela 6 Risco estimado de evolucdo favoravel, intermediria e catastrofica de acordo com a

pontuacao do escore

Pontos no N Evolucdo favoravel  Evolucdo intermedidria  Evolucdo catastréfica
escore (eRmOa1) (eRm2a3) (eRm4 a6)
n=124 n=40 n=57
0a4 82 88% 10% 2%
5a9 65 59% 17% 25%
10a14 31 36% 29% 36%
15a21 31 10% 32% 58%
22a32 12 0 17% 83%

A escala BEST apresentou acurdcia de 87%, ou seja, a capacidade de 87% de discriminar entre
evolugdo favoravel e desfavordvel (drea sob a curva ROC de 0,87). Comparando a escala BEST com
os tradicionais fatores mais utilizados na prética clinica para estimar a evolucao, o escore da escala
BEST foi melhor do que o escore do NIHSS, o escore ASPECTS e a idade (area sob a curva ROC de
0,78, 0,75 e 0,62, respectivamente).

O nomograma apresentado na ¢ Figura 2 resume a pontuagdo dos escores da escala e a inter-
pretacdo do risco correspondente ao total de pontos. Para facilitar ainda mais, foi incluido o modelo
multivariado de regressdo em um programa de computador que pode ser acessado online (www.
bestscore.com.br). No escore online é preciso apenas marcar os fatores preditores presentes no pa-
ciente para que se calcule o risco.

Tratamento endovascular

Estratégias mecénicas podem ter algumas vantagens sobre a trombdlise endovenosa:

= Podem diminuir a necessidade ou evitar o uso de trombdlise quimica, diminuindo a chance de
hemorragia e possibilitando a extens&do da janela terapéutica para mais de 6 a 8 horas.

= A fragmentacdo mecénica do trombo aumenta a penetracdo do plasminogénio, aumentando a
velocidade da trombdlise.

= Os dispositivos de retirada mecénica do trombo podem recanalizar o vaso mais rapidamente,
tornando mais eficiente a remocédo de materiais mais resistentes a degradacdo enzimatica, o
que inclui trombos antigos, émbolos compostos de colesterol, calcio ou outros debris de lesdes
ateroscleréticas.

Tratamento agudo em pacientes sem indicacao de tratamento de
reperfusao

A maioria dos pacientes que chega fora da janela terapéutica ou que tem contraindicacdes ao
uso de tromboliticos recebe antiagregante plaquetério na fase aguda do AVE. Acido acetilsalicilico,
na dose de 100 a 325 mg, diminui o risco de eventos cardiovasculares graves em 13/1.000 pacientes
tratados (Adams et al., 2007). Na impossibilidade da utilizacdo do &dcido acetilsalicilico, utiliza-se o
clopidogrel. A dupla antiagregacéo plaquetdria ndo foi estudada na fase aguda do AVE e a associagdo
de clopidogrel ao &cido acetilsalicilico ndo deve ser rotineira, porque aumenta o risco de sangra-
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Escala brasileira de avaliacdo da trombdlise no AVE
(Brazilian Evaluation of Stroke Thrombolysis Scale — BEST Scale)

1. Pontos para cada fator preditivo

Acidente vascular encefalico

Glicemia Leucdcitos Hiperdensidade arterial
naTC

<70anos 0 <125mg/dL 0 <9.200/mcL 0 Nao 0
>70anos 2 >125mg/dL 2 >9.200/mcL 1 Sim 2
Escore NIHSS ‘ Creatinina ‘ Plaquetas ‘ ASPECTS
0a8 0 0a12mg/dL 0 >150.000 mm? 0 >7 0
9a14 3 >12mg/dL 1 <150.000 mm? 5 <7 6
15a20 5
>20 13

2. Soma de pontos dos fatores preditivos

L . _ Hiperdensidade
Idade + NIHSS + Glicemia + Creatinina + Leucécitos + Plaquetas + rterial +  ASPECTS
arterial
3. Risco correspondente ao total de pontos
Total de pontos 0a4 5a9 10a14  15a21 22a32
Probabilidade de evolucdo favoravel (eRm 0 a 1) 88% 59% 36% 10% 0
Probabilidade de evolucdo catastréfica (eRm 4 a 6) 10% 25% 36% 58% 83%

Figura2 Nomograma. Escala brasileira de avaliagao da trombdlise no AVE.

mento, principalmente se utilizada por longos periodos (> 3 meses). O estudo Charisma (Bhatt et
al., 2006), apesar de ndo demonstrar beneficio do clopidogrel associado ao écido acetilsalicilico na
reducdo de AVE, IAM e morte cardiovascular no desfecho primério, sugeriu beneficio da dupla antia-
gregacdo no grupo de pacientes com doenca cardiovascular prévia, com menos hospitalizacdes por
eventos isquémicos sem aumento do sangramento (16,7% e 17,9% — RR 0,92; IC 95%, 0,86 a 0,995; p
=0,04). O estudo CARESS (Markus et al., 2004) randomizou 100 pacientes pds-AVEi agudo de origem
carotidea para receber clopidogrel (300 mg no primeiro dia seguido de 75 mg/dia) associado ao dcido
acetilsalicilico, 75 mg, versus acido acetilsalicilico, 75 mg/dia. A combinacdo determinou reducdo do
risco relativo de 40% no nimero de pacientes com microembolizacdo em sete dias ao Doppler trans-
craniano. Os mesmos resultados foram encontrados na diminuigao do risco de microembolizagdo em
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Tabela7 Protocolo de atendimento pré-hospitalar — acidente vascular encefalico (AVE)

REGULACAO MEDICA — AVE COM MENOS DE 4,5 HORAS DE EVOLUCAO

Quadro clinico

[ Fraqueza ou dorméncia stbitas em um lado do corpo

[] Confusdo, dificuldade para falar ou entender de inicio stibito

[] Dificuldade sibita para enxergar com um ou ambos os olhos

[| Dificuldade stibita para andar; tontura ou incoordenacao de inicio sdbito

[ Cefaleia intensa e stibita sem causa aparente

[ Outros sintomas neuroldgicos focais agudos sugestivos de AVE:

Data do inicio dos sintomas: Hora do inicio dos sintomas:

Acordou com sintomas:  [] Sim ] Nao Ultima vez em que foi visto sem sintoma:

AVE hiperagudo?  [1 Sim [} Nao

REGULAGCAO MEDICA LOCAL

Cincinatti

1.Dé um sorriso 2. Levante os bragos 3.Fale a frase:
: “O Brasil € o pais do futebol”

[] Normal [] Alterado [] Normal

[] Alterado [] Normal [] Alterado

Alertas de possivel exclusao para AVE hiperagudo:

[ Glicemia < 50 mg/dL [1 Crise convulsiva [1 Sindrome demencial [1 Previamente acamado
Contraindicages possiveis para trombdlise:

[l Trauma craniano importante recente [ Cirurgia extensa recente

L] Hemorragia recente L] AVE hemorragico prévio

Fatores de risco cerebrovascular conhecidos:

L1 HAS L] DM [ Tabagismo L] Dislipideria

] AVE/AIT prévio [ Fibrilagdo atrial ] 1AM prévio

PA mmHg  FC FR SatO, % HGT Glasgow

[] Oximetria [ Oxigénio mascara, se SatO, < 92% [] Ventilagao BVM [ Intubagdo
[[] Acesso venoso ] SF0,9% ['] Nao reduzir PA ['1 Monitoragao cardiaca [[] Cabeceirareta
['1 Hora do inicio dos sintomas: [} Outro:

[] Hospital 1 [] Hospital 2 [] Hospital 3 [ Outro:

[l Contato no destino: ['] Hora de chegada no destino:

Assinatura Data:
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Algoritmo1 — Atendimento do acidente vascular encefalico agudo

Tempo zero Chegada ao servico de emergéncia

Sinais de AVE: inicio sibito de
Perda de for¢a ou sensibilidade
Dificuldade visual
Dificuldade para falar
Cefaleia intensa subita
Desequilibrio ou tontura

Acidente vascular enceflico

Inicio dos sintomas
<4 horas?

Sala de urgéncia ou unidade de AVE ou unidade vascular ou UT/ TC sem contraste
Protocolo AVE agudo conforme rotina
10 min Médico emergencista Enfermeiro
Confirmar tempo dos = Acionar coleta de exames
sintomas = Cabeceira reta, sinais vitais
Acionar equipe AVE (PA, MCC), HGT, 2 abocaths
Solicitar TC de crdnio sem calibrosos, SF IV e ECG
contraste, hemograma, = Tratar Tax 237,5,
plaquetas, TP, KTTP, hipoxemia, hipoglicemia ou
glicemia, Na, K e creatinina hiperglicemia (=160)
Aplicar escala de AVE do NIH
30 min Neurologista
= Confirmar hipétese Sangramento
= Revisar inicio dos sintomas cerebral?
= Escala NIH
Sim Nao
. Neurologista
? 4
45 min TC com sangue: radiologista
Sim
Critérios de exclusdo Protocolo de
para trombélise? hemorragia cerebral
Sim
60 min rtPA IV 0,9 mg/kg, Administrar AAS 100 a

10% em bolo e o 300 mg/dia
restante em 1 hora Manejar parametros fisioldgicos
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pacientes com aterosclerose intracraniana. Levando-se em consideracdo esses achados, em alguns
centros a terapia dual na fase aguda em pacientes com AVEi de origem carotidea tem sido empre-
gada até que seja realizada a endarterectomia ou em pacientes com aterosclerose de grandes vasos
intracranianos por 30 a 90 dias.

Anticoagulacao

A anticoagulacdo na fase aguda do AVE ndo é recomendada para a maioria dos pacientes. Em
revisdo sistematica da Cochrane (Gubitz et al., 2004) com 23.547 pacientes que utilizaram heparina
ndo fracionada, heparinoides, anticoagulantes orais, inibidores da trombina e heparinas de baixo
peso molecular nas duas primeiras semanas pds-AVE, o beneficio da terapia anticoagulante foi anu-
lado pela ocorréncia de hemorragias intracranianas sintomaticas (OR 2,52; IC 95%, 1,92 a 3,30). Uma
metanélise (Paciaroni et al., 2007) que estudou o uso de heparina nas primeiras 48 horas de AVE
cardioembdlico ndo demonstrou reducéo na recorréncia de AVEi ou modificacdo na mortalidade e
incapacidade. Por isso, os pacientes com AVEi cardioembdlico, nos quais o risco de transformacao
hemorragica é maior, ndo devem ser anticoagulados imediatamente apds o AVE. O momento do
inicio da heparina, seguido de anticoagulacéo oral, deve ser avaliado caso a caso, considerando-se o
tamanho do AVE — trés dias apds AVE pequeno, sete dias apds AVE moderado e, no minimo, 14 dias
em AVE extenso. No paciente com transformacao hemorragica, a anticoagulacédo sé deve ser iniciada
apds a reabsorcdo do hematoma.

Pacientes com AVEi causado por trombose venosa cerebral devem ser anticoagulados na fase
aguda, mesmo com a presenca de sangramento por estase venosa. Presenca de trombo intraluminal,
disseccao arterial extracraniana de carétidas e vertebrais sdo frequentemente tratados com heparina
seguida por anticoagulacdo oral. Nenhum ensaio clinico comprovou a superioridade desse tipo de
tratamento em relacdo ao antiagregante plaquetario apesar do racional tedrico, mas existem estudos
em andamento na tentativa de avaliar que tipo de AVE pode ter beneficio com a anticoagulacido na
fase aguda.

Indicadores de qualidade no tratamento hospitalar do paciente
com AVE

= Alta hospitalar em uso de estatina em pacientes com AVE aterotrombdético com o alvo de LDL
< 70. O uso de estatina reduz a chance de recorréncia do AVE e sua retirada na fase aguda, para
aqueles que ja vinham em uso, pode associar-se a aumento do risco de morte ou dependéncia.

= Profilaxia de trombose venosa profunda (TVP) deve ser iniciada no méximo até o segundo dia de
internacdo com heparina nao fracionada, 5.000 Ul subcuténea, a cada oito horas, ou enoxaparina,
40 mg, subcutanea, a cada 24 horas.

= Uso de antitrombéticos deve ser iniciado até 48 horas apds a internacao.

= Prescricdo de antitrombdticos na alta para pacientes com AVE ou AT de etiologia aterotrombé-
tica ou lacunar.

= Prescricdo de anticoagulantes na alta para pacientes com AIT ou AVE com fibrilacdo atrial, que
reduzem em 68% o risco de novo AVE (Hylek et al., 1996). Alternativamente, pode ser utilizada a
dabigatrana, recentemente aprovada no Brasil, com beneficio maior que a varfarina na prevencéo
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do AVE (reducgéo do risco relativo de AVE de 35% em relacdo a varfarina), com menor chance de
sangramento cerebral (reducdo do risco de 74% em comparac¢do com a varfarina) e sem a neces-
sidade de controle laboratorial (Connolly et al., 2009).

= Uso de terapia trombolitica para pacientes com indicacao.

= Avaliacdo de disfagia com protocolos simples a beira do leito, antes de oferecer qualquer tipo de
alimento, liquido ou medicamento por via oral.

= Educacdo sobre AVE para pacientes e cuidadores durante a internagdo, com informagdes sobre
fatores de risco, sinais de alerta, ativacdo do servico médico de urgéncia, seguimento apés alta e
adesdo ao tratamento.

= Qrientacdo durante a internacdo para cessar o habito de fumar.

= Encaminhamento para um programa de reabilitacdo

Consideracoes finais

Houve grande progresso no tratamento do AVE nos ultimos 20 anos, tanto na fase aguda quanto
na prevencdo. Atualmente, dispde-se de tecnologia suficiente para diminuir a incidéncia, a morbida-
de e a mortalidade por AVE. Mas, para um pais continental como o Brasil, no qual 80% da populagao
depende exclusivamente do Sistema Unico de Satde (SUS), sé tecnologia ndo basta. A estruturagdo
da rede de atencdo a doenca vascular cerebral, com a implementacao de estratégias efetivas e custo-
-efetivas em todos os niveis de atencdo, incluindo campanhas para a populacdo e capacitacdo para o
atendimento e tratamento padronizados, tem grande potencial de diminuir o impacto do AVE no pafs.

Acidente vascular enceflico
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capitulo 13

Insuficiéncia cardiaca descompensada

PONTOS-CHAVE

Introducao

A insuficiéncia cardiaca descompensada (ICD) é definida como uma doenca de répida instalagdo
dos sinais e sintomas associados a funcdo cardiaca alterada, que pode estar relacionada a disfun-
¢cdes sistdlica ou diastdlica, anormalidades no ritmo cardiaco ou altera¢des nas pré e pds-cargas.
Na maioria das vezes, é associada com risco de morte iminente e necessita do estabelecimento do
tratamento urgente.

O quadro de ICD tem diferentes formas de apresentacdo, descritas a seguir.

Quadros de ICD
ICD aguda

De maneira simplificada, a ICD pode ter duas formas de apresentacdo, sendo que, na primeira,
ocorre o aparecimento dos sinais e sintomas da doenca de maneira aguda em pacientes que nao
possufam diagndstico prévio da doenga (novo) e, na segunda, aparece uma descompensacao nos pa-
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cientes ja portadores de insuficiéncia cardfaca (IC). A causa mais comum do quadro novo é o infarto

agudo do miocéardio (IAM).
Na sala de emergéncia, aparecem com maior frequéncia quadros de descompensacdo de porta-

St
L . . ~ o RS
dores de IC. Os sinais e sintomas desse grupo de pacientes ndo devem preencher os critérios para S
<
edema agudo de pulméo (EAP), choque cardiogénico ou crise hipertensiva, pois sdo outras formas S
de apresentacdo. %
3
<
ICD hipertensiva g
5
E identificada no paciente com sinais e sintomas de IC acompanhados de pressdo arterial (PA) §
elevada com funcgéo sistélica relativamente preservada e radiografia de térax ndo compativel com g
3
EAP. 'S
3
=

ICD por EAP

E identificada no paciente que apresenta aumento abrupto da pressdo capilar pulmonar, ocor-
rendo aumento do liquido nos espacos intersticial e alveolar pulmonar, causando dispneia sibita
e intensa ao repouso com saturacdo de oxigénio menor que 90% a respiracdo ambiente, quadro
comprovado por radiografia de térax. Diagndstico mais frequente em pacientes idosos, hipertensos,
coronariopatas e diabéticos.

ICD por choque cardiogénico

E diagnosticada no paciente com hipoperfusdo tecidual induzida por IC apés correcio de pré-
-carga. Caracteriza-se por uma pressao sistélica menor que 90 mmHg ou queda maior que 30 mmHg
da PA média e/ou débito urindrio menor que 0,5 mL/kg/hora, com frequéncia cardfaca (FC) maior que
60 bpm, com ou sem evidéncia de congestao.

ICD por alto débito

Grupo composto por pacientes com alto débito cardiaco, usualmente com FC aumentada (arrit-
mias, anemia, tirotoxicoses, doencas de Paget e iatrogénica), periferia quente, congestdo pulmonar
e, as vezes, PA reduzida, como no choque séptico.

ICD direita

A faléncia direita é identificada nos pacientes que apresentam baixo débito cardiaco com aumen-
to da pressédo venosa jugular, aumento hepético e hipotensao.

Fisiopatologia

O reconhecimento da fisiopatologia da IC e da ICD permite melhor compreensdo na abordagem
do paciente. Apesar da gravidade da doenca, conhecendo-se principios béasicos de sua fisiopatologia
é possivel modificar sua evolugéo e seu progndstico.

A causa mais comum de ICD é a reducdo da contratilidade miocérdica, geralmente associada a car-
diomiopatia isquémica, dilatada idiopatica, chagdsica ou hipertensiva. Outras condi¢es que levam
a ICD séo aquelas em que o coragdo é submetido a sobrecarga hemodindmica (pressdo ou volume),
disttrbios de FC (bradi ou taquiarritmias) ou condi¢des que interfiram no enchimento ventricular.
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Fase inicial

Na fase inicial da IC, antes mesmo do estabelecimento da ICD, hé diminuicdo da fun¢do miocéar-
dica e mecanismos adaptativos sdo estimulados para corrigir a disfuncdo ventricular. Apés algum
tempo transcorrido com o fator agressor, existe um limite a partir do qual esses mecanismos ndo
sdo mais suficientes, ocorrendo a descompensacdo cardiaca. Essa adaptagao continua causando
dilatacdo cardiaca (remodelacdo ventricular) deletéria, sendo que, quanto maior a dilatacdo ventri-
cular, pior o prognéstico do paciente. Simultaneamente a esse quadro, ocorre estimulacado simpética
e neuro-humoral, que podem ter aspecto adaptativo no inicio, mas sua perpetuacéo é deletéria ao
longo do desenvolvimento da doenca.

Na fase inicial da doenca, também s&o ativados os neuro-hormédnios com efeito vasodilatador,
como o fator atrial natriurético, que induz a vasodilatagdo arterial e consequente melhora da fungdo
cardfaca. Tal mecanismo é similar ao tratamento com vasodilatadores endovenosos (EV), instituidos
para pacientes que apresentam ICD com alto débito.

Fase avancada

Em uma fase mais avancada, a maior estimulacdo neuro-humoral ocorre com predominio dos
neuro-hormdnios com efeito vasoconstritor, que induzem o aumento da resisténcia periférica e a
piora da fungdo cardfaca, levando o coracdo a um circulo vicioso de agravamento progressivo. Nessa
fase, drogas que modulem a estimulacdo neuro-humoral aumentada influenciam positivamente a
evolugdo da doenca.

Outro fator importante, presente em pacientes com ICD na fase avangada, é a elevacdo de cito-
cinas, com o achado de maiores niveis do fator de necrose tumoral, de interleucina-6 e endotelinas.
Essas alteragdes sdo responsaveis pela caquexia nos pacientes graves com ICD.

A maior parte dos pacientes com ICD que chega & emergéncia se encontra no grupo por reagudi-
zacdo da IC cronica previamente diagnosticada, ou no dos com primeiro episédio de ICD ou no dos
que possuem causa hipertensiva de ICD.

Podem ser descritos, na maioria das vezes, dois perfis clinicos de pacientes com ICD, de fisiopa-
tologia distinta da fase aguda: com presenca ou auséncia de hipertensao arterial.

Funcao sistélica preservada

A fisiopatologia dos pacientes com funcao sistélica preservada é diferente da de pacientes com
baixa fracdo de ejecdo. Os primeiros apresentam alteracdo da curva pressdo-volume, de modo que
aumentos semelhantes no volume ventricular se correlacionam a maior aumento da pressao ven-
tricular. Isso significa que uma pequena sobrecarga de volume pode produzir edema pulmonar com
maior facilidade.

Outro importante parametro da fisiopatologia da ICD esta relacionado a sindrome cardiorrenal.
Os pacientes com funcdo renal normal sdo mais jovens, geralmente mulheres e apresentam com
menor frequéncia funcao sistdlica preservada e hipertensao arterial. O desenvolvimento da insufi-
ciéncia renal nesses pacientes se deve a combinacdo dos seguintes fatores: doenca renal crénica
prévia; disfuncgdo sistdlica e baixo volume-minuto; disfuncdo diastélica, diabetes, doenca vascular ou
hipertensdo. Nos pacientes com ICD, a resposta renal a sobrecarga hidrica estd diminuida e, apds a
internacdo, a funcao renal piora em grande parte destes.
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Classificacao funcional

Além das definicbes ja estabelecidas, a IC pode ser classificada de diferentes formas, de modo
que nao existe uma classificacdo consensual, havendo vantagens e desvantagens entre as existentes.
As classificagdes tém como objetivo estabelecer o tratamento mais correto de acordo com o quadro
clinico especifico de cada paciente no momento do diagndstico.

Para orientagao pratica do tratamento da ICD no Suporte Avancado de Vida em Insuficiéncia
Cardiaca (SAVIC) da Sociedade de Cardiologia do Estado de Sdo Paulo (SOCESP) é adotada a clas-
sificacdo clfnica’/hemodindmica, a mais atual e que melhor descrever os aspectos clinicos da gra-
vidade do paciente, desde o momento de entrada na sala de emergéncia, podendo ser utilizada na
unidade de terapia intensiva (UTI) e em outros setores do hospital. Permite definir melhor o trata-
mento correto do paciente, tendo ja sido validada em servicos de IC; portanto, diferentemente das

Insuficiéncia cardiaca descompensada

duas anteriores, pode ser utilizada em pacientes com ICD de diagndstico ja previamente conhecido
(Stevenson et al., 1998).

Nessa classificacdo, as diferentes formas de apresentacdo sdo facilmente caracterizadas pela
abordagem clinica direta, por meio da observacdo da perfusdo periférica do paciente e de seu grau
de congestdo pulmonar pela ausculta pulmonar e estase jugular, de modo que sua aplicacdo seja
facil em todos os setores hospitalares e até mesmo fora do ambiente hospitalar.

Essa classificacdo, além de permitir melhor avaliacdo diagndstica e de tratamento para todos os
tipos de pacientes com ICD, permite também tracar o progndstico desses pacientes.

Abordagem inicial

Na chegada do paciente com a hipdtese diagndstica de ICD a sala de emergéncia, devem ser
tomadas medidas para sua protecdo, que incluem oxigenoterapia, acesso venoso e monitoracao (ele-
trocardiogréfica, pressdrica e respiratéria). Varias sdo as abordagens a serem instituidas para esses
pacientes (¢ Figura 1). O SAVIC procura sistematizar a abordagem e propde uma sequéncia mne-
monica de condutas para a avaliacdo do paciente: ABCDEFGH (Canesin et al., 2011) (¢ Quadro 1).

Quadro 1 Sequéncia SAVIC de atendimento

Avaliagao clinica/hemodinamica

Boa ventilagdo-respiracdo com adequadas oxigenacdo e ventilagdo

Circulagdo com reposicao volémica (perfil L e, eventualmente, C)

Diuréticos (perfil B mais frequente)

A
B
<
D
E

Eletrocardiograma com avaliagdo de isquemias, arritmias e bloqueios

Frequéncia cardiaca com controle de bradi e taquiarritmias

Garantia de ndo suspensdo rotineira de drogas

Heparina (profilaxia de TVP e TEP)

Com a protecdo e a avaliacao clinica’lhemodinédmica do paciente em ICD, inicia-se rapidamente
seu tratamento, procurando avaliar os oito itens do ‘& Quadro 1, ndo obrigatoriamente na sequéncia
das letras.
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Na primeira fase da abordagem, deve-se priorizar o diagnéstico classificatério, cabendo ao médi-
co definir em qual perfil clinico’/hemodindmico se encontra o paciente. A correta avaliacdo clinica do
grau de congestdo e da perfusdo do paciente definird se o paciente encontra-se no perfil A, B, Cou L
(& Figura 1 e Algoritmo 1).

Sinais de congestao

A B
(quenteeseco)  (quente e timido)

Baixa perfusao
NO repouso Baixo perﬁl Complexo
L C
(frio e seco) (frio e timido)

Possiveis evidéncias de baixa perfusao inais/sintomas de congestao
Pressao de pulso reduzida Ortopneia/DPN
Sonoléncia/obnubilacdo Distensdo da veia jugular

Baixo nivel de sédio Hepatomegalia

Extremidades frias Edema

Hipotensdo com inibidor da ECA Estertores (raro na IC crénica)
Disfuncao renal

Figura1 Perfil de classificacao do perfil clinico/hemodinamico.

A - Avaliacao clinica/hemodinamica

A classificagdo do paciente em um dos quatro perfis clinicosslhemodindmicos é realizado pela
interpretacdo dos sinais e sintomas caracteristicos de congestédo e baixo débito.

Perfil B (quente e tmido)

Em pacientes com ICD, o perfil clinico/hemodindmico quente e tmido (B) é a mais comum das
apresentacgdes, ocorrendo entre 50 e 70% dos casos que chegam a sala de emergéncia. Na literatura,
poucos protocolos discutem a sistematizacao de diagnéstico e conduta. Morbidade e mortalidade
desses pacientes podem ser diminuidas com a implementacdo de protocolos com condutas objeti-
vas, que permitam melhor otimizacdo do diagndstico e com o acompanhamento de pacientes com
perfil clinico/hemodindmico quente e imido (B) (& Algoritmo 2).

Esse perfil se caracteriza pela presenca de elevadas pressdes de enchimento ventricular. Isso se
manifesta clinicamente pela presenca de estase jugular, ortopneia, dispneia de dectbito, hepato-
megalia, edema de membros inferiores, entre outros sinais de congestdo. Nesse grupo, a perfusio
tecidual deve estar adequada; portanto, esses pacientes devem estar com nivel de consciéncia ade-
quado, pulsos cheios, extremidades quentes e auséncia de sinais de baixo fluxo.
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Algoritmo 2 — Perfil B (quente e imido)

Perfil B
(quente e dmido)

Diurético — furosemida 1 mg/kg, EV, em bolo
Nitrato SL
Repetir ambos de 2 a 3 vezes

Ndo suspender medicacoes Profilaxia TEP e TVP

Sem melhora

Aumentar dose de furosemida + tiazidico
ou infusdo continua (10 a40 mg/hora)

v

Sem melhora

A

Adicionar inotrépico ou
vasodilatador
Aumentar ou adicionar IECA, BRA,
HDZ, isossorbida

Ndo usa Usa
betabloqueador betablogueador

Dobutamina
Levosimendana
Milrinona

Levosimendana

Manter conduta Milrinona

até melhora ou
compensagdo

Nitroglicerina Nitroglicerina
Nitroprussiato Nitroprussiato
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Os objetivos terapéuticos nesse perfil sdo: obtencdo da pressao venosa jugular normal (diminuir
a estase jugular); resolucdo da ortopneia e do edema periférico; e manutencio da PA sistélica acima
de, pelo menos, 80 mmHg, ou os sinais de perfusao periférica adequados com manutencéo da func¢ao
renal.

Os diuréticos sdo medicagbes de primeira linha no tratamento da ICD perfil B, pela melhora da
congestdo pulmonar. De uso preferencialmente EV, os diuréticos de alca (furosemida) agem no trans-
portador Na*/K*/Cl- na porc¢ao espessa da alca de Henle, promovendo grande perda de agua livre.

Nesse perfil, os vasodilatadores sdo fundamentais na reducdo da congestdo e na demanda mio-
cérdica de oxigénio, ao promoverem reducdo nas pré e pds-cargas.

Perfil C (frio e imido)

Insuficiéncia cardiaca descompensada

Os pacientes com ICD que apresentam o perfil clinico/hemodindmico frio e tmido (C) represen-
tam cerca de 20% dos pacientes descompensados, apresentam tanto baixo débito cardiaco quanto
sinais de hipervolemia e representam o grupo com maior mortalidade (¢ Algoritmo 3).

Caracteriza-se tanto pela presenca de elevadas pressdes de enchimento ventricular quanto pelo
baixo indice cardfaco. No quadro clinico, portanto, os sintomas sdo de um individuo congesto com
dispneia, ortopneia, dispneia paroxistica noturna, aumento do volume abdominal e inchago em
membros inferiores. O paciente apresenta também sinais também de congestdo associados a sinto-
mas e sinais de baixo débito, como descritos anteriormente (nivel de consciéncia inadequado, pulso
fino e alternante, temperatura fria de antebraco e pernas, relacdo entre a pressdo de pulso [sistélica-
-diastdlica) e a pressdo menor que 25%, sugerindo IC < 2,2 L/minuto/m?, diminuicao da diurese e PA
diminuida). Embora a PA seja um dos mais importantes sinais de baixo débito, é um dos componen-
tes da sindrome. Nao é necessaria PA sistélica menor que 90 mmHg para caracterizar baixo débito.

Ha congestdo evidente e, portanto, hipervolemia. Segue-se para a etapa seguinte de reducao da
pré-carga com uso de diuréticos. Caso nado haja melhora, deve-se passar a prescricdo de medicacdes
para melhora do baixo débito.

Quando a PA sistdlica estiver em niveis iguais ou acima de 90 mmHg e melhores sinais de per-
fusdo, a escolha de drogas inotrépicas e vasodilatadoras é a melhor op¢do. Quando abaixo de 90
mmHg e perfusdo diminuida, apesar da tentativa de melhora da pré-carga com diuréticos, as drogas
inotrdpicas e vasoconstritoras sdo a opcao ideal.

Portanto, nos pacientes em que a pressdo sistélica encontra-se, em média, igual ou acima de
90 mmHg, mas ainda sem melhora evidente, a melhor opcdo é administrar drogas como levosimen-
dana, na dose de 0,1 mcg/kg/minuto (pode ser diminuida para 0,05 ou aumentada para 0,2 mcg/kg/
minuto) ou milrinona na dose de 0,375 a 0,750 mcg/kg/minuto, principalmente nos pacientes em
uso de betabloqueadores, por sua auséncia de acio direta nos receptores beta-1, ou dobutamina,
na dose 2 a 20 mcg/kg/minuto, por possuir efeito inotrépico e vasodilatador. Outra opgdo para esses
pacientes, que ainda permanecem com pressao sistélica igual ou maior a 90 mmHg, é a utilizacdo
de vasodilatadores para melhora da pds-carga, administrados por via oral (na qual sdo permitidos
uma titulacdo e controle ideal), como também de inibidores da enzima de conversdo da angiotensina
(iECA), bloqueadores do receptor de angiotensina (BRA), hidralazina e nitrato ou EV (nitroglicerina,
nitroprussiato e nesiritida), que devem ser acompanhados, na maioria das vezes, de monitoracao
continua cuidadosa para controles adequados da resisténcia vascular periférica e pressdo capilar
pulmonar.

Nos pacientes em que a perfusdo ainda persista baixa, as drogas com efeito constritor, como do-
pamina (dose beta-agonista de 5 a 10 mcg/kg/minuto ou alfa-agonista >10 mcg/kg/minuto) ou nora-
drenalina (dose de 0,2 a 1,0 mcg/kg/minuto), devem ser usadas antes de drogas com efeito inotrépico
isolado maior (dobutamina e levosimendana).
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Algoritmo 3 — Perfil C (frio e imido)

Perfil C
(frio e dmido)

Diurético - furosemida 1 mg/kg, EV, em bolo

Avaliar suspensdo de medicacGes Profilaxia TEP e TVP

Melhora do baixo Sem melhora do baixo
débito débito

Adicionar inotrépico ou vasodilatador
Avaliar aumento da dose de diuréticos

PAS <90 mmHg PAS =290 mmHg

Usa ou ndo Usa Ndo usa
betabloqueador betabloqueador betabloqueador

Inotrépico Inotrépico ndo
adrenérgico: adrenérgico:
Dopa Levosimendana
Dobutamina Milrinona

Dobutamina
Levosimendana
Milrinona

Vasodilatadores EV:
nitroglicerina ou nesiritida

Manter diurético e
monitorar sinais do
baixo débito




Sociedade Brasileira de Cardiologia 123

Perfil L (frio e seco)

Entre os pacientes admitidos em servicos médicos por quadro de descompensacdo aguda da
IC, o perfil frio e seco (L) esté presente em torno de 5% das apresentacdes, contra cerca de 20% dos
pacientes com perfil C e cerca de 70% com perfil B. Esse perfil €, muitas vezes, decorrente da prépria
terapia da ICD, como a hipovolemia causada por diuréticos (¢ Algoritmo 4).

O “C” da circulagéo é o aspecto mais importante nesse perfil. Observando a ‘¢ Tabela 1, pode-se
notar que os pacientes incluidos nesse perfil sdo aqueles com baixo débito cardiaco e sem evidéncias
clinicas de pressdo de enchimento elevada. Comumente, esse subgrupo é constituido por pacientes
estdveis e pouco sintométicos, com quadro de congestdo desprezivel. Nessa fase, um teste de volu-
me controlado por meio de avaliagdes clinicas, a fim de melhorar a volemia, pode ser til com 250
mL, ou mais, de soro fisioldgico. Apds o teste de volemia, é importante medir novamente a PA, para

Insuficiéncia cardiaca descompensada

definir a melhor opcéo terapéutica.

Tabela1 Principais sinais e sintomas indicativos de hipoperfusao e congestao na ICD

Hipoperfusao Congestao

Pressao de pulso reduzida Ortopneia/DPN
Sonoléncia/obnubilacao Distensao jugular
Extremidades frias Hepatomegalia
Oligdria Edema/estertores

B - Boa ventilagdo e adequada oxigenacdo

Dispositivos ndo invasivos devem ser utilizados para aumentar o aporte de oxigénio para os teci-
dos, que deve ser escolhido de acordo com a necessidade individual dentre os diversos dispositivos
existentes.

Inicialmente, dividem-se os dispositivos de baixo e alto fluxo. O cateter e a mdscara sem reserva-
tério sdo dispositivos de baixo fluxo. O primeiro consegue ofertar no maximo 44% de FiO, com fluxo
de 6 L/minuto e a méscara, até 60% de FiO, com fluxo de 6 a 10 L/minuto.

A méscara de Venturi e a méscara com reservatério de oxigénio fornecem até 50% e 100% de FiO,,
respectivamente.

Quando a oferta de oxigénio, o aporte ventilatério ou a necessidade de protecdo de vias aéreas
nao forem adequados usando os dispositivos apresentados, deve ser considerada a ventilacdo me-
canica, op¢do que nao deve ser postergada na vigéncia do quadro agudo. Podem ser consideradas,
se possivel, a ventilacdo mecéanica ndo invasiva (VMNI) e, em outros casos, a ventilacdo mecénica
invasiva (VMI).

Periodos de VMNI intermitentes com pressao positiva devem ser considerados em pacientes com
EAP de origem cardiogénica. Sua acdo primordial deve-se principalmente a diminuicdo do retorno
venoso e, com isso, redugdo da pré-carga. A VMNI na forma de pressdo positiva continua nas vias aé-
reas (CPAP) demonstrou reducgdo da necessidade de VMI e da mortalidade nesse grupo de pacientes.

Quando se compara CPAP com dois niveis de pressdo positiva nas vias aéreas (BiPAP), as duas
modalidades ventilatérias foram superiores ao tratamento convencional em relacdo as taxas de in-
tubacdo orotraqueal (IOT), mas nédo diferiram entre si. Outros autores também mostraram eficacia
semelhante entre CPAP e BiPAP no tratamento do EAP, eventualmente com melhora mais rapida da
hipercapnia, quando presente, com o BiPAP .
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Algoritmo 4 — Perfil L (frio e seco)

Perfil L
(frio e seco)

Tratar causas reversiveis, avaliar e tratar isquemia

Profilaxia TEP e TVP

Prova de volume

Melhora do baixo

débito Sem melhora do baixo débito

Adicionar inotrépico

PAS < 90 mmHg PAS 2 90 mmHg

Usa Ndo usa
betabloqueador betabloqueador

Usa ou ndo
betabloqueador

Inotrépico ndo
adrenérgico:
Levosimendana
Milrinona

Inotrépico Dobutamina

Levosimendana
Milrinona

adrenérgico:
Dopa
Dobutamina

Se refratdrio,
avaliar:
noradrenalina,
BIA, tratar
complicagdo
mecdnica

Manter volume EV e

monitorar sinais do
baixo débito
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Assim, do ponto de vista pratico, CPAP e BiPAP tém eficacias muito préximas no tratamento do

EAP. Ainda sem evidéncia cientifica sélida, a preferéncia recai sobre o BiPAP em pacientes com hiper-
capnia e naqueles que ndo melhoraram com o CPAP. Caso se opte pelo BiPAP, deve-se ter em mente
que a pressdo expiratéria (EPAP) deve ser ajustada em torno de 10 cmH,O, e a inspiratéria (IPAP),
em valores tolerados pelo paciente, que garantam bom volume corrente e reducao da frequéncia
respiratéria (FR).

A VMI é reservada para casos refratarios a terapéutica empregada até entdo e é utilizada em pa-
cientes com franca insuficiéncia respiratéria (hipoxémica e/ou hipercépica).

Ha véarias maneiras para obtencdo de via aérea permeavel para utilizar a VMI. A mais empregada
e difundida é a IOT com tubo orotraqueal sob laringoscopia direta, procedimento que deve ser rea-
lizado somente por profissional médico. Outra maneira também eficaz se dé por IOT as cegas, com
mascara laringea (ML) ou combitube (CT), dispositivos de via aérea invasiva que podem ser manuse-
ados por profissionais ndo médicos treinados e habilitados.

Insuficiéncia cardiaca descompensada

C - Circulacdo e reposicao volémica

Deve ser considerada a prova de volume de forma cuidadosa e monitorada nos casos em que nao
haja evidéncia de congestdo pulmonar ou sistémica. O volume aumenta a pré-carga e melhora a forca
contrétil e o volume sistdlico. Os pacientes com perfil hemodindmico C (frio e seco) ou A (quente e
seco) tém maior beneficio. Quando ha divida em relacdo ao grau de perfusdo do paciente, ou por real
baixa perfusao, a infusdo de 250 mL de soro fisiolégico 0,9% se faz necessaria, seguida de reavaliacdo
imediata. Acesso venoso central com monitoracdo de pressdo venosa central pode ser utilizado em
casos especificos.

D - Diuréticos

Todas as classes de diuréticos podem ser empregadas no manejo inicial da ICD. Os diuréticos de
alca (furosemida) sdo os medicamentos de primeira escolha, em decorréncia de seu efeito venodila-
tador, que ja tem infcio nos primeiros minutos da administracdo endovenosa. Ja tém uso consagrado,
sem trabalhos que demonstrem reducido na mortalidade, com grandes efeitos na hipervolemia e
congestdo (Faris et al., 2006). Em decorréncia dessa acdo inicial, diminuem a pré-carga; além disso,
sdo drogas que promovem grande eliminacdo de &gua livre, efeito este mais tardio. E o diurético de
escolha nas descompensacdes agudas de pacientes congestos. A dose recomendada € de 1 mg/kg
como dose de ataque. Deve-se monitorar de forma cuidadosa os niveis de potédssio e magnésio, por
causa da espoliacdo que esses eletrdlitos promovem.

Os diuréticos tiazidicos (tiazida, hidroclorotiazida e indapamida) agem na bomba Na*/Cl- no ti-
bulo contorcido distal, ganham espaco na ICD, principalmente no controle da hipertensao arterial
sistémica (HAS) e como potencializadores dos diuréticos de alca. Os efeitos colaterais se traduzem
em hiponatremia (principalmente em idosos), aumento da resisténcia a glicose e aumento nos niveis
séricos de triglicérides e dcido trico.

A espironolactona, pertencente a classe dos diuréticos poupadores de potéssio, antagoniza o
efeito mineralocorticoide da aldosterona. Sua prescricdo na fase créonica, quando usada em dose
Ginica diéria, promove reducao de 30% das internagdes por causa cardiaca, além de reducdo de 30%
no risco de morte. Por ser um diurético com mecanismo “hormonal”, seu infcio de acdo pode levar
de horas a dias e seu efeito natriurético pode persistir, mesmo apds a suspensdo, por longos perio-
dos. O beneficio do bloqueio da aldosterona nos quadros agudos foi documentado com a eplereno-
na, um anélogo da espironolactona, que foi investigada em pacientes pds-infarto do miocérdio. Foi
prescrita durante a fase hospitalar de pacientes com disfuncao ventricular, reduzindo a mortalidade
e as taxas de reinternacdo. Assim, os antagonistas da aldosterona tiveram a eficdcia comprovada
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tanto na fase crénica quanto na aguda. Deve ser usada para amenizar o efeito caliurético dos ou-
tros diuréticos, tendo também um efeito diurético sinérgico, quando associada a furosemida e aos

tiazidicos.

Tabela 2 Tipos de diuréticos e suas doses inicial e maxima na ICD (Monera et al, 2009)

Diuréticos Dose inicial (mg) Dose maxima (mg)
Diuréticos de alca Furosemida 20 240
Bumetanida 05a2 10
Tiazidicos Hidroclorotiazida 25 100
Clortalidona 125 50
Indapamida 25 5
Diuréticos poupadores  Espironolactona 25 50
de potassio Amilorida 25 20
Triantereno 25 100

E - Eletrocardiograma

Nesta fase, é necessario realizar de ECG de 12 deriva¢des para diagndstico de IAM ou quadro de
isquemia aguda. O ECG é também de utilidade para o diagnéstico de arritmias e bloqueios avanca-
dos ainda ndo diagnosticados pela monitoracdo; deve ser realizado nos primeiros minutos da chega-
da do paciente a sala de emergéncia.

F - Frequéncia cardiaca e controle de arritmias

Taquiarritmias ou bradiarritmias, que reduzem o débito cardiaco, devem ser corrigidas. O flutter
e a fibrilacdo atrial (FA) aguda sdo importantes causas de descompensacdo em pacientes com IC,
estes tém o risco dessas arritmias até 3,5 vezes maior que pacientes sem IC (Granada et al., 2000). A
incidéncia de arritmias ventriculares na IC € alta e esses pacientes apresentam alto risco para morte
stbita. Os distirbios metabdlicos devem ser investigados e corrigidos no paciente com arritmia. Dro-
gas antiarritmicas com propriedades inotrépicas negativas ou vasodilatadoras devem ser evitadas ou
utilizadas com cautela. Apesar dos efeitos betabloqueadores, a amiodarona é o farmaco de escolha
para pacientes com arritmia ventricular sustentada estavel. Podem ser necesséarios cardioversao elé-
trica ou marca-passo nos pacientes instéaveis.

G - Garantia de ndo suspensdo de drogas

Aspecto importante a ser considerado é a ndo suspensdo dos betabloqueadores nos pacientes
que vém fazendo uso desses medicamentos. A dose deve ser ajustada e a suspensao deve ser realiza-
da somente em casos de instabilidade hemodinamica grave, bloqueios atrioventriculares avangcados
ou efeito colateral comprovadamente relacionado ao medicamento. Vérias evidéncias indicam que a
suspensao dos betabloqueadores pode promover aumento da mortalidade. Quando houver suspeita
de serem os responsaveis pela instabilidade hemodinamica dos pacientes, sua dose deve ser revista
e podem ser suspensos, evitando, assim, a suspensdo sistematica dessas substéncias.
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Os IECA, assim como os betabloqueadores, sdo as principais drogas para melhorar a sobrevida

de pacientes com IC. Os IECA também devem ser mantidos na maior parte dos casos, sendo que
as doses precisam ser ajustadas de acordo com o estado de perfusdo do paciente e dos sinais de
insuficiéncia renal, ou da presenca de hiperpotassemia. Os vasodilatadores sdo indispensaveis no
tratamento da ICD, portanto, sua suspensao sistematica somente prolongaré o tempo de internagdo
para que possam ser prescritos novamente.

H - Heparina (profilaxia de TVP e TEP)

diaca descompensada

Trombose venosa profunda (TVP) e tromboembolismo pulmonar (TEP) contribuem significativa-

encia car

mente para aumentar a morbidade e a mortalidade de pacientes com ICD de qualquer perfil. A ICD,

N

Insufici

isoladamente, ja é considerada um fator de alto risco para TVP e TEP, com risco de evento que pode
chegar a 15% em pacientes internados (Beemath et al., 2006). O quadro de ICD associado a outros
fatores que podem existir nesses pacientes, como broncopneumonia, obesidade, uso de cateteres
venosos centrais, idade avancada, necessidade de ventilaco invasiva e imobilizacdo, pode aumentar
ainda mais o risco.

O TEP deve ser considerado como complicacdo de uma trombose venosa originada, na maioria
dos casos, no sistema venoso profundo dos membros inferiores, piorando o quadro do paciente e,
muitas vezes, causando morte. Pela baixa acurdcia do exame fisico, ndo é raro que a TVP possa estar
presente mesmo antes da descompensacdo desses pacientes.

A maioria dos estudos de profilaxia em pacientes clinicos utilizou as chamadas altas doses profilati-
cas de heparina, ou seja, heparina néo fracionada (HNF) 5.000 Ul, via subcutanea (SC), trés vezes ao dia,
ou heparina de baixo poder molecular (HBPM), SC, uma vez ao dia — enoxaparina 40 mg, dalteparina
5.000 Ul e nadroparina 3.800 Ul ou 5.700 Ul, respectivamente, para peso menor ou maior do que 70 kg
(Turpie, 2000). Sa0 raros os estudos com as doses baixas profilaticas dessas medicacdes — 5.000 Ul, duas
vezes ao dia de HNF, 20 mg de enoxaparina, 2.500 Ul de dalteparina ou 1.900 a 2.850 Ul de nadroparina.

Contraindica¢Ges para profilaxia de TEP/TVP devem ser consideradas: sangramento interno ativo;
hipotensdo arterial ndo controlada (maior que 180 x 110 mmHg); hipersensibilidade da heparina;
plaquetopenia induzida por heparina; insuficiéncia renal (clearance < 30 mL/minuto); cirurgia intra-
craniana ou ocular recente; coleta de liquor nas dltimas 24 horas. O uso de compressdo pneumaética
intermitente (CPI) deve ser discutido nesses casos.

O 4cido acetilsalicilico ndo deve ser utilizado como método tGnico em nenhuma situa¢do. Consi-
derar ajuste de dose para funcao renal, especialmente para HBPM, e outros que tenham eliminacdo
renal, especialmente em idosos e pacientes com alto risco de sangramento.

A seguir, a orientacdo-padrao a ser prescrita com o objetivo de promover a profilaxia de TVP e TEP
em pacientes internados com ICD.

Padrao de abordagem e drogas vasoativas

Uma vez avaliado o paciente e tomadas as medidas de suporte, é importante estar consciente da
selecdo clinica em que este se encaixe melhor para a classificacdo do perfil clinico hemodindmico
(¢ Algoritmo 1). Na sequéncia, é fundamental a abordagem especifica de cada perfil clinico he-
modindmico, utilizando drogas vasoativas que muitas vezes sdo necessérias (¢ Algoritmos 2 a 4).

Vasodilatadores e vasoconstritores

Os nitratos constituem uma classe de medicamentos de grande utilidade na fase aguda da ICD,
bem como na fase cronica, empregados em associagdo com vasodilatadores diretos, especialmente
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nos pacientes intolerantes aos IECA. O dinitrato de isossorbida é usado em casos de ICD aguda,
principalmente de etiologia hipertensiva e/ou isquémica; possui pico de acdo em 3 a 5 minutos,

promove diminuicdo da pré-carga, vasodilatacdo coronariana e da artéria pulmonar. A nitroglicerina
também pode ser utilizada na forma EV, sob infusdo continua, com intuito de melhorar o desempe-
nho miocardico. Promove reducdo da pré e pds-cargas, bem como das pressdes de enchimento ven-
tricular esquerdo; melhora a perfusdo das areas isquémicas por causa da vasodilatacdo coronariana.
O nitroprussiato de sédio também pode ser empregado no controle da fase aguda de ICD, seu efeito
ocorre pela conversdo em éxido nitrico e éxido de cianeto, tornando-se um potente vasodilatador,
principalmente arterial, capaz de reduzir rapidamente a pds-carga de forma tituldvel, permitindo-se
atingir o efeito hemodindmico desejado (¢ Tabela 3).

Tabela 3 Dose de vasodilatadores endovenosos da ICD

Vasodilatadores Dose inicial Dose maxima
Nitroglicerina 0,2 mcg/kg/minuto Titular até melhora ou PAS < 90 mmHg
Nitroprussiato de sédio 0,3 mcg/kg/minuto Titular até melhora ou PAS < 90 mmHg

Para atingir estabilizacdo hemodindmica nos pacientes que evoluem sem cabeca de pressdo, com
hipotensao importante, principalmente nos perfis C e L a epinefrina (agonista dos receptores beta-1,
beta-2 e alfa), nas doses de 0,05 a 0,5 mcg/kg/minuto e, especialmente, a norepinefrina (predominan-
temente agonista de receptores alfa), nas doses de 0,2 a 1 mcg/kg/minuto, tém papel fundamental
na tentativa de rapida elevacdo na PA. A associacdo de norepinefrina e dobutamina é bastante eficaz
nesses pacientes.

A utilizacdo de vasopressores leva a necessidade de acesso arterial para mensuracao da PA média
e de acesso central a fim de evitar os riscos de necrose tecidual e/ou oferta errética da droga, o que
ocorre quando é utilizado acesso periférico.

Inotropicos

Os inotrépicos nao digitélicos sGdo medicamentos que melhoram o desempenho ventricular, utili-
zados para estabilizacdo de pacientes com ICD. Podem ser necessarios na fase inicial da abordagem,
dependendo do perfil clinico/hemodindmico do paciente.

Neste item, serdo abordados somente alguns aspectos dessa orientacdo terapéutica, mais bem
discutidos em capitulos especificos. Os inotrépicos podem ser classificados da seguinte forma, de-
pendendo de seu mecanismo de acdo: agonistas beta-adrenérgicos; inibidores da fosfodiesterase;
sensibilizadores da troponina C aos fons Ca** (respectivamente: dobutamina, milrinona e levosimen-
dana).

A dobutamina é uma amina simpatomimética, potente inotrépica positiva, habitualmente utili-
zada nas doses de 2,5 a 15 mcg/kg/minuto. Deve-se lembrar que em pacientes que utilizam betablo-
queadores, a dose deve ser mais elevada. A dopamina é uma catecolamina precursora imediata da
noradrenalina, possui efeito hemodindmico dose-dependente. Os inibidores da fosfodiesterase —
milrinona — promovem maior disponibilidade de adenosina monofosfato ciclico (AMPc), exercendo,
com isso, efeito cardioténico. Os farmacos sensibilizadores do célcio, representados no Brasil pela
levosimendana, possuem mecanismo de a¢do dupla: primeiro inibem parcialmente a fosfodiesterase
cardiaca e, depois, agem como sensibilizadores da troponina C aos fons de célcio disponiveis. Essa
acao promove efeito cardiotdnico sem aumentar a demanda de oxigénio pelo miocardio. Ao lado de
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seu efeito inotrdpico, alteram também os canais de potéssio periféricos, promovendo efeito vasodi-
latador arterial. O efeito hemodindmico traduz-se em melhora do desempenho miocérdio, reducao
das pré e pds-cargas e melhora do fluxo coronariano, sem aumento da demanda miocérdica de oxi-
génio (¢ Tabela 4).

Tabela4 Doses de inotrépicos em pacientes com ICD

Insuficiéncia cardiaca descompensada

Inotrépicos Dose inicial Dose maxima
(mcg/kg/min)

Agonistas beta- Ataque: sem dose de ataque 20

-adrenérgicos: dobutamina 2,5 mcg/kg/minuto, ajuste a cada 10 minutos

Inibidores da Ataque: 50 mcg/kg em 10 minutos (risco de hipotensdo) 075

fosfodiesterase: milrinona  Manutengdo: 0,375 mcg/kg/minuto (corregdo pela fungdo

renal)
Sensibilizadores de calcio:  Ataque: uso ndo rotineiro 02
levosimendana Manutengao: 0,05 mcg/kg/minuto por 24 horas

Os digitalicos tém seu efeito inotrépico pela inibicdo da bomba Na/K- ATPase, promovendo maior
concentragdo de célcio intracelular. Na fase aguda da descompensacéo, sdo indicados no controle da
FC, principalmente na presenca de taquiarritmias supraventriculares de alta resposta (p. ex., FA de
alta resposta), em que haja contraindica¢do de outros antiarritmicos.

No momento da escolha dos inotrépicos, deve-se considerar a PA do paciente e se este esta
em uso de betabloqueador ou ndo. Nos pacientes com PA abaixo de 85 mmHg, deve-se prescrever
inotrépicos vasopressores, como dopamina, noradrenalina e dobutamina. Nos casos em que o pa-
ciente estd em uso de um betabloqueador, deve-se preferir inotrépicos ndo betaestimulantes, como
milrinona e levosimendana.

Consideracoes finais

A inclusdo do tema ICD na Diretriz de Emergéncia Cardiovascular é inédita e fundamental, por
ser uma doenca de altissimas taxa de internacdo, morbidade e mortalidade. Essa diretriz, baseada
também na Diretriz Brasileira de Insuficiéncia Cardiaca Aguda, tem a intencao de facilitar a leitura de
profissionais de satide que queiram otimizar o tratamento da ICD e utilizar melhor as estratégias de
tratamento no ambiente.
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