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AbreviacOes

ACC — American College of Cardiology

ADA — American Diabetes Association

AHA — American Heart Association

ATC — Angioplastia transluminal percutanea

AVCi — acidente vascular cerebral isquémico

ASCVD - atherosclerotic cardiovascular disease
BAV — bloqueio atrioventricular

BPM — batimento por minuto

CV — cardiovascular

DCV - doenca cardiovascular

ECG - eletrocardiograma

eCICr — Clearence de creatinina estimado por formula
EV — endovenoso

FC — frequéncia cardiaca

FE — fracéo de ejecéo

HAS — hipertensao arterial sistémica

IC — insuficiéncia cardiaca

IAM — infarto agudo do miocérdio

IAMCSST - infarto agudo do miocardio com
supradesnivelamento do segmento ST

v IAMS/SST - infarto agudo do miocardio sem
supradesnivelamento do segmento ST

v' MEV — modificacdo do estilo de vida

v mm — milimetros

v' s —segundos

v" SBC — Sociedade Brasileira de Cardiologia

v' SCASST - sindrome coronariana aguda sem
supradesnivelamento do segmento ST

v" SL - sublingual
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Capitulo

Eletrocardiograma — NocOes Basicas

BRUNA RIGHI BISOGNIN

CRISTINA FURRATI MACHADO ALVES
ESTEVAO MELO ARANTES

FELIPE PAULITSCH

Introducéo

CELULAS CARDIACAS

v As células cardiacas podem se apresentar em dois

estados: repouso (que é o mesmo que estar polarizada)
ou ativas (despolarizadas).
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ATIVIDADE ELETRICA DO CORACAO.

H

v' A atividade elétrica gerada pelos potenciais de acéo gera
um campo magnético registrado pelo eletrocardiograma
(ECG). Os eventos elétricos séo registrados formando

ondas e complexos conforme descritos abaixo:

Despolarizagédo do no sinusal Sem registro no ECG
Despolarizagéo dos atrios Onda P
Retardo do n6 AV Intervalo PR
Despolarizagdo dos Complexo QRS
ventriculos
Repolarizagdo ventricular Segmento ST e onda T
DERIVACOES DO ECG
v PLANO FRONTAL (periféricas)

o Derivacdes padrao: DI, DI, DI

o Derivactes ampliadas: aVR, aVvL, aVF

11



v PLANO HORIZONTAL (precordiais)

o V1,V2,V3,V4,V5, V6

o Também, podem ser realizadas as derivacdes
V7, V8, V3r, Var.

O PAPEL DO ECG

v O papel do ECG é um papel milimétrico (mm), cuja

altura corresponde a voltagem (1 mm na vertical = 0,1
mV), e o0 comprimento corresponde ao tempo (1 mm na

horizontal = 0,04 seg).

FREQUENCIA CARDIACA

12

v" No papel quadriculado, divide-se 1500 pelo nimero de

milimetros entre duas ondas R consecutivas (intervalo
R-R). O valor 1500 vem do célculo 25 mm/s (velocidade
de registro do ECG), multiplicado por 60 segundos
(60 s =1 min)

Regra dos 300. Também, é possivel dividir 300 pelo
intervalo R-R de complexos vizinhos, considerando,
apenas, 0 numero de quadrados de 5 mm, os quais,
geralmente, aparecem marcados com grafismo mais
destacado no papel quadriculado. Regra dos 300: 300,
150, 100, 75, 60, 50, 42 bpm.



ONDA P

v

E a despolarizacdo dos atrios. O vetor resultante é da
direita para a esquerda; de cima para baixo; e de frente
para tras.

Em DII, é uma onda arredondada positiva; em V1, é
bifasica, com duas por¢cdes, uma inicial positiva e outra,

ao final, negativa.

P sinusal: sempre positiva em DI, DIl e aVF; sempre

negativa, em aVR; variavel, em DIIl e aVL.

SEGMENTO PR

v

v

Normal entre 0,12 seg e 0,20 seg.

No bloqueio atrioventricular (BAV) de 1° grau, o PR fica
> 0,20 seg.

Na pré-excitagdo ventricular, como a Sindrome de
Wolff-Parkinson-White, o PR fica < 0,12 seg + onda
delta.

O infradesnivelamento difuso do segmento PR, que

poupa aVR, é indicativo de pericardite.

13



RITMO E CONDUCAO

Ritmo Achados no ECG

STIVEE: FC 60-100 bpm

Presenca de P sinusal, a qual é

caracterizada pelos critérios:
-deflexao positiva em I, Il e aVF;
-deflex@o negativa em aVR;
-cada P corresponde a um QRS;
-intervalo PR = 0,12 seg (exceto se via

acessOria presente)

Bradicardia FC < 60 bpm
sinusal P sinusal

Taquicardia FC > 100 bpm

sinusal P sinusal

ARiiglErsltsEls P sinusal, com P-P variavel > 0,16 seg

Ritmo atrial FC 50-100 bpm

ectopico Ritmo regular

Onda P usualmente negativa em DI, Dlll e
aVF

Intervalo PR usualmente = 0,12 seg

il alelelgzli FC 35-60 bpm

ou atrial baixo Onda P néao sinusal ou auséncia de onda P
Intervalo PR < 0,12 seg

Ritmo juncional acelerado: auséncia de
onda P com FC 60-100 bpm

14



_ Taquicardia juncional: FC > 100 bpm

Marca-passo

migratorio

Ritmo

idioventricular

Fibrilacdo atrial

Flutter atrial

Ritmo regular ou irregular

FC < 100 bpm habitualmente

Morfologia variavel da deflexdo atrial com
P sinusais e ndo sinusais

Intervalo PR variavel

Ritmo com QRS amplo = 0,12 seg

FC < 60 bpm

Ondas P ausentes, retrogradas ou
dissociadas

Ritmo idioventricular acelerado: FC 60-110
bpm

Ritmo irregular

Auséncia de onda P, observando-se
oscilagbes aleatorias na linha de base
(ondas f) com amplitude variavel e
resposta ventricular variavel.
Habitualmente o ritmo é regular, mas pode
ser irregular se houver BAV variavel
Deflexdes atriais do tipo “dentes-de-serra”
(ondas F) melhor identificadas em DlI, DIII,
aVF ou V1

Frequéncia atrial entre 250-350 bpm.
Flutter tipico: ativacao atrial no sentido
horario ao redor do anel tricuspide,
mostrando ondas F positivas em DI, DIl e

15



avF

Flutter atipico: ondas F negativas em DI,
Dlll e aVF

Taquicardia Taquicardia com QRS estreito com FC
nodal 150-250 bpm

cigleaicridiell =i Onda P oculta ou logo apés o0 QRS com R-
(CADRCERERICEEN P < 0,09 seg

O QRS pode ser largo em caso de
conducao aberrante

1lelllecifel=RAVAS Taquicardia com QRS estreito
=hlielcieengl - FC entre 150-250 bpm, com RP curto (0 R-
WPW (TSV P pode ser longo se a via acessoria
ortodrémica) conduz lentamente)

O QRS pode ser largo em caso de
conducao aberrante

Taquicardia Taquicardia regular com FC 100-200 bpm
atrial Morfologia da P diferente da P sinusal
Intervalo R-P longo (R-P sera curto se
houver um BAV 1° grau)

Taquicardia Taquicardia com ritmo irregular
atrialbmultirocal S e {e0N]e]1)

Presenca de 3 ou mais morfologias de
onda P diferentes

Intervalo P-P, R-R e P-R variaveis

Taquicardia Na maior parte das vezes, é regular com
ventricular FC entre 110-250 bpm

16



Torsade de
Pointes (TV
polimdrfica)
Fibrilagao
ventricular

BAV 1°grau

BAV 2° grau
BAV 2°grau
Mobitz 2

BAV 3° grau

QRS 20.12 seg

Repolarizagdo com ST-T inversa ao QRS
Presenca de dissociacdo AV, complexos
de fuséo ou captura

Taquicardia com complexos amplos,

polimorficos e irregulares

Ritmo irregular com oscilagbes de
amplitude e contorno variavel, ndo sendo
possivel distinguir QRS ou T

Intervalo PR > 0,120 ms

Cada onda P corresponde a um QRS
Aumento progressivo do PR até que uma P
nao seja conduzida

O intervalo P-R permanece constante.

De uma forma intermitente, os estimulos
atriais deixam de ser conduzidos e 0s
complexos QRS ndo ocorrem, geralmente
em um ciclo repetitivo (2:1, onde existem
duas ondas P para cada QRS; ou 3:1)
Onda P e compexo QRS com ativacdes
independentes

Onda P nao corresponde ao QRS

Ritmo atrial com frequéncia mais elevada

gue o ventricular

17



CRITERIOS DE BRUGADA PARA DIFERENCIAR
TAQUICARDIA VENTRICULAR (TV) DE TAQUICARDIA
SUPRAVENTRICULAR (TSV) COM CONDUCAO
ABERRANTE

18

v' Presenca de complexos RS nas derivagdes precordiais
(V1aVve)?

o A auséncia da morfologia RS em todas as
derivacdes precordiais, de V1 a V6, indica TV.

v' 2.0 intervalo RS é > 100 ms?

o Pegue uma derivacdo precordial, qualquer uma,
e calcule a distdncia em mm entre o inicio da R
até o ponto mais inferior da onda S (chamado de
nadir da onda S). Se for > 100 ms (o que

equivale a 2,5 quadrados pequenos) é TV.
v Existe dissociagdo atrioventricular (AV)?
o Se houver onda P dissociada do QRS, é TV.
v Critérios morfologicos

o E considerado caracteristico de TV a morfologia
em V1 de bloqueio de ramo direito (BRD), com

predominio positivo em V1 e:
*» V1 - R monofésico ou RS presente

= V6 - presenca de QS ou QR



v E considerado caracteristico de TV a morfologia de
bloqueio de ramo esquerdo (BRE), QRS com
predominio negativo em V1 e:

o V1ouV2-ondaR>30msouintervalo RS > 60
ms (inicio da R ao ponto mais profundo da S)

o V6 - presenca de QS ou QR

v' A presenga de onda R trifasica, nas taquicardias com
padrdo de BRD, é sugestiva de TSV com aberrancia.

COMPLEXO QRS

v" Representa a despolarizagdo ventricular. A primeira
porgéo do ventriculo a despolarizar € a por¢do média do
septo interventricular esquerdo. Logo apdés,
despolarizam-se o0s 2 ventriculos, sendo que o
esquerdo forma um vetor com forga maior, que
determinard o eixo elétrico. A Ultima porcao a se

despolarizar é a base do ventriculo.
v A duragdo normal do QRS é até 0,09s.

v' Considera-se baixa voltagem quando a amplitude é
inferior a 5 mm nas derivag6es dos membros e <10 mm

nas derivacoes precordiais.

v" Aumento da amplitude pode significar sobrecargas

ventriculares.

19



v

O aumento na duracdo > 0,11s indica bloqueios de

ramo ou complexos de origem ventricular.

A onda Q é considerada patolégica quando apresenta uma
duragéo > 0,04s e/ou profundidade > 2 mm. As principais
etiologias séo: infarto antigo, cardiomiopatias, hipertrofias,

doencas infiltrativas, valvulopatias, entre outras.

EIXO ELETRICO VENTRICULAR

20

v

Eixo elétrico representa 0 maior vetor que ativa o0s
ventriculos nas derivacdes dos membros (periféricas),

representando a posigao deste vetor no plano frontal.

O eixo normal esta entre -30° e +90° e é considerado
desviado para esquerda quando esta entre -30° e -90°

e, para direita, entre +90° e +180°.

Para calcular onde esta o eixo, observa-se o complexo
QRS em DI e em aVF. Logo a seguir, subtrai-se, nessas
derivacoes, o tamanho da deflexdo positiva (altura da
onda R em mm) da deflexdo negativa (profundidade das
ondas Q ou S em mm). O resultado é denominado

voltagem liquida.

Dessa forma, determina-se qual o sinal mais
predominante do complexo QRS em DI e em aVF,
colocando-o no sistema de eixos. Isso determinara o

quadrante.



v' Depois, verifica-se de qual derivacdo é a onda R
dominante (maior onda R). O eixo passara préximo ou

em cima desta derivacéo.

o Alternativamente, se houver algum QRS
isoelétrico, o0 eixo estard  passando

perpendicular ao mesmo.
Quadrante do Eixo DI aVF DIl

Normal
(-30 a +90°)
Desvio para esquerda
(-30° a -90°)
Desvio para direita
(>90°)

ONDA T

v Representa repolarizacdo ventricular. E assimétrica,
com ascensao lenta e descenso rapido. Deve ter de Y2
a 2/3 do QRS de sua derivacéo. E positiva em todas as

derivacdes, com excecao de AVR.

v" Ainversdo de onda T de V1-3 pode ser observada em
adultos jovens sem patologias e é chamada de padrao

juvenil persistente.

21



SOBRECARGA DE ATRIOS
v' Sobrecarga de atrio direito:
o amplitude (altura) da onda P > 2,5 mm em DI|
v' Sobrecarga de atrio esquerdo:
o duragdo onda P >0,12s

o onda P entalhada, com distancia entre os

entalhes > 0,03s
o Aumento da fase negativa em V1 > 0,04se > 1
mm de profundidade (indice de Morris)
SOBRECARGA DO VENTRICULO ESQUERDO

v Soma da amplitude da onda R (em V5 ou V6) com a
onda S (em V1) > 35 mm.

v A soma de RemaVL com S em V3 > 28 mm em
homens; e > 20 mm, em mulheres (indice de Cornell).
SOBRECARGA DO VENTRICULO DIREITO
v' Desvio do eixo elétrico (> +110°).

v" Ondas R amplas em V1 e V2 e ondas S amplas em V5
e V6 (onda S > onda R).

v" Sinais de crescimento de AD.

22



BLOQUEIO COMPLETO DO RAMO ESQUERDO
v' A duragéo do complexo QRS = 120 ms.

v" Nota-se um QRS predominantemente negativo em V1,
com padréo rS ou QS.

v" Nas derivag0es laterais (V5 e/ou V6, Dl e aVL), onda R
ampla, monofésica, lentificada em aspecto de torre.
Onda Q ausente.

BLOQUEIO COMPLETO DO RAMO DIREITO

v R secundaria em V1 e V2, com ST e T curvados para

baixo. Morfologia rSR’.
v' S profundaem l, V5 e V6.
BLOQUEIO DE DIVISAO ANTEROSSUPERIOR DO
RAMO ESQUERDO
v" Desvio do eixo para esquerda > -30°.
v" Diminuigcdo da R, com aumento da profundidade da S,
em DI, DIl e aVF.
ISQUEMIA SUBEPICARDICA

v" Observa-se uma inversao de onda T em derivacdes nas

quais ela ndo seria esperada.

v' Uma inversdo profunda e estreita é observada,

23
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principalmente, nas isquemias miocardicas, porém

pode ocorrer em hipertrofias de ventriculos.

InversGes profundas e amplas sdo observadas em
disturbios do sistema nervoso central tal como a

hemorragia subaracnoide.

Onda T achatada ou discretamente invertida (< 2 mm
de profundidade) pode ser observada em disturbios
eletroliticos, em hiperventilacdo, em hipertrofias, em

isquemia miocardica e em drogas.

A onda T é, fisiologicamente, negativa em V1 nos
individuos muito jovens, podendo chegar até V2 e V3.
A onda T pode permanecer negativa em V1 nos adultos,
sendo caracterizado como padrdo de repolarizacdo

juvenil persistente.
A onda T é sempre negativa em aVR.

Os blogueios de ramo produzem uma inversdo de onda
T que ndo é secundéaria a isquemia, e devem ser
consideradas alteracdes secundarias da repolarizacao.
A onda T encontra-se invertida em V1 e V2 no bloqueio
de ramo direito; e em D1, aVL, V5 e V6 no bloqueio de

ramo esquerdo.



ISQUEMIA SUBENDOCARDICA

v' Observa-se uma onda T alta, apiculada, normalmente
com altura superior a 2/3 do QRS, e com padrédo mais
simétrico. Nas derivacdes dos membros, apresenta
uma altura superior a 6 mm; e nas derivagoes
precordiais, tem altura >10-12 mm em homens e > 8 mm

em mulheres.

v" Onda T apiculada aparece na fase hiperaguda do infarto
agudo do miocardio, nos primeiros 15-30 minutos,

evoluindo para supradesnivelamento apos este periodo.

v' Outras etiologias sdo hipercalemia, repolarizacéo
precoce, hipertrofias ventriculares e distlrbios do SNC,

podendo ser observadas em individuos normais.

CORRENTE DE LESAO SUBEPICARDICA

v Observa-se um supradesnivelamento do segmento ST,
com convexidade voltada para cima nas primeiras
horas, em derivacdes contiguas que representam as
paredes ventriculares durante a fase aguda do infarto
agudo do miocardio. O ponto J eleva-se em relacéo a

linha de base.

v A pericardite determina uma elevagdo difusa do
segmento ST que poupa as derivacdes V1 e aVR,

acompanhado de depresséo do intervalo PR.

25



v

O aneurisma ventricular pode determinar uma elevacéo
persistente do segmento ST localizado em derivagdes
com complexo QS.

A repolarizacéo precoce mostra um
supradesnivelamento do segmento ST com a
concavidade para cima, acompanhado de onda T
positiva. Presenca de onda J ou entalhe final no QRS.

CORRENTE DE LESAO SUBENDOCARDICA

26

v

Observa-se um infradesnivelamento do segmento ST nas
derivagcbes contiguas que representam as paredes
ventriculares. O ponto J encontra-se abaixo da linha de

base.

Apresenta-se com uma morfologia horizontal ou

descendente na isquemia miocardica.

Na sobrecarga de ventriculo esquerdo, pode haver uma
depresséo do ST, sendo a fase inicial com convexidade
para cima, inclinando-se para baixo, acompanhado de
inversdo de onda T mais evidente nas derivacdes DI,

aVvL, V5-6, denominado de padréo strain.

Os digitalicos deprimem, de forma encurvada, o ST e
deixam a onda T bifasica ou invertida nas derivacdes
precordiais da parede lateral, denominado padrdo em
“colher de pedreiro”. Também, encurtam o intervalo QT

e prolongam o intervalo PR.



ZONA ELETRICAMENTE INATIVA

v" Observa-se uma onda Q, com duragdo > 0,04” ou > 2
mm de profundidade em duas ou mais derivagbes que

correspondem as paredes ventriculares.

INTERVALO QT

v Mede-se do inicio da onda Q até o final da onda T. O
intervalo QT deve ser ajustado para frequéncia
cardiaca, através de férmulas validadas como a de
Bazett (QTc = QT / YRR), de Hodges (QTc = QT +
0,00175x[FC-60]), de Fridericia (QTc = QT/RR®) ou de
Framingham (QTc = QT + 0,154x[1-RR])). O resultado
ajustado pela féormula é chamado de QT corrigido (QTc).

v' A férmula mais usada para corrigir o QT é a de Bazett.
No entanto, ela superestima em caso de FC > 110 bpm
e subestima em caso de FC < 60 bpm. As férmulas de
Hodges e Framingham ndo apresentam este problema
e devem ser preferidas nestas situagoes.

1-15 anos Homens Mulheres
(ms) (ms) (ms)
Normal <440 <430 <450
Limitrofe 440-460 430-450 450-470
Prolongado > 460 > 450 > 470
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MARCA-PASSO

28

v

Marca-passos séo descritos por 3 letras: a primeira letra
indica a camara comandada (Atrial, Ventricular ou
Dupla camara); a segunda é a camara percebida (A, V
ou D) e a terceira, o modo de funcionamento (Inibido,

Triggered [ativado por disparo], Dual).

VVI — comanda o ritmo no ventriculo, percebe o ritmo
no ventriculo e um complexo percebido inibe a

deflagracéo do marca-passo.

DDD - comanda o ritmo no atrio e no ventriculo,
percebe o ritmo no atrio e no ventriculo, e o0 modo dual
indica que, se houver a percepc¢do do estimulo atrial,
ele inibe a deflagracdo do marca-passo no atrio e faz
um atraso programado simulando o intervalo PR para,

entdo, deflagrar o estimulo ventricular.

Deve ser avaliado o ritmo de base (dependéncia total
do marca-passo versus marca-passo de demanda),
camaras comandadas (atrio, ventriculo, ambas),
camaras dos sensores, intervalos V-A V-V A-V,
sequéncia de complexos com funcdo marca-passo

normal.

Falha na captura é identificada como uma espicula de

marca-passo sem uma despolarizacdo adequada.



v' Falha na sensibilidade é identificada quando se vé um
disparo assincrono do marca-passo, resultando em

uma competicdo pelo ritmo intrinseco.

v' Supersensibilidade é uma falha do marca-passo em
deflagrar no momento certo, devido ao reajuste do
reldgio por ondas T, que sédo confundidas com ondas R.

v Inibicdo pelo miopotencial quando o marca-passo €
inibido por potenciais musculares. Os intervalos R-R

tendem a ficar irregulares.

v' Taquicardia mediada por marca-passo é quando a
frequéncia estd no limite superior devido a atividade
atrial que sobre retrogradamente dos batimentos
ventriculares do marca-passo, 0 que dispara estimulos

ventriculares.

SINDROME DE BRUGADA
v" E uma canaliculopatia familiar geneticamente induzida.

v' O tipo 1, que é o classico, apresenta, em V1-2, um
empastamento final do QRS, que consiste em uma
elevacdo do segmento ST, geralmente, sem r,
precedendo, com aparéncia de ab6bada, seguida por

uma onda T negativa simétrica.

v' O tipo 2 apresenta um padrdo em sela de montar, com

uma elevagédo do segmento ST 22 mmnaondar. O
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ramo descendente da r’ coincide com o inicio do ST, que

apresenta uma elevacao de, no minimo, = 0,5 mm.
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Capitulo

Prevencao cardiovascular

LUISA DO COUTO SPONCHIADO
FERNANDO COELHO CASSIS
GUILHERME DUARTE PUPIM

FELIPE PAULITSCH

Marcadores de risco e ferramentas

Fatores de risco cardiovasculares
v' Idade, sexo, histérico familiar, pressdo arterial sistélica e
diastélica, fumo (atual ou ex-tabagista), niveis de
colesterol total, HDL, LDL, obesidade, sedentarismo e

diabetes sao fatores de risco classicos para ateromatose.

v' Individuos que ndo apresentam doenca manifesta ou
subclinica devem ter seus riscos calculados,
preferencialmente, com a ajuda de modelos de base
populacional. O modelo recomendado pela AHA é o
ASCVD risk estimator plus.
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Estratificac&o de risco utilizando o ASCVD

32

v

O ASCVD risk estimator plus é uma calculadora que estima
os riscos cardiovasculares para 10 anos, devendo ser usado,
somente, para pacientes em prevencao primaria, ou seja,
sem doencas cardiovasculares estabelecidas.

Para estabelecer o risco, o aplicativo que pode ser
encontrado no site: http://tools.acc.org/ASCVD-Risk-

Estimator-Plus/#!/calculate/estimate/.

O risco, em 10 anos, esta categorizado de acordo com as
pesquisas mais recentes aceitas pela ACC, que sao:

e Baixo risco - <5%
¢ Risco borderline (5% a 7,4%)
e Intermediério risco (7,5% a 19,9%)

e Alto risco (a partir de 20%)

Outras ferramentas validadas sdo: pontuacdo geral de
risco de Framingham, a pontuacdo de risco Reynolds e
SCORE (avaliacdo sistematica de riscos coronarios). E
importante questionar sobre outros aspectos que, talvez,
ndo estejam nessas ferramentas e que podem aumentar
ou reduzir os riscos, ou, ainda, deixar o resultado dessas
calculadoras completamente incompativel com a realidade
clinica, como é o0 caso de alguns jovens com
hipercolesterolemia familiar, cujos riscos sdo bem
elevados (Arnett D, et al. 2019).



v Qutros dados e antecedentes, também, devem ser
levados em consideracdo e analisados subjetivamente,
pois podem servir para reclassificar o risco do paciente.
Dessa forma, a presenca de menopausa precoce,
disfuncdo erétil, lUpus, doenca renal crbnica, doencas
autoimunes, infeccdo pelo HIV e todas doengas
reconhecidamente inflamatorias crénicas tém o potencial
de elevar de um baixo risco para um limitrofe, ou de um
limitrofe para um intermediario (ARNETT et al, 2019).

v' A depresséo pode ser sinalizada como um fator de risco e,
também, como uma condicao inflamatéria (ARNETT et al,
2019).

v' Alguns exames podem ser solicitados, como escore de
célcio coronariano, geralmente, para melhor classificar
adultos que estéo limitrofes no baixo risco. Um escore que
resultar em zero pode remover o paciente dessa
classificacdo, porém, se resultar em =100 unidades
Agatston (AU) ou 275% percentil ajustado de idade, sexo
e raca, pode reclassificar o risco para maior. Embora ndo
seja um teste de triagem, ele pode auxiliar na hora da
instituicdo de terapia (ARNETT et al, 2019).

33



Nutricdo cardiovascular

v Pacientes com habitos dietéticos  permissivos,

hipercaléricos, com alto consumo de alimentos
ultraprocessados, embutidos e gorduras estdo associados
ao sobrepeso e ao aumento de incidéncia de doencas
cardiovasculares, diabetes e outras doencas cronicas
(ARNETT et al, 2019).

Estudos envolvendo pessoas com alto risco
cardiovascular mostram que a incidéncia de eventos
cardiovasculares maiores foi menor entre aqueles
designados para uma dieta mediterranea suplementada
com azeite de oliva extravirgem ou nozes do que entre
aqueles designados para uma dieta com baixo teor de
gordura (ESTRUCH et al, 2018).

Exercicio fisico

34

v" O sedentarismo tem sido ligado a mortes prematuras e a

uma série de problemas cronicos. Niveis mais altos de
atividade fisica, em qualquer intensidade, e um menor
tempo de sedentarismo estdo associados a um risco,
substancialmente, reduzido de mortalidade prematura
(EKELUND, 2019).

A prescricdo de atividade fisica deve ser individualizada e
diferente em individuos em prevencdo primaria e
secundaria (EKELUND et al., 2019).



v' Pacientes adultos em prevencdo primaria devem
participar de, no minimo, 150 minutos de atividade fisica
de intensidade moderada por semana ou 75 minutos de
atividade fisica de intensidade vigorosa por semana.
Qualquer tipo de atividade, mesmo que inferiores ao
minimo recomendado, € melhor que nenhuma (ARNETT
et al, 2019)

Sobrepeso e obesidade

v' O Ministério da Saude classifica obesidade como IMC =30
e sobrepeso IMC entre 25 e 29,9 Kg/m2. Ambos
diagnosticos apresentam-se como fator de risco para
doencas cardiovasculares se comparados a individuos de
peso normal (BRASIL, 2014).

v A diretriz de prevencdo primaria cardiovascular da
ACC/AHA (ARNETT et al, 2019) indica que a perda de
peso superior ou igual a 5% do peso inicial esta associada
a uma melhora da presséo arterial, do perfil lipidico com
especial atencdo ao colesterol LDL e triglicerideos, e da
reducéo do nivel de glicose, atrasando o desenvolvimento

de diabetes melito tipo 2.

v' Pacientes com sobrepeso e obesidade devem buscar
aconselhamento nutricional e dietético, objetivando

restricdo caldrica para obter e manter a perda de peso.
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Padrdes lipémicos e manejo de dislipidemia

36

v" Adultos com idade entre 40 e 75 anos sem diabetes e com

niveis de colesterol de lipoproteina de baixa densidade
(LDL-C) de 70-189 mg/dL, devem ter seus riscos de
doencas cardiovasculares aterosclerética por 10 anos,
usando equacdes de coorte de base populacionais
(ARNETT et al, 2019). Também, devem ser considerados
fatores de risco adicionais antes de iniciar a terapia com
estatinas. Os fatores de risco individuais de DCV, a serem

avaliados, incluem os seguintes:
Historia familiar de DCV prematura.
Descendentes de imigrantes do sul da Asia.

Condicdes inflamatdrias cronicas (por exemplo, psoriase,

lUpus, artrite reumatoide).
Doenca renal crbnica.

Fatores de risco especificos do paciente do sexo feminino

(por exemplo, pré-eclampsia, menopausa precoce).

Biomarcadores lipidicos (por exemplo, niveis elevados de
triglicerideos, lipoproteina (a), apolipoproteina B, proteina

C reativa de alta sensibilidade).

A terapia com estatinas de alta intensidade, que reduz o
LDL-C em = 50%, geralmente, é recomendada para
pacientes com alto risco de DCV (> 20% de risco em 10
anos) (ARNETT et al, 2019).



Para pacientes com baixo risco de DCV (<5% de risco em
10 anos), apenas as modifica¢des no estilo de vida podem
ser suficientes para a prevencdo (ARNETT et al, 2019).

Individuos com risco intermediario de DCV (= 7,5% —
19,9%) geralmente se beneficiam da terapia com estatina,
mas devem passar por uma analise médica critica
individualizada, levando em consideracdo os fatores de
risco adicionais, como aumento do escore de calcio
coronariano, presenca de ateromatose subclinica,
espessamento médio-intimal e placas carotideas. Para
esses pacientes, quando indicado tratamento
medicamentoso, recomenda-se uma estatina de
intensidade moderada, que reduz o LDL-C em = 30%
(ARNETT et al, 2019)

Recomenda-se a dosagem de TGO e TGP antes de
comecar o tratamento, uma vez que as estatinas tém acéo

hepatica.

A dosagem de creatinoquinase € indicada quando existem
sintomas como mialgias, fadiga, parestesias, e caso sinais

de rabdomidlise forem notados.

A Ezetimiba também ¢é utilizada no controle de
dislipidemia, ou em pacientes com esteatose hepdtica, ou
quando o tratamento com estatinas ja estd na dose
maxima adequada, mas ainda sem sucesso no controle
lipémico (ARNETT et al, 2019).
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Inibidores de PCSK9 também podem ser utilizados em
pacientes de muito alto risco que ja utilizam estatinas e
ezetimiba, cujos niveis de colesterol ainda ndo estejam
controlados (ARNETT et al, 2019).

As resinas, menos conhecidas, podem ser aplicadas em
conjunto das estatinas quando estas ja estdo em doses
potentes efetivas sem resultado adequado (ARNETT et al,
2019).

Os fibratos tém uma acdo redutora de triglicerideos e
podem ser utilizados em casos de hipertrigliceridemia
(ARNETT et al, 2019).

Nunca deve ser utilizada a associacdo de Genbrozila com
estatinas. Outros fibratos podem ser associados a
estatinas, sempre levando em consideragcdo a interacao

farmacolégica entre eles (ARNETT et al, 2019).

O uso de fibratos é recomendavel no caso de triglicerideos
> 500mg/dL (ARNETT et al, 2019)

Acidos graxos dmega-3, em altas doses (4-10 g por dia),
podem reduzir niveis de triglicerideos (ARNETT et al,
2019).

Os suplementos a base de 6leo de peixe visando a
protecéo cardiovascular (CV) é controverso. No entanto, o
Vascepa (Amarin), um 6leo de peixe com altas doses de

icosapent ethyl, recebeu uma indicagao da Food and Drug



Administration (FDA) dos EUA para reducgéo do risco CV,
em alguns pacientes, com niveis elevados de triglicerideos
(TG).

v’ A tabela abaixo lista alguns Omega-3 aprovados pelo

FDA:
Nome Formulacdo EPA(g) DHA(g) Omega-3
comercial emlg emlg dose(9)
de de em4g
capsula capsula
Epanova Omega-3- 0,55 0,2 3.0
carboxylic EPA+DHA
acids/DHA
Lovaza Omega-3 0,43 0,345 3,1
acid ethyl EPA/DHA
esters/DHA
Omtryg  Omega-3 0,43* 0,345 3,1
acid ethyl EPA/DHA
esters/DHA
Vascepa Icosapent 0,88 0 1,0 EPA
ethyl
*Total em capsulade 1,2 g

Escore de calcio

v' Pacientes com escore de risco intermediario podem ser
subestratificados com escore célcio coronariano (CAC)

para auxiliar a decisdo médica de iniciar ou ndo estatina
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nesse grupo de pacientes ndo diabéticos (ARNETT et al,
2019).

A seguir, sdo apresentadas as categorias padrdo de
estratificagdo de risco CV, com base na pontuacdo do CAC
(ARNETT et al, 2019):

CAC = 0: risco muito baixo de morte (<1% aos 10 anos)
CAC = 1-100: baixo risco de morte (<10% aos 10 anos)

CAC = 101-400: risco intermediario de morte (10% -20%
aos 10 anos)

CAC =101-400 e > 75° percentil para idade, sexo e etnia:
risco moderadamente alto de morte (15% -20% aos 10

anos)
CAC > 400: alto risco de morte (> 20% aos 10 anos)

Deve-se ter, sempre, a cautela de que pacientes mais
jovens tém menor probabilidade de apresentar calcificagédo

nas placas ateromatosas coronarianas.

Aspirina na prevengao primaria

40

v' Baixa dose de aspirina como terapia preventiva primaria

de rotina para DCV ndo é mais recomendada para a
maioria dos pacientes saudaveis (principalmente em
idosos com idade > 70 anos ou com risco aumentado de
sangramento), porque os beneficios da terapia podem néo

superar os riscos.



v' A terapia com aspirina em baixa dose (75-100 mg por via

oral por dia), no entanto, pode ser considerada em
pacientes adultos selecionados com idades entre 40 e 70
anos que apresentam maior risco de DCV, mas sem risco
aumentado de sangramento. Para esses pacientes, o alto
risco de DCV néo se baseia em nenhum ponto de corte de
10 anos da coorte ASCVD, mas em outros fatores, como
historico familiar forte ou pontuagdo CAC = 100 (ARNETT
et al, 2019).

Ecodoppler de carétidas

v

v

Segundo a European Society of Cardiology (MASSIMO et
al, 2016), a ecografia com Doppler de carétidas pode ser
utilizada para pesquisa de placas ateroscleréticas e para

reclassificar a estratificagcao risco de DCV.

Embora a AHA e a ACC néao incluam o método como
auxilio na reclassificacdo do risco CV na prevencao
priméaria, o ESC coloca o Ecodoppler de carétidas no
mesmo nivel de evidéncia do Escore de Célcio, com a

classe de recomendacgdo como lIb (MASSIMO et al, 2016).

A pesquisa de espessura médio-intimal como screening é
controversa e nao consta nestas diretrizes, embora
estudos populacionais tenham correlacionado o aumento
proporcional da espessura médio-intimal com o aumento
do risco cardiovascular (O’LEARY et al, 1999).
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Diabetes

42

v" O ADA (AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2019)

define DM2 como hemoglobina Alc (HbAlc) > 6,5%,
glicemia de jejum > 126 mg/dL ou glicemia ao acaso > 200
mg/dL.

A terapia de primeira linha para controle glicémico e
reducao do risco de DCV é a Metformina. A reducao foi de
32% de alteracdes micro e macrovascular, 39% no infarto
do miocardio e 36% na mortalidade por todas as causas
(AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2019).

O objetivo é uma HbAlc 6,5-7%.

Os inibidores do cotransportador de soédio-glicose 2
(SGLT-2) atuam no tdbulo proximal para aumentar a
excrecdo urinaria de glicose e sodio, levando a uma
reducdo na HbAlc, peso e presséo arterial e reducédo

significativa nos eventos de DCV.

Os agonistas do receptor peptideo-1 do tipo glucagon
(GLP-1R) aumentam a producédo de insulina e glucagon no
figado, aumentam a captacdo de glicose no tecido
muscular e adiposo, e diminuem a producédo de glicose
hepatica. Eles reduzem significativamente o risco de

eventos CV em pacientes com alto risco.

Os GLP-1R e os SGLT-2 podem ser utilizados como

primeira linha no tratamento de DM2 com fatores de risco



adicionais (AMERICAN DIABETES ASSOCIATION,
2019).

v' Para pacientes com DCV, pode ser razoavel iniciar essas
duas classes de medicamentos para prevengao primaria
de DCV (AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2019).

Tabagismo

v" O uso do tabaco é a principal causa de doenca, de
incapacidade e de morte nos Estados Unidos. Tanto o
tabaco inalado quanto o sem fumaga (por exemplo, tabaco
de mascar) aumentam o risco de mortalidade por todas as
causas e por DCV (ARNETT et al, 2019).

v O uso de qualquer produto gue contenha tabaco, nos
ultimos 30 dias, deve classificar o paciente como tabagista
(ARNETT et al, 2019).

v/ Existem varios instrumentos para ajudar a classificar e
estudar o comportamento, como escala de Razdes para
fumar e Escala de Fagerstrom (ARNETT et al, 2019).

v" Os medicamentos mais utlizados sdo bupropiona
(antidepressivo), vareniclina (agonista parcial do receptor
nicotinico do SNC) e reposi¢éo de nicotina (transdérmica
ou oral) (ARNETT et al, 2019).

43



Hipertensao Arterial

v Segundo a 72 Diretriz Brasileira de Hipertensdo da
Sociedade Brasileira de Cardiologia (MALACHIAS et al,
2016), sédo considerados hipertensos os pacientes com a
presséo sistdlica arterial igual ou acima de 140 mmHg e a

pressao arterial diastélica a partir de 90 mmHg.

v A AHAJ/ACC (2019) consideram HAS estagio 1 quando a
PA = 130/80 mmHg; e estagio 2 quando = 140/90 mmHg.

v" 0O 8° Joint (2014) recomenda iniciar o tratamento da HAS,
apenas, quando a PA for 2 140/90 mmHg na populacéo =

60 anos.

v' O tratamento deve ser feito com anti-hipertensivos, sendo
recomendado pela maioria das diretrizes os diuréticos,
iIECAs, BRAs e BCC di-hidropiridinicos de segunda

geracdo como a primeira escolha.
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Conceituacao e epidemiologia

v' A maioria das diretrizes de hipertensdo arterial sistémica
(HAS) a definem como elevagdo sustentada dos niveis
pressoéricos maiores ou iguais a 140 e/ou 90 mmHg. Existem

valores diferentes de acordo com a Diretriz utilizada;

Diretriz PA Sistolica (em PA Diastélica Observacdo

mmHg) (em mmHg)

JNC 8 =150 (em = 60 290 JAMA.
anos) 2014;311(5):507-
=140 (em < 60 520.
anos)
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AHA/ACC 130-139 (estagio  80-89 (estdgio 1) 2017
1) = 90 (estagio 2)
2 140 (estagio 2)
ESC 2140 290 2018
SBC > 140 =90 72 Diretriz, 2016

v" A HAS possui relacdo conhecida com eventos como
acidente vascular encefalico (AVE), insuficiéncia cardiaca
(IC), doenca arterial periférica (DAP), doenca renal cronica
(DRCQC), infarto agudo do miocardio (IAM) e morte subita.
Além disso, € uma condicdo multifatorial agravada por
diversos fatores de risco (FR), como obesidade,

dislipidemia, intolerancia a glicose e diabetes melito (DM).

Classificacao

SBC (2017) e ESC (2018)

v' A classificacdo da SBC e do ESC sdo similares

Estadgio  PA Sistolica (em mmHg) PA Diastélica (em mmHg)

| Pré-HAS 1221399 8089 |
Estagio 1 140-159 90-99
Estégio 2 160-179 100-109
Estagio 3 2180 2110
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AHA (2017)

Estadgio  PA Sistolica (em mmHg) PA Diastélica (em mmHg)

Estégio 1 130-139 80-89

Estagio 2 =140 =90

Avaliagcdo complementar

v A AHA (2017) recomenda o0s seguintes exames

O

o

complementares na avaliagdo da HAS:

Hemograma

Glicose

Creatinina e taxa de filtracdo glomerular estimada
Saédio

Potassio

Célcio

TSH

Perfil lipidico

Exame comum de urina

Eletrocardiograma

v' O &cido Urico sérico, a relagdo albumina-creatinina em
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opcionais.



Estratificagc&o de risco cardiovascular

v" Devido a inexisténcia de uma forma validada de avaliacdo
de risco cardiovascular na populacdo brasileira, a 72
Diretriz de HAS da SBC recomenda a utilizacdo de mais

de um escore de risco para deciséo.

v" Segundo a SBC, duas estratégias podem ser adotadas

para avaliar o risco.

v' A primeira estratégia seria fazendo a avaliacdo do risco
global de forma direta, associando o estagio da HAS
diagnosticada a outros fatores de risco tradicionais (sexo,
idade, antecedentes familiares, obesidade, resisténcia a
insulina, tabagismo, dislipidemia) ou a presenca de DM ou
lesdo de érgaos-alvo (IRC e DCV). Quanto mais fatores de
risco, maior o risco global. J& a HAS, na presenca de
qualquer lesdo de 6rgdo-alvo ou de DM, indicaria um risco

alto.

v' A segunda estratégia consiste em determinar o risco de
desenvolver doenca cardiovascular nos proximos 10 anos,
utilizando escores como ASCVD ou Framinghan (note que
esta Ultima ndo é especifica para o paciente hipertenso, e
deve ser realizada em qualquer individuo entre 30 e 74

anos).
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Estratificagéo de risco adicional

v' Os seguintes achados, em exames complementares, sdo
considerados leséo de 6rgaos-alvo pela 72 Diretriz da SBC
e classificam o paciente diretamente como alto risco em

qualquer estagio de HAS:

o ECG com hipertrofia ventricular esquerda:
= indice Sokolow-Lyon (SV1 + RV5 ou RV6) = 35 mm
= RaVL>11mm

o Ecocardiograma mostrando indice de massa do ventriculo
esquerdo > 115 g/m? nos homens ou > 95 g/m? nas
mulheres.

o EMI da carétida > 0,9 mm ou placa carotidea

o Velocidade de onda de pulso carétido-femoral > 10 m/s

o Indice tornozelo-braquial < 0,9

o Doenca renal cronica estagio 3 (RFG-e 30-60
mL/min/1,73m2)

o Albumindria entre 30 e 300 mg/24h ou rela¢do albumina-

creatinina urinaria 30 a 300 mg/g

Metas Pressdricas

Diretriz Condicéo PA Sistélica (em PA Diastélica (em
mmHg) mmHg)
=60 anos <150 <90
< 60 anos <140 <90
JNC 8 2014
=18 anos com
< 140 <90
IRC ou DM2




Populacao geral <130 <80

Alto risco CV <120 <80
AHA/ACC 2016 Risco ASCVD <
10% ou AVC/AIT <140 <90
recente
]
<140 <90
Populagéo geral (< 130 se tolerar) (< 80 se tolerar)
ESC 2018 Evitar < 120
140-130

Idosos* > 65 anos )
(Evitar < 130)

Risco
cardiovacular
_ <140 <90
SBC 2017 baixo ou
moderado
Alto risco CV <130 <80

(*) ESC —idosos de 65-80 anos: iniciar tratamento se PA > 140-90

mmHg; idosos > 80 anos: iniciar tratamento se PA> 160/90 mmHg.

Quando iniciar o tratamento?

Diretriz Condigao PA Sistdlica (em PA Diastélica (em
mmHg) mmHg)
=60 anos =150 =90
< 60 anos 2140 =90
JNC 8 2014
> 18 anos com
<140 <90
IRC ou DM2
Alto risco CV =130
Risco ASCVD <
AHA/ACC 2016
10% ou AVC/AIT =140 =290
recente
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VRN
Avaliagdo Inicial

<120/80 mmHg 121-129/<80 130-139/80-89 >140/90
Retorno anual Reavalia 3-6 m Rlscoacrx):m 10 Anti-HAS
<10% > 10%

Retorno 3-6 m Anti-HAS
N

(

Figura 1. Avaliacdo inicial conforme a AHA; ACC 2016

Fonte: 2017 Guidelines for the preventivo, Detection, Evaluation, and Management of High
Blood Pressure in Adults

Tratamento medicamentoso

Escolha do medicamento anti-hipertensivo na populacéo

geral

v' A grande maioria das diretrizes recomenda iniciar como
primeira escolha de monoterapia inibidores da enzima
conversora (IECA), blogueadores do receptor da
angiotensina (BRA), diuréticos ou bloqueadores de canal
de célcio.

v' Beta-bloqueadores podem ser utilizados como primeira
escolha segundo as diretrizes do ESC e da SBC, devendo-
se evitar 0 uso do Atenolol que tem resultado controverso

na reducdo de eventos a longo prazo. As diretrizes da
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AHA/ACC nao recomendam beta-bloqueadores como

primeira escolha.

v" A maioria das diretrizes autorizam o inicio com dois anti-
hipertensivos em pacientes de risco elevado ou com leséo
de 6rgaos-alvo.

v' Se houver necessidade de trés medicamentos para o

controle da PA, um deles devera ser diurético tiazidico.

v Diuréticos de alca tem um efeito hipotensor limitado e uma
meia-vida curta, devendo ser evitados no controle da PA.
A excecdo sdo os casos de IRC, ICC, insuficiéncia

hepética, retencdo hidrica ou outros muito selecionados.

v' Em caso de uma indicacéo compulséria (como enxagueca,
angina, ICC, arritmias ou outras) associado a HAS, os
beta-bloqueadores podem ser utilizados como primeira
escolha.

Situacdes especiais
Condicéo Meta de PA Anti-HAS de escolha

DAC estavel <130/80 Beta-bloqueadores,
iECA e BRAs
IRC < 130/80 iECA se albuminuria
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AVC

hemorragico

(< 6h)

AVC isquémico
(<72h)

AVC isquémico
(>72h)
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PAS 150-220

PAS > 220

Se 0 paciente se
qualifica para
trombdlise, manter
PA<185/110

Se 0 paciente nao
se qualifica para
trombdlise e PA >
220/110

Se 0 paciente nao
se qualifica para
trombdlise e PA <
220/110

<130/80*

Iniciar anti-HAS
apenas se PA >
140/90

Nao reduzir a PAS
para menos de 140

mmHg

Reduzir com anti-HAS

EV e monitorar PA

Anti-HAS endovenoso

Reduzir PA 15% nas

préximas 24h

Reiniciar anti-HAS
apos a estabilizacéo
neuroldgica se HAS

pré-existente



Manejo da crise hipertensiva

7~ N\

PA >180/120

~

}

A~

Emergéncia hipertensiva PA marcadamente elevada

H

Dissecgdo de Aorta, pré-
eclampsia, eclampsia, crise de Ajuste de dose dos anti-HAS
feocromocitoma

~ ~—

Reduzir PA 25% na 12h, depois
para 160/100-110 nas 2-6h,
depois para o normal 24-48h

S

Reduzir a PAS para < 140; se
dissecgdo < 120

Figura 2. Manejo da crise hipertensiva.

Fonte: 2017 Guidelines for the prevention, Detection, Evaluation, and Management of High
Blood Pressure in Adults
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Capitulo

Manejo da dislipidemia

TCHURLE HOFFMANN

NICOLAS FLORES BITTENCOURT
SERGIO RODRIGO ARANTES QUARESMA
FELIPE PAULITSCH

Introducéo

v As orientacGes sugeridas, neste capitulo, sdo um
resumo dos principais pontos da diretriz americana
publicada por Grundy et al. (2018)

v" Em todos os individuos, deve ser enfatizada a mudanca

no estilo de vida e a aquisi¢do de bons habitos.

v' A abordagem farmacolégica tem como foco o paciente
e seu risco individual cardiovascular (CV), ao invés de

um valor bioquimico de LDL.

v' Sugere-se a calculadora de risco da ASCVD para
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estimar o risco cardiovascular em 10 anos dos
pacientes (GRUNDY et al, 2018).

Prevencao secundaria

58

v' Em pacientes em preven¢do secundaria, o LDL deve
ser reduzido = 50% com estatina de alta poténcia ao

maximo tolerado pelo paciente (GRUNDY et al, 2018).

Prevencdo secundéria consiste em algum destes
eventos prévios: SCA, IAM, Al estavel ou instavel,
revascularizagéo arterial (coronariana ou de outro
territério), AVC, AIT, doenca arterial periférica
(DAP), incluindo aneurisma de aorta, todos de
origem aterosclerética (GRUNDY et al, 2018).

v" Nos casos de muito alto risco, um LDL alvo de 70 mg/dl
deve ser usado como parametro para a associacdo de
outras classes de hipolipemiantes as estatinas
(GRUNDY et al, 2018).

Adicionar ezetimibe se o LDL nao atingir o alvo. Se

persistir elevado, incluir inibidores PCSKO9.

Pacientes, com muito alto risco, sédo aqueles com
multiplos eventos CV maiores ou 1 evento CV
maior associado a multiplas condi¢des de alto risco
(GRUNDY et al, 2018).



Consideram-se eventos CV maiores:

Historia de 1AM
Historia de AVCi
SCA no ultimo ano

DAP sintomética ou amputacéo

Consideram-se condi¢cfes de alto risco:

Idade = 65 anos

Hipercolesterolemia familiar heterozigota
Historia de RM ou ATC

DM2

HAS

IRC com eCICr 15-59 ml/min/1,73 m?
Tabagismo atual

LDL persistentemente = 100 mg/dl apesar do uso
maximo tolerado de estatina e ezetimibe

ICC

Prevencédo primaria

Hipercolesterolemia primaria com idade entre 20-75

anos

v' Pacientes com hipercolesterolemia primaria grave (LDL

= 190 mg/dl), devem receber estatinas de alta poténcia,
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independente do risco cardiovascular em 10 anos. A
meta é reduzir o LDL em 2 50%. Se o LDL se mantiver
= 100 mg/dl, iniciar ezetimibe (GRUNDY et al, 2018).

Diabéticos com idade entre 40-75 anos

v' Pacientes, com idade entre 40 e 75 anos, com diabete
e LDL = 70 mg/dl, devem receber estatinas de poténcia
moderada, independente do risco cardiovascular em 10
anos (GRUNDY et al, 2018).

Em pacientes com DM, em alto risco CV,
especialmente, naqueles com multiplos fatores de
risco, idade 50-75 anos, é razoavel iniciar estatina
de alta poténcia e ter como meta reduzir o LDL 2
50% (GRUNDY et al, 2018).

Normoglicémicos jovens entre 20-39 anos

v Pacientes, com idade entre 20 e 39 anos, sem diabete,
a estatina deve ser considerada, apenas, se houver
histéria familiar de DCV prematura e LDL = 160 mg/dI
(GRUNDY et al, 2018).

Normoglicémicos com alto risco (2 20% em 10 anos)

v' Adultos em prevengdo primaria, idade entre 40 e 75
anos, sem diabete, LDL = 70 mg/dl e o risco

cardiovascular calculado = 20% (alto risco), se
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beneficiam da indicacdo de estatinas de poténcia alta.
A meta é reduzir o LDL entre = 50% (GRUNDY et al,
2018).

Normoglicémicos com risco intermediario (7,5-20%

em 10 anos)

v' Adultos, em prevencao primaria, com idade entre 40 e

75 anos, sem diabete, LDL = 70 mg/dl e risco

cardiovascular calculado entre 7,5%, a 19,9% (risco

intermediario), a presenca de fatores de risco adicionais

reforcam o beneficio da indicacdo de estatinas de

poténcia intermediaria. A meta é reduzir o LDL entre 30-
49% (GRUNDY et al, 2018).

Fatores de risco adicionais ao escore ASCVD
calculado (GRUNDY et al, 2018):

HF de doenca CV prematura

LDL = 160 mg/d| persistentemente elevado
IRC

Sindrome metabdlica

Mulheres: pré-eclampsia, menopausa precoce
Doencas inflamatorias: artrite reumatoide,
psoriase, HIV

Etnia: descendente de sul-asiatico

TG = 175 mg/ml

61



Outros (se mensurados):
e PCR-US = 2.0 mg/L
e Lp(a) = 50 mg/dl ou apoB = 130 mg/dI

e indice tornozelo-braquial < 0,9

v" Na auséncia dos fatores de risco adicionais descritos
acima, adultos, em prevencao primaria, idade entre 40 e
75 anos, sem diabete, LDL = 70 mg/dl — 189 mg/dI e risco
cardiovascular calculado entre 7,5%, a 19,9% (risco
intermediario) se beneficiam de métodos diagnésticos de
imagem adicionais (por exemplo, escore de calcio
coronariano e ecodoppler de carétidas) para definir o uso
de estatina de moderada intensidade. A meta € reduzir o
LDL entre 30-49% (GRUNDY et al, 2018).

v Os métodos de imagem ajudam a avaliar o dano
vascular pré-clinico e podem ser considerados
modificadores de risco na avaliagdo de risco CV, ou
seja, em individuos com riscos CV calculados com base
nos principais fatores de risco convencionais em torno

dos limites decisorios.

Escore de calcio coronariano (CAC) [Classe llb —

NE B] (GRUNDY et al, 2018):

e Se CAC =0 - o tratamento com estatina pode
ser protelado, exceto em tabagistas, DM, ou AF

de DCV precoce.



e CAC entre 1-99 - favorece estatina,
especialmente, se idade = 55 anos

e CAC = 100 - indicado estatina, a menos que
exista contraindicacao.

Ecodoppler de carétidas [Classe IIb — NE Bj:

e Existe um aumento gradual do risco CV com o
aumento da espessura médio-intimal (EMI),
sendo o valor > 0,9 mm considerado anormal. O
EMI ndo é apenas uma medida da aterosclerose
precoce, mas também da hipertrofia/hiperplasia
do musculo liso (PIEPOLI et al, 2016).

e As placas sao protrusbes intraluminais de
material aterosclerotico. Podem ser de contetdo
lipidico (imagem ultrassonografica hipoecoicas
ou ecoluscentes), fibréticas (isoecoicas/
hiperecoicas) ou calcificadas (hiperecoicas).
Estéo relacionadas a eventos coronarianos e a
cerebrovasculares, sendo que as placas
ecolucentes (em oposicdo a calcificada)
aumentam a chance de eventos isquémicos
cerebrovasculares. Predizem mais o risco CV
gue o aumento da EMI (PIEPOLI et al, 2016).

v' Deve-se avaliar a aderéncia e a porcentagem de
resposta a reducdo do LDL, as medicagcbes e as

mudancas no estilo de vida (MEV), repetindo o perfil
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lipidico 4 a 12 semanas apos o inicio da dose, e, depois,
a cada 3-12 meses (PIEPOLI et al, 2016).

Normoglicémicos com risco baixo (<5%) ou

borderlines (5-7,5% em 10 anos)

v' Enfatizar a mudanca no estilo de vida (GRUNDY et al.,
2018).

Estatinas
Alta Moderada Baixa
poténcia poténcia poténcia
Reducéo
= 50% 30-49% < 30%
no LDL
E Stati nas Atorvastatina 40-80 Atorvastatina 10-20 Sinvastatina 10 mg
mg mg
Rosuvastatina 20 mg Rosuvastatina 5-10
mg

Sinvastatina 20-40 mg
Pitavastatina 1-4 mg
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Capitulo

Sindromes coronarianas agudas sem

supradesnivelamento do segmento ST

TCHURLE HOFFMAN
VITOR VIEIRA SANT'ANA
WILTON STANG JUNIOR

FELIPE PAULITSCH

Introducao

v" Denominam-se sindromes coronarianas agudas (SCA) o
conjunto de manifestacbes isquémicas que incluem a
angina instavel (Al) e o infarto agudo do miocardio (IAM).

v' A diferenca entre o IAM e a Al é que, no primeiro, ocorre
necrose de cardiomiécitos, levando a um aumento de
marcadores de necrose miocéardica (MNM).

v" A SCA ¢ classificada de acordo com a manifestacao
eletrocardiografica em: [1] IAM com supradesnivelamento
do segmento ST (IAMCST); ou [2] SCA, sem supradesnivel
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do segmento ST (SCASST), a qual inclui todas as outras
alteracdes eletrocardiograficas (infradesnivelamento do
ST, inverséao de onda T, ECG com discretas alteragoes).

v' O principal sintoma das SCA é a dor toracica do tipo
anginosa. A angina é uma dor tor4cica precordial ou
retroesternal, opressiva ou em ardéncia, com irradiagdo
para brago esquerdo e/ou ombros. Os sintomas podem se
manifestar na regido epigastrica caso a isquemia seja
provocada na parede inferior. A irradiagdo para a
mandibula é mais frequente nos infartos.

v' A angina instavel tipica, normalmente, é intensa, dura mais
de 30min, ocorre em repouso, nao alivia ou alivia
parcialmente com nitratos e pode ser acompanhada de
sudorese e nauseas. Angina estavel, normalmente, é
menos intensa, duram menos de 15min, é esfor¢o-induzida
com melhora ao repouso.

v" Quadros atipicos ocorrem, com mais frequéncia, em
idosos, em mulheres, em doentes renais ou transplantados
cardiacos, podendo a isquemia se manifestar como angina
atipica, equivalente anginoso (tal como, dispneia) ou como
isquemia silenciosa (assintomatico).

v Nem sempre o relato do paciente pode ser caracteristico,
fazendo-se necessario estimar a probabilidade da dor

toracica ser anginosa ou nao.
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Tipo de dor toracica

Tipo de Caracteristica

Dor de caracteristica definitivamente anginosa,

ndo deixando duvidas no relato.

Dor, provavelmente, anginosa, porém necessita

confirmar.

Dor, provavelmente, ndo anginosa, porém nao se

consegue excluir pela anamnese.

Dor, definitivamente, ndo anginosa

dor

CASS. Circulation 1981; 64: 360-7.

v' Também, pode ser utilizado o HEART Score, que prediz 0
risco de eventos cardiacos nas proximas 6 semanas, de

acordo com a apresentagdo da dor torécica.

o Deve ser utilizado em pacientes com idade igual ou

superior a 21 anos e com sintomas sugestivos de SCA.

o Nao deve ser wusado em pacientes com
supradesnivelamento do segmento ST =1 mm ou outra
nova alteracdo do ECG, presenca de hipotensdo ou
expectativa de vida menor que 1 ano.

v" O HEART diferencia-se do TIMI Score para AlI/IAMSST e
do GRACE ACS Risk Score (escores mais antigos de

[*)]
(o]



SCA), pois os dois ultimos mensuram o risco de morte para

pacientes com SCA ja diagnosticada.

v' O HEART Score supera o TIMI Score para SCA, no sentido
de identificar, com seguranca, mais pacientes de baixo risco.

Histéria

Age (Idade)

Risk Factors

(fatores de

risco*)

Alta probabilidade
Média probabilidade
Baixa Probabilidade

Desvio do segmento ST na
auséncia de BRE, SVE ou

digoxina

Alteracéo da repolarizacéo, SVE
ou BRE

Normal

2 65 anos
45-65 anos
<45 anos

= 3 ou antecedente pessoal de
DAC

1-2

Nenhum

Pontos

+2

+1

0

+2

+1

+2

+1

+2

+1
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= 3 x limite do método +2
Troponina 1-3 x o limite +1

normal 0

* HAS, hipercolesterolemia, DM, obesidade (IMC> 30 kg / m?),
tabagismo (atual ou cessagdo do tabagismo < 3 meses),
histéria familiar (pai ou irmdo com DCV antes dos 65 anos);
doenca aterosclerotica: 1AM prévio, ICP/CRM, AVC/AIT ou

doenca arterial periférica.

Pontos Manejo do HEART Score

0-3 Risco de 0,9 a 1,7% de evento cardiaco

adverso. No estudo HEART Score, esses
pacientes receberam alta (0,99% no estudo

retrospectivo; 1,7% no estudo prospectivo)

4-6 12-16,6% de risco de evento cardiaco adverso.
No estudo HEART Score, esses pacientes
foram internados no hospital. (11,6%
retrospectivo, 16,6% prospectivo)

27 50-65% de risco de evento cardiaco adverso.
No estudo HEART Score, esses pacientes
eram candidatos a medidas invasivas precoces.

(65,2% retrospectivo; 50,1% prospectivo)
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Dor tordcica no
pronto-socorro

~

= =
ECG com supra ST ECG sem supra ST

T aremy MA
Fibrinolitico Pedir M e ECG 3eriados

AAS 200 mg VO mastigado,
propatilnitrato 10 mg SL, 02

SWN

T e
(Dor instavel ou equivalente anginoso (Angina estavel ou dor atipica) e
agudo), ou HeartScore > 3, ou alteragdo HeartScore < 3 + escores de baixo
nova no ECG ou MNM alterados risco + ECG normal + MNM normais
_— —
Admissdo em UCO iss0 em enfermaria
— ou alta

S~—

Classificacao de Angina

Classificacdo de Braunwald

Gravidade

Angina de inicio recente, grave ou acelerada.

Paciente com angina, a menos de dois meses,
grave, ou ocorrendo mais de 3x ao dia. Angina
evidentemente mais frequente ou desencadeada,
nitidamente, com esfor¢os. Sem dor em repouso

nos Ultimos 2 meses.

Angina de repouso, subaguda. Pacientes com 1
ou mais episodios de dor em repouso durante o
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més precedente. Sem dor, em repouso, nas
ultimas 48 horas.

Angina em repouso, aguda. 1 ou mais episédios

de dor em repouso nas ultimas 48 horas.

Circunstancia Clinica

Angina instavel secundaria a condi¢éo extrinseca
ao leito coronariano, claramente identificavel, que
intensifique a isquemia miocardica (anemia,
infeccao, febre, hipotenséo, taquiarritmia,

tireotoxicose, hipoxemia).
Angina instavel primaria.

Angina p6s-IAM dentro de 2 semanas apoés IAM
documentado.

Intensidade do tratamento

Auséncia de tratamento ou tratamento minimo.

Ocorrendo, na presenca de tratamento padrao,
com doses convencionais de beta-bloqueadores,

de nitrato e de antagonistas de célcio.

Apesar de doses maximas toleraveis das 3
categorias, incluindo nitrato venoso.

\l
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Escore TIMI-RISK para SCASST

Idade = 65 anos

DAC conhecida (estenose = 50%)

Uso de AAS nos ultimos 7 dias

Angina importante
Infra de ST 20,5 mm

Aumento de troponina

= 3 fatores de risco de DAC (hipertenséo,
hipercolesterolemia, diabetes, histérico

familiar de DAC ou fumante atual)

O TIMI-RISK foi, originalmente, derivado de pacientes com
angina instavel confirmada ou com infarto do miocardio

sem supradesnivelamento do segmento ST.

O HEART Score parece estratificar melhor o risco do que
o TIMI-RISK, particularmente no paciente com dor

indiferenciada no peito.

Uma pontuacgéo de risco TIMI de 0 ou 1 ndo é igual a risco
zero de evento adverso. Os estudos de validagéo
mostraram que 1,7 a 2,1% dos pacientes com pontuagéo 0
ainda apresentaram resultados adversos em 30 dias.

O TIMI-RISK néo é recomendado em pacientes com dor

no peito e histéria de uso de cocaina.
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Extratificacdo de risco de Al (AHA)

Risco Alto

Deve estar presente,
pelo menos, um dos

seguintes achados:

Angina em
repouso > 20 min

continua

EAP

Sopro mitral
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Risco

Intermediario

Nenhum achado de
alto risco, mas deve
ter qualquer um dos
seguintes:

Angina em
repouso, ausente
no momento da
avaliacdo, mas
sem baixa
probabilidade de
DAC

Angina de repouso
(> 20 minutos ou
melhorada com
repouso ou

nitroglicerina)

Angina noturna

Risco Baixo

Nenhum achado de
risco alto ou
intermediario, mas
deve ter qualquer um
dos seguintes:

Angina aumentada
em frequéncia,
gravidade ou

duracgéo

Angina
desencadeada
com limiar baixo de

esforco

Angina de inicio
recente no
intervalo de 2
semanas a 2

meses



B3 ou crepitacdo

Hipotensao

Alteracdo de ST
dindmicas (> 1

mm)

Angina de inicio
recente grau lll ou
IV (CCS) nas
Gltimas duas
semanas
passadas, mas
com baixa
probabilidade de
DAC

Ondas Q ou
depressao de ST =
1mm em varias
derivacdes
Idade > 65 anos
Angina com ECG normal
alteracdes

dindmicas da onda
T

v Outro escore para estratificar o risco € 0 GRACE Score. O

escore leva em conta inlmeras variaveis e, normalmente,

é calculado por aplicativos ou em sites na internet.

v" Muitas diretrizes recomendam um tratamento mais

agressivo para pacientes com alto risco de mortalidade,

indicando um tratamento invasivo precoce nesse grupo.
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ECG

v

Um ECG isolado pode confirmar isquemia em 50% das
vezes. Repeti-lo, ao longo da observacéo, aumenta para >
70% a chance.

Pode ser normal em 20% das vezes.

Os achados incluem inverséo de onda T e
infradesnivelamento do segmento ST, que podem ser

dindmicos (transitorios).

MARCADORES DE NECROSE MIOCARDICA

v
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A creatinoquinase (CK) e a isoforma MB (CK-MB) sao
proteinas intracitoplasmaticas com capacidade enzimatica

que sao liberadas quando ocorre necrose do cardiomidcito.

Atroponina T (TnT) e | (Tnl) sé@o proteinas que fazem parte
do processo de contracdo muscular. Estdo presentes em
todas as células musculares, porém as isoformas dosadas
sdo aquelas presentes, apenas, na musculatura cardiaca,

tonando-as especificas e sensiveis na detecc¢do de IAM.

Uma evolucdo da troponina plasmatica foi o
desenvolvimento da troponina ultrassensivel (hsTnl ou

hsTnT), que reduziu o limiar de detec¢é@o desta proteina,



tornando mais precoce o diagndéstico. No entanto, isso
aumentou o numero de doencas cardiacas nao
coronarianas detectaveis, pois estdo presentes em dano
miocardico de diversas etiologias, como, por exemplo, na
sepse.

v A mioglobina é encontrada no musculo cardiaco e
esquelético. Por ndo ser especifica, seu aumento nao
confirma o IAM, mas sua auséncia de deteccdo afasta a
necrose, indicando seu valor preditivo negativo. Sua

vantagem € ser mais precoce gue 0S outros marcadores.

Marcador Inicio Pico Retorno ao
basal
Mioglobina 1-4 horas 4-12 horas 24-36 horas
CK-MB 4-9 horas 24 horas 48-72 horas
Tnl/T 4-9 horas 12-24 horas 7-14 dias

Ecocardiograma

v" Avalia a fungéo sistélica do ventriculo esquerdo, as
alteracbes segmentares da contratilidade, o grau de
disfuncdo diastélica e o grau de refluxo mitral e
complicacdes do IAM: ruptura do VE,
pseudoaneurismas, derrame pericérdico e

comunicacgao interventricular pés-infarto.
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Angiotomografia coronariana

v' Pacientes com possivel SCA, apresentando dor

tordcica, em investigacdo associada a ECG e a
troponina normais, de risco baixo ou intermediario,
podem se beneficiar da angiotomografia coronariana.
Ela se mostrou efetiva para reduzir o tempo de

observacao na emergéncia.

O conhecimento da anatomia coronariana pode
discriminar entre pacientes de baixo risco, com pouca
ou nenhuma doencga arterial coronariana, que podem
receber alta imediatamente, e pacientes de alto risco,
com doenga moderada a grave que justifique admissao

€ mais exames.

Além disso, com protocolos especificos, pode-se fazer
o diagnostico diferencial de sindrome coronariana
aguda, disseccdo de aorta e embolia pulmonar

("descarte triplo").

Cineangiocoronariografia
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v E o0 exame padrdo-ouro na deteccdo doenca

coronariana, embora apenas visibilize o limen.



Indicacdes de cineangiocoronariografia

Instabilidade hemodinamica ou

choque cardiogénico

Dor toracica recorrente ou
continua refrataria ao tratamento
médico

Arritmias ou parada cardiaca com
risco de morte

Complicacdes mecanicas do IM

Insuficiéncia cardiaca aguda

AlteracOes dinamicas recorrentes
da onda ST-T, particularmente,
com intermitente elevacédo do ST

Aumento ou queda da troponina
cardiaca compativel com Ml

AlteracOes dinamicas da onda ST
ou T (sintomaticas ou silenciosas)

Escore GRACE> 140
Diabetes mellitos
IRC (eTFG < 60 ml/min/1,73m?)

FEVE <40% ou insuficiéncia
cardiaca congestiva

Muito alto risco

Estratégia de
terapia invasiva
imediata (<2
horas)

Alto risco

Estratégia de

terapia invasiva

precoce (<24

horas)
Risco
intermediario

Estratégia de

terapia invasiva




v" Angina pos-infarto precoce (<72 horas)
v'ICP prévia
v CRM prévia

v' Escore de risco GRACE> 109 e
<140

v' Quaisquer caracteristicas nao Baixo risco

mencionadas acima o
Estratégia de

terapia invasiva

ou Teste nao
invasivo se

apropriado

v' Aterapia inicial tem como objetivo estabilizar a condi¢éo
do paciente, aliviar a dor, reduzir a necrose miocardica

e prevenir futuras isquemias.
Tratamento da SCASST

[Classe de recomendacéo - nivel de evidéncia]

Admissdo em
Uco

Monitorizacao e Monitorar e tratar, precocemente, as
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continua arritmias nas primeiras 48h

ACesso venoso e Correcdo de eletrdlitos, (K* e Mg*) e da

acidose, medicamentos EV

Oxigenoterapia e Se dispneia, crepitacbes ou saturagéo <
[Classe I-C] 90%. Manter saturagéo > 95%.

Analgesia e Morfina 1-3 mg EV

[Classe 11b-B]

Ansiolitico e Diazepan 5-10 mg VO

Nitratos e Ndo aumentam a sobrevida. Melhoram os
[Classe I—C] sintomas por dilatagdo  coronariana,

aumento de fluxo de colaterais e reducgéo de
pré-carga.

e Nao usar se PAS < 90 mmHg, uso recente
de Sildenafila/Tadalafila, EAo importante.

e Propatilnitrato SL: 10 mg, repetir até 3x de
5/5 min.

e Nitroglicerina EV: dose inicial 10-20

mcg/min, aumentar 5-10 mcg até alivio.
Antiagregantes Plaquetarios

Acido acetil ¢ Bloqueiam, irreversivelmente, os receptores
salicilico (AAS) de tromboxano A2, bloqueando a agregagéo
plaquetaria. Reduzem mortalidade e devem
[Classe I-A] o
ser usadas indefinidamente.
e Ndo usar se hipersensibilidade ao AAS ou
sangramento ativo.

e AAS VO: dose de ataque 200 mg (162-325
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Clopidogrel
[Classe I-B]

Prasugrel

Ticagrelor
[Classe I-B]

82

mg) mastigado; manutenc¢do 81-100 mg/dia

Inibe a ativacdo do receptor de adenosina
difosfato (ADP), necessério para ativagéo do
complexo GP llb/llla, bloqueando a
agregacao plaquetaria. Reduzem em 20% a
taxa de IAM.

N&o wusar se hipersensibilidade ou
sangramento ativo.

Clopidogrel VO: ataque 300 mg (considerar
600 mg se encaminhado para ATC e < 75
anos); manter 75 mg/dia

Inibe o receptor ADP, bloqueando a
agregacao plaquetaria e reduzindo novos
IAMs ou recorrentes.

Indicado para SCA tratada com ATC+stent,
reduzindo os eventos tromboticos CV.

O Prasugrel ndao é recomendado como
terapia “inicial” na SCASST, uma vez que
ndo se utiliza em pacientes em que se
desconhece a anatomia coronariana, ou
seja, sem cineangiocoronariografia prévia.
Prasugrel VO: ataque 60 mg, manter 10
mg/dia.

Inibem o receptor P2Y12 de ADP, impedindo
a agregacao plaquetaria. Utilizado junto com
AAS. Mostrou-se efetivo em reduzir morte
por todas as causas (9,8% vs 11,7% do
Clopodogrel).

Ticagrelor VO: ataque 180 mg, manter 90



Inibidores da
glicoproteina

[Ib/1lla
[Classe 11b-B]
Heparina

Heparina néo
fracionada (HNF)
[Classe I-B]

Heparina de baixo
peso molecular
(HBPM)

mg 12/12h, apds 1 ano, 60 mg 12/12h

Blogueiam a via final da agregagéo
plaquetaria.

Quando indicados, devem ser utlizados
apenas em pacientes com alto risco.

Fazem parte deste grupo o Abciximab,
Tirofiban e o Eptifibatide.

Como esses agentes ndo demonstraram
vantagens na estratégia ndo invasiva, nao
sdo rotineiramente prescritos até a
angiografia. Em pacientes tratados com
prasugrel ou ticagrelor, os inibidores da
GPllIb/llla devem ser limitados a situagfes
de resgate ou a complicacdes trombadticas
durante a ATC.

Atuam no complexo trombina antitrombina,
levando a uma anticoagulagdo. Reduzem
em 33% o risco de IAM e de morte em
paciente com Al, tratados com AAS+HNF.
Utilizada por 48 horas, ou até a realizagdo
de ATC.

HNF EV bolus 60 U/Kg (méximo 4000 Ul),
manter 12 U/Kg (maximo 1000 UI),
ajustando TTPa em 50-70 seg.

Em relagdo a HNF, a Enoxaparina tem um
perfil de seguranca similar e taxa de reducéo

de eventos CV aparentemente superiores.
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[Classe I-A]

Fondaparinux
[Classe I-B]

Bivalirudina
[Classe I-B]

Tratamento

antitrombotico
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Administracdo mais facil por ser SC e ndo
necessita monitorar TTPa.

SCASST: Enoxaparina SC 1 mg/Kg 12/12h
durante internacgéo.

IAMCST: Enoxaparina ataque 30 mg EV
bolus + 1 mg/Kg (ndo exceder 100 mg);
manter 1 mg/Kg 12/12h. Se > 75 anos, ndo
fazer o bolus e manter 0,75 mg/kg 12/12h

E um pentassacarideo sintético seletivo do
fator Xa que tem menor incidéncia de
plaguetonia que as HBPM e HNF. Nao
apresenta inferioridade em relagdo a
Enoxaparina na reducédo de eventos CV.

Se for realizado uma ATC enquanto o
paciente esta em uso de fondaparinux, um
outro anticoagulante, como a HNF ou a
bivalirudina, deve ser administrado no
procedimento para reduzir o risco de
trombose do cateter.

Fondaparinux 2,5 mg SC 1x/dia por 8 dias

ou até a alta.

E um inibidor direto da trombina, gue néo
necessita monitorizagdo. Utilizado quando
se opta por estratégia invasiva precoce.

Bivalirudina EV: ataque 0,10 mg/Kg, manter
0,25 mg/Kg/h (apenas, em pacientes com

estratégia invasiva)

Dupla antiagregacdo  plaquetaria e

anticoagulante.



Beta-bloqueador

[Classe I-A]
Estatina
[Classe I-A]

Estratégia guiada pela isquemia: AAS +
Clopidogrel (ou Ticagrelor) + HNF (ou
Enoxaparina/Fondaparinux).

Estratégia invasiva precoce: AAS +
Clopidogrel (ou Ticagrelor) + HNF (ou
Enoxaparina|Fondaparinux|Bivalirudina),
podendo ser acrescentado o iGP-llbllla
(Tirofiban ou Eptifibatide).

Reduzem a demanda por oxigénio, tensédo
de parede, mortalidade e eventos adversos.
N&o usar se PAS < 90 mmHg, choque
cardiogénico, bradicardia, BAV 2° e 3° graus,
ICC descompensada.

Usar, de preferéncia, a formulagdo VO e
iniciar dentro das primeiras 24 horas de
SCA.

Succinato de Metoprolol: 25-200 mg VO
1x/dia

Metoprolol EV: 2-5 mg 5/5 min (max 15 mg),
em casos de taquiarritmia agravando

isquemia.

Estatinas de alta poténcia devem ser
iniciadas ou continuadas em todos o0s
pacientes sem contraindicacdes. Elas
reduzem as taxas de IAM recorrente, de
morte CV, de AVCi e de necessidade de
revascularizacao.

O perfil lipidico em jejum deve ser realizado

dentro das primeiras 24 horas (Classe lla-C).
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Inibidores do
sistema renina-
angiotensina-
aldosterona
(SRAA)

Blogueadores do
canal de célcio
(BCC)

Atorvastatina VO 80 mg 1x/dia

Os IECA reduzem a mortalidade em
pacientes com IAM recente, especialmente,
entre aqueles com ICC. Por isso, devem ser
iniciados e continuados, indefinidamente,
em paciente com FE < 40% e naqueles com
HAS, DM2 ou IRC. (Classe I-A)

Os BRAs devem ser usados se houver
intolerancia aos iECA.

Os IECA devem ser administrados com
cautela nas primeiras 24 horas de 1AM, pois
podem levar a hipotensdo e a disfungéo
renal. Deve-se dar preferéncia aos de agéo
curta e usar doses baixas iniciais neste
momento.

Captopril 12,5-50 mg 8/8 horas.

Enalapril 2,5-10 mg 12/12h

N&o afetam a mortalidade e a incidéncia de
IAM em pacientes com Al.

Sao utilizados quando ha contraindicagao
aos beta-bloqueadores ou quando existe
isquemia continua ou recorrente.

O Diltiazen e o Verapamil ndo devem ser
utiizados em pacientes com disfungéo
ventricular.

BCC de longa duracédo é recomendado no

tratamento do vasoespasmo

Revascularizagéo precoce
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Angioplastia e Apés o detalhamento da anatomia pela
transluminal angiografia, é feita a decisdao entre

. tratamento clinico, angioplastia ou cirurgia
percutanea (ATC) o
de revascularizacao.

Em caso de indicacdo de ATC, o tratamento
da estenose, na artéria culpada com stent,
reduz mortalidade, re-hospitalizacdo, IAM e

a incidéncia de Al recorrente.

Pode-se utilizar uma estratégia de
abordagem mais ampla, realizando
tratamento com ATC nas les@es culpadas e
ndo culpadas. Embora seja menos evidente
0 beneficio de se realizar tudo no mesmo
procedimento, 0s riscos sao,
aparentemente, similares ao tratamento

apenas da leséo culpada.

Cirurgia de Indicada para pacientes com anatomia

revascularizagéo coronariana desfavoravel, lesées de tronco
coronariano, lesdes multiarteriais, disfuncéo

VE, diabéticos, escore SINTAX

miocardica

desfavoravel.
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Capitulo

Infarto Agudo do Miocardio com

Supradesnivelamento do Segmento ST

LUISA DO COUTO SPONCHIADO
NATHALIA MARIA DE ALMEIDA COELHO
PAULO LIMA DOS SANTOS

FELIPE PAULITSCH

v E o desenvolvimento de necrose decorrente de

isquemia importante.
v" Ocorre a formacéo de trombo que oclui a coronaria.

v' O paciente, normalmente, refere uma dor opressiva ou em
ardéncia, retroesternal ou precordial, muito forte, pode
irradiar para bracos e mandibula, que n&o alivia com o

repouso ou nitrato, acompanhada de nduseas e sudorese.
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v" No exame fisico, pode haver a presenca de crepitacoes,
turgéncia jugular, B3, B4, sopro de regurgitacdo mitral
(disfuncao de musculo papilar), hipotensao e arritmias.

v' O ECG mostra uma leséo subepicardica no territério da

coronaria ocluida.

v" Nao se deve aguardar a elevagdo dos marcadores de
necrose miocardica para iniciar o tratamento, mas
devem ser solicitados para quantificar a necrose e

acompanhar a curva de ascensao e queda.

v" O ecocardiograma e a radiografia de térax auxiliam na

estratificacéo de risco e na avaliagdo de complicacdes.

v A reperfusdo quimica ou mecanica imediata é

mandatoria.

v' A classificagéo de risco de Killip ainda é a mais usada

para avaliar risco.

Classe Caracteristica Morte em 30 dias

Auséncia de ICC 6%

Estertores basais ou B3 17%
EAP 38%
Choque cardiogénico 61%

90



Conceitos no atendimento do IAMCST

Atraso do
paciente

Atraso do SAMU

Tempo-0

Atraso do
sistema

Tempo total de
isquemia (AT)

e Demora que o paciente leva para
acionar o servico de atendimento
meédico de urgéncia (SAMU) ou
procurar pronto-atendimento (PA).

e Demora que 0 SAMU leva para
chegar ao paciente e realizar um ECG
(na ambulancia mesmo ou até chegar
aum PA).

« E 0 tempo do diagnostico de
IAMCSST, definido no momento em
que o ECG do paciente com sintomas
isquémicos é interpretado como tendo
um supradesnivelamento do
segmento ST.

e Demora desde o Tempo-0 até a
reperfusdo completa, com
angioplastia primaria (ATC 1%) ou
fibrinolético (FIB).

e Comeca quando a corondria oclui e
corresponde ao inicio dos sintomas do
paciente.

o E a soma da demora desde o atraso
do paciente + atraso do SAMU +
atraso do sistema.
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Manejo do IAM com supradesnivelamento do ST

v" A oclusdo coronariana coincide com o inicio dos
sintomas e, a partir deste ponto, comeca a contar o

tempo total de isquemia/infarto (AT).

v" Quando o paciente chega ao PA e é diagnosticado com
IAMCST, comeca a contar o tempo-0. Nesse momento,
séao feitas medidas gerais como encaminhamento a sala
de emergéncia, monitorizagdo, acesso venoso, AAS
200 mg. Os nitratos (SL ou EV), a morfina e a
oxigenoterapia devem ser instituidos conforme a

necessidade e na auséncia de contraindicagoes.

v/ Sédo pacientes candidatos a estratégia de reperfusao

aqueles que preenchem as seguintes indicagdes:
o Dor anginosa ou equivalente anginoso.

o Presenca de supradesnivelamento do segmento
ST em duas ou mais derivagdes contiguas, com
desnivel > 2 mm em V1 e V2 ou > 1 mm nas

demais, ou BRE novo ou presumivelmente novo.

o AT < 12 horas.

Ambiente de atendimento

v Se 0 paciente estiver em um hospital com recurso

intervencionista 24 horas (ou, pelo menaos, no momento
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da chegada), deve sempre ser feito a ATC 12 Neste
cenario, entre o tempo 0 e a reperfusdo com ATC 13

deve-se levar < 60’.

Se o0 paciente estiver em um PS, sem recurso
intervencionista, pode ser encaminhado para a
referéncia realizar ATC 12 ou administrar FIB no local.
Para auxiliar na deciséo, utilizamos como paréametro o
tempo de atraso do sistema (e ndo o AT). Soma-se
nesta estimativa de tempo de atraso do sistema: o prazo
para contato com a referéncia, a disponibilidade de
viatura UTI para transporte, a duragédo do percurso até
a chegada na referéncia e o encaminhamento para

laboratorio de hemodinamica.

o Se aestimativa de prazo entre tempo-0 e a ATC
12 for > 120’, deve ser feito FIB no local e,

depois, transferir o paciente ja estabilizado.

o Se a estimativa de prazo entre o tempo-0 e a
ATC 12 for < 120’, deve-se encaminhar o

paciente para a referéncia.

Existem situacdes em que a transferéncia é mandatoria,
independente do tempo de atraso do sistema. Entre
essas situacles, destacam-se o choque cardiogénico,
hipotensdo (PAS < 90 mmHg), contraindicacdo ao

fibrinolitico.
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v' O AT limite de rotina para abrir a artéria culpada pelo
IAMCST é de 0-12 horas (classe I).

v’ Erazoavel se estender o prazo até 12-48 horas do inicio
dos sintomas se o0 paciente ainda estiver ainda com
angina e alteragcdes eletrocardiograficas, sendo
preferida, nestes casos, a reperfusdo mecanica com
ATC 12 (classe lla).

Contraindicac@es ao fibrinolitico

v Absolutas

o SNC: qualquer sangramento craniano preévio,
AVCi nos ultimos 3 meses, neoplasia ou ma-

formacéao arteriovenosa do SNC
o Vascular: suspeita de dissecgéo aortica

o Sangramentos ativos (exceto menstruacao),

didtese hemorragica, Ulcera péptica ativa.

o Exposicao prévia a estreptoquinase (> 5 dias) ou

reacdo alérgica prévia.
v" Relativas
o AVCi> 3 meses
o Gravidez

o Uso de anticoagulantes
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Tratamento

Sangramento interno < 4 semanas, cirurgia de

grande porte < 3 semanas

Ressuscitacdo cardiopulmonar por > 10 min

PA > 180/110 mmHg

Puncédo em local ndo compressivel

Medicamentos no IAMCST

Alteplase

AAS

Clopidogrel

Heparinas

EV: ataque 15 mg, 0,75 mg/Kg (max
50 mg) por 30 min, 0,50 mg/Kg

(méximo 35 mg) em 60min

VO 162-325 mg (habitualmente, 200
mg)

VO 300 mg (se fibrinolitico)

VO 600 mg (se ATC 12 ou de

resgate)

Em caso de ATC 12

via de regra, ndo se administra
heparina antes do procedimento,
embora esse protocolo possa ser
diferente de acordo com o servico

local.
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v

ApoGs a ATC 12, a heparina ndo deve
ser iniciada ou reiniciada em casos

nao complexos.

Em caso de fibrinolitico

(< 75 anos e sem IRC) Enoxaparina
30 mg EV bolus + 1 mg/Kg SC
(iniciar logo apds o bolus) e manter
12/12 horas
(> 75 anos) Enoxaparina 0,75
mg/Kg 12/12 horas (omitir o bolus)
(eCICr < 30 ml/min) Enoxaparina 1
mg/Kg 1x/dia (omitir bolus)

ou
Fondaparinux 2,5 mg EV + 2,5 mg
SC 1x/dia

IECAs, BRASs, beta-bloqueadores, estatinas e outras
medicacdes tém indicacdes e orientacdes semelhantes

as citadas no capitulo de SCASST.



Angina + Supra ST ou BRE novo

1

Choque cardiogénico?

P =N

Sim Nao
ATC1a AT < 12h?
~— N
AT entre 12-24h, ainda com angina e
Fono ECG, pode ser realizada
reperfusdo (de preferéncia com ATC
1a)
N
~ -~
Sim Nao
P — —1 \r_ .
Hospital sem ATC 24h Hospital com ATC 24h Tto clinico
Contraindicaco a fibrindlise? ATC laem < 60'
—_ —_
~ A~
Sim Ndo
ATC 1a Tempo para transferéncia > 120 min
~— ——
~ ~
Sim Nao
Fibrindlise em < 10' Encaminha para ATC 1a em < 90'

B
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Capitulo

Insuficiéncia cardiaca

LUISA DO COUTO SPONCHIADO
NATHALIA MARIA DE ALMEIDA COELHO
TCHURLE HOFFMANN

FELIPE PAULITSCH

v" A insuficiéncia cardiaca (IC) é uma sindrome clinica
com sintomas e/ou sinais causados por uma
anormalidade cardiaca estrutural e/ou funcional, e
corroborada por niveis elevados de peptideo
natriurético e/ou evidéncia objetiva de congestao
pulmonar ou sistémica (de acordo com o documento de
consenso da Heart Failure Society of America,
Sociedade Europeia de Cardiologia e Sociedade

Japonesa de Insuficiéncia Cardiaca).
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v

Diretrizes anteriores definiam insuficiéncia cardiaca
como a incapacidade do coracdo em atender a
demanda metabdlica periférica do organismo ou,
guando consegue, faz a custa de altas pressdes de

enchimento das camaras cardiacas.

Sindromes clinicas na apresentacao

Insuficiéncia  cardiaca  congestiva  (Sindrome

congestiva)

v

Dispneia de esfor¢o, ortopneia e dispneia paroxistica

noturna.

Crepitagfes pulmonares.

Galope B3.

Edema agudo de pulméao.

Edema de membros inferiores.

Turgéncia jugular, refluxo hepatojugular, ascite.

Derrame pleural.

Sindrome de baixo débito cardiaco

v

v
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Alteracédo do nivel de consciéncia, agitacdo psicomotora

ou rebaixamento do sensoério.

Oligaria, anuria.



v' Hipotensdo, pulso filiforme, aumento do tempo de

enchimento ungueal, extremidades frias.

v' A presenc¢a de PAS > 90 mmHg (ou PAS > 110 mmHg
em hipertensos), praticamente, afasta a Sindrome de
Baixo Débito.

Diagnostico de IC

Pacientes com inicio agudo

v' A primeira etapa para diagnosticar IC é a suspeita
clinica através dos sintomas clinicos, alteracdes no
exame fisico, nos exames de ECG e radiografia de

torax.

v' Para auxiliar no raciocinio, podem ser utilizados critérios
validados, como o de Framinghan ou de Boston,

embora nao sejam mandatérios.

v" O critério tem maior validade nos casos de ICC aguda,
pois pacientes compensados podem ndo apresentar
todos o0s sinais e sintomas. Além disso, eles
contemplam mais sintomas congestivos do que de

baixo débito.
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Maiores
Dispneia paroxistica noturna
Turgéncia jugular 45°
Refluxo hepatojugular
CrepitacOes
Cardiomegalia na radiografia
EAP
Galope B3

Aumento da pressao venosa

central > 16 cmH>0O

Perda de > 4,5 Kg em 5 dias
com o tratamento

Menores
Edema de tornozelo
Tosse seca noturna
Dispneia aos minimos esforgos
Derrame pleural
Taquicardia
Hepatomegalia
Taquicardia > 120 bpm

Reducéo na capacidade vital

em 1/3 da méxima registrada

v' O diagnéstico é feito com 2 critérios maiores ou 1 critério

maior + 2 menores. Para utilizar os critérios menores,

ndo pode haver outra condigdo clinica que justifique o

mesmo.

Historia

Dispneia em repouso
Ortopneia

Dispneia paroxistica noturna
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Dispneia no plano
Dispneia ao subir escadas
Exame fisico

FC 91-110 bpm

FC > 110 bpm
Crepitacdes basais
Crepitacdes > que basais
Sibilos

B3

Radiografia toracica
Edema alveolar

Edema intersticial
Derrame pleural bilateral

Iindice cardiotoracico > 0,5

Redistribuicdo do fluxo para campos pulmonares

superiores

v' Cada dominio pode somar, no maximo, 4 pontos.
v' ICC definitiva se soma 8-12

v' ICC provavel se soma 5-7

v' ICC improvavel < 4,
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Pacientes com inicio ndo agudo/insidioso

104

v

v

Pacientes que n&o apresentam descompensacao
aguda tém um fluxograma diferente.
Neste caso, sdo valorizados fatores de risco além dos
sintomas.
1° passo — andlise dos fatores de risco para IC. A presenca
de qualquer um dos fatores de risco listados abaixo indica
a realizacdo de ecocardiograma. Se  houver
disponibilidade, deve-se solicitar o BNP/pro-BNP. A
auséncia de todos estes fatores torna improvavel a IC.

o Histéria de DAC (POT RM, ATC, IAM).

o Histéria de HAS

o Exposi¢cdo a medicamentos

cardiotoxicos/radiagédo
o Uso de diurético
o Ortopneia/DPN
o Crepitacbes
o Edema de MMII
o Sopro cardiaco
o Turgéncia jugular
o Desvio do ictus

o Qualquer alteracédo no ECG



v’ 2° passo — ecocardiograma. O método assume um

papel principal, afastando ou confirmando a IC.
o Ecocardiograma com FE < 40% confirma IC.

o Ecocardiograma com FE preservada (>50%) ou
intermediaria (40-49%) depende da evidéncia de
outras alteragcbes ecocardiogréficas que
reforcem a presenca de altas pressdes de
enchimento ou da elevacdo do BNP/pro-BNP.

o Ecocardiograma normal afasta a IC, e devem

ser pesquisadas outras causas para o sintoma

do paciente.
Tipo de IC Fracao de ejecdo
IC com fragcdo de ejecao reduzida (ICFEr) <40%
IC com frag&o de ejecao discretamente 40-49%
reduzida (ICFEi)
IC com fracdo de ejecdo preservada = 50%
(ICFEp)
IC com fragdo de ejecdo melhorada = 40%**
(ICFEm)

(**) medida de base < 40%, a qual aumenta 10 pontos
percentuais em uma segunda afericdo, ficando acima
de 40%.
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Como diagnosticar ICFEp

v Em 2019, a Sociedade Europeia de Cardiologia (ESC)

reportou uma nova abordagem diagnostica para ICFEp.

Recomenda-se o uso do mnemonico PEFF, com uma
avaliacdo pré-teste (P), avaliacdo diagnostica com
ecocardiograma e escore peptideo natriurético (E),
avaliacdo avangcada com teste funcional em caso de

incerteza (F) e avaliagéo etiologica final (F)

Avaliagao pré-teste
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v" Deve ser realizada em todos os pacientes com sintomas

e/ou sinais de IC. Inclui uma avaliag&o clinica detalhada
e a solicitagdo rotineira em todos os pacientes de
eletrocardiograma, de exames laboratoriais e de

ecocardiograma.

Fracdo de ejecdo (FE) preservada é definida como FE
> 50%. Um ecocardiograma, com FE normal, sem
alteracBes estruturais anatbmicas, sugere a auséncia
de IC. Por outro lado, a ICFEp é sugerida pela FE
normal associada a um ventriculo esquerdo nao
dilatado, com remodelamento concéntrico ou hipertrofia

ventricular esquerda e aumento do atrio esquerdo.



Ecocardiograma e escore de peptideo natriurético

v O passo 2 inclui uma combinacdo de medidas
ecocardiogréficas detalhadas e de niveis de peptideo

natriurético.

v' Os critérios  ecocardiograficos  recomendados
consistem em marcadores funcionais (velocidade
diastélica precoce do pico anular septal e lateral,
velocidade de regurgitacdo tricaspide) e marcadores
morfoldgicos (tamanho do atrio esquerdo e indice de

massa ventricular esquerda).

Ecocardiograma

Critérios Maiores
v/ <75 anos: e septal < 7 cm/s ou €’ lateral < 10
cm/s
v 275 anos: : e septal <5 cm/s ou e’ lateral <7
cm/s
ou
v/ Média E/e’septal-lateral 2 15
ou

v Pico de velocidade sist6lica do refluxo tricispide >

2 pontos

2,8 cm/s (pressao sistélica em artéria pulmonar >
35 mmHg)
v' Aumento do atrio esquerdo
o >34 ml/m?(se sinusal) 2 pontos

o > 40 ml/m?2 (se fibrilagao atrial)
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v Massa indexada do ventriculo esquerdo:
o 2149 g/m? em homens ou = 122 gm/m? em
mulheres, com espessura relativa de parede >
0,42

Critérios Menores
v'  Média E/e’septal-lateral 9-14
ou 1 ponto
v' Strain global < 16%
v" Aumento do atrio esquerdo
o 29-34 ml/m? (se sinusal)
o 34-40 ml/m? (se fibrilagdo atrial)
ou
v' Massa indexada do ventriculo esquerdo:
o 2115 g/m? em homens ou = 95
gm/m? em mulheres 1 ponto
ou
v'  Espessura relativa de parede > 0,42
ou

v'  Espessura da parede = 12 mm

Peptideos natriuréticos -

Critérios Maiores
v" NT-proBNP > 220 pg/ml ou BNP > 80 pg/ml
(se sinusal)
v" NT-proBNP > 660 pg/ml ou BNP > 240 pg/ml

(se fibrilacdo atrial)

2 pontos
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Critérios Menores
v' NT-proBNP 125-220 pg/ml ou BNP 35-80
pg/ml (se sinusal)
v NT-proBNP 375-660 pg/ml ou BNP 105-240
pag/ml (se fibrilagéo atrial)

1 ponto

Se escore 2 5 pontos: diagnostico de ICFEp

Se 2-4 pontos: seguir para teste de estresse diastdlico ou

para medida hemodindmica invasiva

Interpretando o laudo do Ecocardiograma em

pacientes com suspeita de ICFEp

v" Nem sempre o ecocardiograma vai informar todas as
variaveis para realizar o escore acima. Isso porque,
durante a execucdo dos mesmos, 0 examinador ira
classificar a fungéo diastélica em fungéo diastdlica
normal, disfuncao diastélica de grau I, Il ou Ill, ou funcao

diastodlica indeterminada.

v' A funcdo diastélica normal significa que os parametros
de onda E, onda e e relacdo E/e” estdo normais,
afastando ICFEp.

v' Disfuncéo diastélica grau | — também conhecida como
alteracdo no relaxamento — ocorre quando existe um

predominio da onda de enchimento atrial (onda A) sobre
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a onda de enchimento passivo (onda E), invertendo a
relacdo fisiologica E/A. Esse achado ndao mantém
relacdo com o aumento nas pressoes de atrio esquerdo
e de capilar pulmonar, sendo improvavel o diagnostico
de ICFEp. Por este motivo, € incomum serem citados 0s
valores das ondas E, A, e”septal e lateral e das relac6es
E/e’.

As disfunc¢des diastdlicas grau Il (padrdo pseudonormal)
e Il (padréo restritivo) estdo relacionadas ao aumento
das pressbes no atrio esquerdo e em capilar pulmonar.
Consequentemente, a presenca destas disfungdes
associadas a uma fracdo de ejecdo > 40% sugere
ICFEI/ICFEpP.

A funcéo diastdlica indeterminada € utilizada quando o
ecocardiograma nao preenche todos os critérios para
disfuncéo diastolica grau Il, e ndo se tem seguranca que
exista apenas uma alteracéo do relaxamento (disfuncéo
diastélica grau |) onde as pressdes de atrio esquerdo
estdo normais. Nesses casos, deve-se prosseguir a
investigacdo com teste de estresse diastélico, ou com

medida hemodinamica invasiva.

Alguns autores dividem a disfuncédo diastélica de grau |
a IV. Nestes casos, denomina-se disfuncéo diastolica

grau Ill como padréo restritivo reversivel; e a grau 1V,



como padrao restritivo irreversivel, pois ndo ha reducao
na velocidade da onda E apds manobra de Valsalva.
Tanto a disfuncéo diastdlica grau Ill quanto grau IV tem
significado clinico semelhante e de pior prognostico.

Interpretacdo do escore para ICFEp

v" Os pontos de corte dos peptideos natriuréticos foram
especificados com base no ritmo cardiaco subjacente

(sinusal versus fibrilagdo atrial).

v' Para cada critério principal atendido, 2 pontos sao
concedidos e 1 ponto é concedido para um critério
menor. Um escore =5, com base nos niveis de peptideo
natriurético e ecocardiografico, € diagnostico de HFpEF.
Uma pontuacgao <1 torna muito improvavel o diagndstico
de ICFEP.

v Para uma pontuagéo de 2-4 pontos, recomenda-se uma
avaliacdo adicional na forma de ecocardiograma de

estresse diastolico.

o Nao ha consenso sobre qual protocolo de exercicio

deve ser usado.

o Se, durante o ecocardiograma de exercicio, 0s
critérios de razdo E/e' e de velocidade regurgitante
tricispide ndo forem atendidos, o proximo passo

devera ser uma avaliacdo hemodinamica invasiva
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por meio de um cateterismo cardiaco direito em

repouso ou em exercicio.

o Uma presséo capilar pulmonar em repouso = 15
mm Hg ou de exercicio = 25 mm Hg é um
diagndstico de ICFEp.

v' O passo final consiste em estabelecer a etiologia da

ICFEF (controle da presséo arterial, cronotropismo

adequado, arritmias e isquemia).

A ressonancia magnética cardiaca deve ser
considerada quando houver suspeita de etiologia
especifica, como amiloidose ou cardiomiopatia
hipertréfica.

Classificacdes

Estagios
A Presenca de fatores de risco sem alteracéo
estrutural do coragdo. Ex: HAS
B Alteracao estrutural sem sintomas de IC. EX:
HVE
C Alteracdo estrutural e sintomas de ICC
D IC refrataria, necessitando tratamentos de alta

complexidade



Classe Funcional NYHA

I Nao ha limitacéo fisica. Cansaco aos grandes
esforgos. Atinge = 6 METSs.

Il Limitac&o fisica leve. Cansago aos
moderados esfor¢os. Atinge 4-6 METSs.

I Limitac&o fisica moderada. Cansago aos

pequenos esforgos. Atinge < 4 METS.

v Limitag&o fisica importante. Sintomas aos

minimos esforcos ou em repouso.

Etiologiada IC

v' DAC

v' HAS

v" Chagasica

v' Valvar

v' Cardiomiopatias
v' Congénitas

v’ Cardiotoxicidade
v Alcbolica

v Doengas extracardiacas
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v' Taquicardiomiopatia
v" Miocardites

v Periparto

Fatores precipitantes da IC

v’ Séo fatores que podem descompensar uma IC que
vinha estabilizada.

v' Entre eles, podemos destacar infeccdes respiratorias,
urinérias ou de outros sitios, TEP, TVP, IAM, crise HAS,
endocardites, reativacdo de doencas reumatologicas,
miocardites, anemia, DM2 descompensado, IRA,
insuficiéncia hepatica, cardiotoxicidade medicamentosa,

entre outros.

Perfil hemodinamico

Congestao
A B
(quente seco) (quente congesto)
Perfuséo
periférica
L C
(frio seco) (frio congesto)



Estratificacédo de risco

v Na IC aguda, o escore ADHERE de mortalidade intra-

hospitalar identifica pacientes de alto risco.

Ureia
(mg/dl)

Intermediario

baixo
Intermediario
médio

Intermediario
12,28%

alto (Cr<2,7)

=43
<115 21,9%
(Cr=2,7)
v" Na IC crbnica, o escore de risco MAGGIC avaliou, em
uma populagcdo com ICFEp e ICFEr, a mortalidade em
1 e 3 anos, avaliando dados de idade, sexo, classe da
NYHA, diabete, DPOC, tempo de diagnostico, fragédo de
ejecdo, tabagismo, PA sistdlica, creatinina, indice de
massa corporal e uso de beta-bloqueador, iECA e BRA.

v O Seattle Heart Failure Model avaliou, em pacientes
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com ICFEr, a mortalidade em 1, 2 e 5 anos, com ou sem
intervengdo, sendo um modelo baseado em ensaios

clinicos de pacientes com IC grave.

v' Além desses ja mencionados, podemos, também, citar
alguns outros escores de risco para IC, tais como o 3C-
HF, BCN-Bio-HF, EFFECT, EHMRG, ELAN e o LACE.
Outros escores existem e podem ser considerados na
estratificacdo de risco.

Tratamento da ICFEr

Manejo na ICFEr descompensada

Suporte respiratério = Manter SO 2 90% com cateter
nasal, com ventilagdo n&o
invasiva ou com ventilacao

mecanica invasiva.

Adequacao *= Em pacientes com perfil frio e

volémica seco (desidratados), com PAS
< 85 mmHg, deve-se repor
volume, suspender iECA/BRA e
betabloqueadores, até que a

PAS esteja estabilizada

Diuréticos de alca = Utilizado nos perfis congestos

(Umidos).
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Ultrafiltracdo e
didlise

Vasodilatadores

Reduzem a volemia e a
congestao, diminuindo a pré-
carga e melhorando os

sintomas.

Devem ser usados na menor

dose possivel.

Furosemida EV 20-40 mg em
bolus (se ndo usava antes) ou
a dose equivalente de uso

diario.

Removem o excesso de
volume e sédo indicados no
caso de hipervolemia resistente
ao uso de diurético em
associacao de ICC com
IRC/IRA — sindrome

cardiorrenal.

Controlam sintomas e corrigem
distarbios hemodinamicos,
reduzindo a pré-carga e a

capacitancia venosa.

Utilizados no perfil quente-

congesto.
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= Beneficio comprovado no
controle da PA em paciente
hipertenso e na melhora da
dispneia. Nao reduzem
mortalidade ou taxa de

reinternagao.

= Nitroglicerina EV 5 mcg/min,
aumentando a dose

progressivamente

= Nitratos SL (Propatilnitrato,

Dinitrato de Isossorbida)

Inotrépicos = Usado em pacientes com
hipotenséao arterial sintomatica,
baixo débito cardiaco com
disfuncéo de érgao-alvo ou

choque cardiogénico.

=  Dobutamina — aumenta o
débito cardiaco, é
arritmogénica e tem acao
reduzida pelo uso de

betabloqueadores.

= Milrinona - aumenta o débito
cardiaco sem aumentar o

consumo de oxigénio, sendo
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arritmogénica, principalmente,

em pacientes isquémicos.

= Levosimedan —aumenta o DC,
mas é hipotensora e
arritmogénica, ndo sendo
superior a dobutamina. Sua

vantagem é uso em dose Unica.

»= Noradrenalina esté indicada em
pacientes com hipotensao
importante, com choque
cardiogénico ou com choque
misto associado a um

componente inflamatorio.
Manejo da ICFEr crénica

Beta-bloqueadores * Reduzem mortalidade global e

*Classe |, NE A por IC, melhoram sintomas e
diminuem reinternacgdes na
ICFETr, por isso, sdo

considerados de primeira linha.

= *Carvedilol VO 3,25-50 mg
2x/dia

=  *Bisoprolol VO 1,25-10 mg
1x/dia
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IECAS e BRAS
Classe |, NE A

120

*Succinato de Metoprolol VO
25-200 mg/dia

O Nebivolol (Classe 11B, NE B)
demonstrou em pacientes > 70
anos com ICFEp, ICFEi e
ICFEr reducgédo no desfecho de
morte total+hospitalizacéo,
porém sem reducdo na morte
total isolada.

Os iECA reduzem morbidade e
mortalidade na ICFEr. Os BRAs
sdo alternativas aos
intolerantes ou com alergia aos
iIECAs.

O uso concomitante de iIECA e
BRA (Classe IIB, NE B) esta
associado ao aumento de
efeitos adversos e deve ser
evitado especialmente em
pacientes ja em uso de

antagonista mineralocorticoide.
Captopril 6,25-50 mg 3x/dia

Losartan 25-100 mg/dia



Antagonista * Indicados na ICFEr CF Il a IV da

mineralocorticoide NYHA, associados aos demais

Classe |, NE A farmacos. Reduzem mortalidade
geral e eventos combinados

(6bito+hospitalizacdo por IC).

= O potassio e a funcédo renal
devem ser monitoradas com
frequéncia e séo
contraindicados em pacientes
com creatinina = 2,5 mg/dL ou
K* 2= 5,9 mmol/L.

= Espironolactona 25-50 mg/dia.

Inibidor da =  Atuam no SRAA e na via da

neprisilina e dos endopeptidase neutra. A

receptores da degradacao de peptideos

natriuréticos e da bradicinina é

angiotensina _
reduzida.

(sacubitril/valsartan)

= Em estudo comparado com o
Classe |, NE B

enalapril, mostrou reducéo de

mortalidade e morbidade.

= Nao deve ser utilizado,
concomitantemente, com iECA
€ nem em pacientes com

histérico de angioedama.
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Ivabradina
Classe IIA, NE B
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Sacubitril/Valsartan VO 24/26-
97/103 mg 12/12h

Atua no né sinusal, em canais
If, reduzindo a frequéncia
cardiaca. Por isso, deve ser
utilizada, apenas, em pacientes

com ritmo sinusal no ECG.

Quando adicionada ao
betabloqueador em pacientes
com ritmo sinusal, FE < 35% e
FC =70 bpm, reduziu desfecho
combinado de morte
cardiovascular ou hospitalizacéo
por IC, reduziu hospitalizacao
total, hospitalizac¢éo por IC e

morte por IC.

Ivabradina 5 mg 12/12h,
podendo chegar a 7,5 mg
12/12h se nao atingir FC < 70
bpm na dose inicial ou reduzida
para 2,5 mg 12/12h se
bradicardia < 50 bpm
sintomatica. Nao requer ajuste
de dose pela funcao renal,

porém ndo foi testada em



pacientes com DCE < 15

ml/min.
Digitalicos » Testado em pacientes com
(Classe lIA, NE B) ICFEr com FE < 45%

sintomaticos. Nao reduziu
mortalidade, mas reduziu

reinternagdes po IC.

= N&o existem estudos atuais
que incluam iECA/BRA +
betabloqueador + antagonista
da aldosterona, inibidores da
neprisilina, desfibriladores
implantaveis e
ressincronizadores com o uso

concomitante com digitdlicos.

= Nafibrilagéo atrial com IC,
comprovadamente reduzem a
resposta ventricular, sendo
controverso sua seguranca

nesse grupo.

= Nao deve ser utilizado na
ICFEp

= Digoxina VO 0,125-0,5 mg/dia;

ajustar para funcao renal.
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Diuréticos

Associacédo de
Nitrato com
Hidralazina
(Classe I, NE B)
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Diuréticos de alca sdo
utilizados para controle da
congestao (Classe I, NE C) na
menor dose capaz de manter a

euvolemia

Diurético tiazidico pode ser
utilizado associado ao de alca
para controle da congestao

persistente (Classe |, NE B)

Demonstrou melhora da
qualidade de vida com reducédo
de hospitalizacdes e de
mortalidade global em
autodeclarados
afrodescendentes em classe
funcional 1ll-IV da NYHAnno
estudo A-HeFT.

Podem ser utilizados em
alternativa aos iECA e BRA
naqueles que cursaram com
piora da fung&o renal ou

hipercalemia.

As doses destes medicamentos

nos estudos de IC foram:



e Hidralazina 37,5 mg-75 mg 3-
4x/dia

e Dinitrato de Isossorbida 20-40

mg 3-4x/dia

Inibidores da SLGT2 = Medicamentos com capacidade
diurética por inibir a recaptacao
da glicose através do
cotransportador de sédio-
glicose tipo 2 nos tlbulos

renais.

= A Dapaglifozina demonstrou
beneficios em pacientes com
ICFEr, mesmo no grupo de nao
diabéticos. Reduziu desfecho
combinado de morte cardiaca

ou hospitalizacdo por IC.

= A Dapaglifozina oferece mais
uma estratégia no tratamento
da ICFEr. Até o momento desta
publicacéo, ndo tinha sido
incluida nas diretrizes, pois 0s
estudos ou séo recentes ou
ainda néao foram apresentados,

mas deve ser indicada para
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tratamento da IC em pacientes
diabéticos e, provavelmente,

ndo diabéticos.
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Capitulo

Oxigenoterapia e edema agudo de

pulméao

LUIS ULISSES SIGNORI
MIGUEL ANGELO MARTINS DE CASTRO JUNIOR
PRISCILA AIKAWA

OXIGENOTERAPIA

v' A oxigenoterapia é indicada em casos de hipoxemia e
de baixa saturagdo, quando PO, < 60 mmHg ou

saturacao inferior a 90%.

v" Qualquer etiologia que determine uma dessaturacao
deve ter seu tratamento instituido para a causa de base,
sendo indicada a suplementacdo de O durante este

periodo.

v" Algumas indica¢cBes cardiol6gicas de oxigenoterapia

sdo insuficiéncia cardiaca descompensada, isquemia
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miocardica com dessaturacdo, edema agudo de

pulm&o, choque cardiogénico.

Pacientes recebendo oxigenoterapia tem como alvo
uma saturacao capilar periférica < 96%. Nos casos de
infarto do miocardio, ndo se deve iniciar O, suplementar
se a SO; estiver > 90% (SIEMIENIUK et al., 2018).

Um alvo de SO; 90-94% é razoavel para a maioria dos
pacientes; naqueles em que ha risco de hipercapnia,
pode ser usado o alvo de 88-92%. Alguns exemplos
destas condicdes: DPOC, obesidade, doencas
neuromusculares respiratérias, apneia obstrutiva do
sono, reducdo do estimulo respiratério como overdose
de sedativos, AVC e encefalite (SIEMIENIUK et al.,
2018).

Alvos mais elevados de SO,, préximos a 100%, podem
ter beneficio em pacientes com intoxicagdo por
monoéxido de carbono, enxaqueca Cluster,
pneumotoérax e crise falciforme (SIEMIENIUK et al.,
2018).

A suplementacdo é dividida em sistemas de baixo e alto

fluxo baseado na fracdo inspirada de oxigénio.

Fracao inspirada de oxigénio (FiO,) é a quantidade de
oxigénio no ar oferecido. O ar ambiente tem 20,9% de

oxigénio ao nivel do mar. Logo, um paciente, em ar
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ambiente, estd com uma FiO. de, aproximadamente,
20%.

v' Dentre os sistemas de oferta de oxigénio, estdo o
cateter nasal (usualmente inferior a 4 L/min) e os 6culos
nasal (usualmente inferior a 4 L/min). Eles s&o usados
quando existe uma dessaturacdo discreta ou dispneia
sem esforco respiratorio. Cada 1 L/min de fluxo de O;
aumenta a FiO, em 4%. Logo, um cateter nasal a 2
L/min oferece uma FiO2 de 28% (20% do ar ambiente
mais 8% do fluxo de 2 L/min do sistema de oxigénio

puro). Logo, chegariam a uma FiO, maxima de 36%.

v" A mascara simples de O, pode chegar a uma FiO, de

60% quando utilizada em um fluxo de 5 L/min.

v" O dispositivo de mascara com valvula unidirecional e
reservatorio — conhecida como méascara de Hudson -
consegue fornecer uma quantidade bem superior de
oxigénio. O oxigénio puro é direcionado para uma bolsa
acoplada que infla e consegue reservar até 1 litro de O,
oferecendo 100% de FiO.. Ao inspirar, todo ar vem
desta bolsa. Nesses dispositivos, existe uma valvula
que se abre e direciona o ar expirado para fora da
mascara. Na inspiracdo, a valvula se fecha, permitindo,

apenas, o conteudo da bolsa ser inalado.

v' A mascara, com dispositivo de Venturi, é utilizada em
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casos mais graves de hipoxemia ou quando a FiO, deve
ser mais precisa, como, no caso, dos DPOC retentores
de CO; que mantém o estimulo respiratério por
hipoxemia e ndo devem ser hiperoxigenados. Ela faz
uma mistura fixa entre ar ambiente e O, do sistema com
a colocacéo de fluxo pré-determinado. As informacdes
se encontram na parte de baixo de cada dispositivo,
com a indicacéo da FiO- fornecida e da quantidade de
fluxo necessario. Os dispositivos variam de cor para
facilitar a identificacdo. Por exemplo, o dispositivo de
Venturi, da cor laranja (figura 5), deve ser acoplado a 12

L/min para fornecer uma FiO, de 50%.

Figura 3. Cateter nasal.

Fonte: Foto do autor com material hospitalar.
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Figura 4. Tubo orotraqueal #7 utilizado para ventilagdo mecéanica invasiva.

Fonte: Foto do autor com material hospitalar.

Figura 5. Dispositivo de Venturi laranja, indicando a necessidade de um fluxo de
12 I/min para produzir uma FiO2 de 50%.

Fonte: Foto do autor com material hospitalar.
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Figura 6. Dispositivo de Venturi vermelho, indicando a necessidade de um fluxo
de 8 I/min para produzir uma FiO2 de 40%.

Fonte: Foto do autor com material hospitalar.

Figura 7. Dispositivo de Venturi montado na mascara.

Fonte: Foto do autor com material hospitalar.

v Em caso de faléncia destes dispositivos ou nas
insuficiéncias respiratorias mais graves, devem ser
utilizados mecanismos de ventilagdo mecanica nao

invasiva ou invasiva.

v' A ventilacdo mecanica nao invasiva (VNI) pode ser feita
com CPAP (continuous positive airway pressure) ou
BiPAP (bilevel positive air pressure), utilizado-se
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mascaras faciais. Ela é muito Util no caso de edema agudo
de pulmdo. O ajuste inicial do CPAP deve ser de 5-10
mmHg e do BiPAP com ePAP 5-10 mmHg e iPAP até 15

mmHg.

v" A VNI ndo deve ser utlizada em caso de parada cardiaca
iminente, instabilidade hemodinamica, rebaixamento do
nivel de consciéncia, obstrucéo de via aérea, trauma facial
recente, presenca de muita secrecdo e suspeita de
doencas infecciosas com disseminacdo por aerossois

COomo 0 coronavirus Sars-CoV-2.

v' A ventilagdo mecanica (VM) invasiva € o método mais
eficaz de controle de vias aéreas e ventilacdo, porém
mais invasivo e com potenciais complica¢cdes em todo
processo desde a intubagéo, ventilacdo e desmame.

v" Em caso de doencas infecciosas de facil disseminacao,
como o coronavirus Sars-CoV-2, deve ser utilizado
material adicional de protecdo adequado para o
operador da intubacdo — capote, mascara N95, duas
luvas, o6culos, viseira de prote¢cdo/mascara escudo,
pingamento ou ocluséo da extremidade externa do tubo,
evitar ventilar com mascara antes e evitar ventilar com
ambu apds o procedimento, colocando direto em VM, .

v A sequéncia de intubacdo pode ser feita com os

seguintes farmacos:
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Analgesia Dose Dose em paciente

com 70 Kg
Fentanyl 50 mcg EV em 50 mcg (1 mL)
bolus lentamente
Eleloler1la 20 1,5 mg/Kg em 105 mg (5,3 mL)

vasoconstritor bolus

(20 mg/ml)

Anestésico

Cetamina 1,5 a2 mg/Kg EV 140 mg (2,8 mL)
(50 mg/ml) bolus

Propofol 1-1,5 mg/Kg EV 70 mg (7 mL)
(20 mg/ml) em bolus

Etomidato 0,2-0,3mg/Kg EV ~ 14-21 mg (7-10,5

(2 mg/ml) bolus mL)

Relaxante muscular

Succinilcolina 1 mg/Kg EV bolus 70 mg (7 mL)
(20 mg/ml)

Rocurdnio 1,2 mg/Kg EV 84 mg (8,4 mL)

(10 mg/ml) bolus

v Usa-se Lidocaina e/ou Fentanyl + Cetamina ou Propofol
ou Etomidato + Succinilcolina ou Rocurénio.

v" O Propofol €, geralmente, usado em paciente
hemodinamicamente estaveis, devendo ser utilizado
metade da dose em idosos ou em hipovolémicos.

v A Cetamina pode ser usada em pacientes instaveis,
aumenta FC e secrecdes, podendo necessitar
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aspiracdo ou pré-medicacdo com atropina.

v' O Etomidato tem poucos efeitos hemodinamicos, um

inicio de acgédo rapido e uma duracéo curta.

v' O Midazolan pode ser utilizado e possui uma duracao

prolongada.

v Os ajustes iniciais da VM, em um paciente com

disfuncéo do ventriculo esquerdo hemodinamicamente

estavel, podem ser:

O

O

v" Nas

Modo: pressdo ou volume

PEEP em geral > 7 mmHg, sempre com atencao
a auto-PEEP.

Volume corrente de 4 a 6 mL/Kg do peso ideal,
objetivando platé inspiratério menor que 35
cmH0.

FiO, minima possivel, ajustada pela PO:
(manter acima de 60 mmHg) e SO, (manter

acima de 94%).
Frequéncia respiratéria 15-20 irpm.

disfuncbes de  ventriculo direito  por

tromboembolismo, deve-se pressurizar as vias aéreas o

menos possivel.

v Em pacientes com DPOC, é preferivel ventilar com

pressdo de suporte (PVS) com valores iniciais de 20

136



cmH>0 ou com pressdo controlada. Manter valores de
PaCO; entre 45-65 mmHg, fluxos de rampa
decrescentes com baixa relacdo I:E, frequéncia
respiratéria de 12/min ou menos, volume corrente < 8
mL/min, fluxo inspiratorio alto (> 50 L/min), PEEP baixa
(< 10 cmH20).

v" Em doencas com disfuncéo respiratoria grave, como a
Sars-CoV-2, deve-se ajustar aos parametros para uma
VM protetora:

o Modo volume ou presséo
o Volume corrente 4-6 mL/kg de peso predito
o Platé <30 cmH-0

o Pressdo de distensdo (driving pressure)

[presséo de platd menos PEEP] < 15 cmH20

o Frequéncia respiratoria entre 20-35/min para
manter ETCO, 30-45 e/ou PaCO; 35-50 mmHg.

o PEEP menor possivel com FiO; < 60%

o Se FiO2 > 60% para manter SO, entre 90-95%,
usar tabela PEEP/FiO, da ARDSNet para PEEP

baixa:
Fio2 PEEP
0,3 5

137



0,4 5-8

0,5 8-10
0,6 10
0,7 10-14
08 14
0,9 14-18
1 18-24

o Se Pa0,/FiO; < 150 com PEEP adequada pela
tabela acima, utilizar prona por 16h.

EFEITOS DELETERIOS DA OXIGENACAO

v' Alguns dos efeitos colaterais da suplementacdo de
oxigénio sdo: 1) a depressao do sistema respiratorio,
que ocorre principalmente em pacientes com retencdo
de COy; 2) atelectasias por diminuicdo da quantidade
de outros gases dentro do alvéolo, principalmente do
nitrogénio; 3) o aumento do efeito shunt e diminui¢do da
relacdo ventilagdo/perfusdo; e 4) diminuicdo do
surfactante pulmonar (WILKINS RL, STOLLER JK &
KACMAREK RM. 2009).
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EDEMA AGUDO DE PULMAO (EAP)

v A mortalidade anual, para pacientes admitidos com
EAP, pode chegar a 40%.

v' Apresenta-se, como dispneia intensa, tosse hemoptoica
com secrecdo résea, hipoxemia, cianose, uso de
musculatura acessoéria, crepitacdes difusas bilaterais e
32 bulha.

v" O paciente deve ser atendido em ambiente hospitalar,
na posi¢ao sentada, com acesso venoso, monitorizagao

cardiaca e dos sinais vitais.

v' Deve-se fornecer O, suplementar se SO, < 92%, com o
objetivo de manter a SO, 92-96%. O CPAP e o BiPAP
sdo alternativas eficientes em manter oxigenacao
eficaz, pois ajudam a prevenir o colapso alveolar

através da pressao positiva.

v Na evidéncia de hipervolemia, usa-se furosemida 40 mg
IV em bolus na velocidade de 4 mg/min, repetindo, ap6s
20 minutos, se necessario. Se houver insuficiéncia renal

concomitante ou IC, pode-se chegar a dose de 200 mg.

v" Os nitratos devem ser usados se houver estabilidade
hemodindmica e PAS > 100 mmHg. Utiliza-se na forma
sublingual ou endovenosa. O Propatilnitrato 10 mg

sublingual pode ser repetido até 3 vezes. A
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nitroglicerina EV tem a vantagem do inicio rapido e de

titulagdo mais precisa da dose necessaria.

v Embora a furosemida e o nitrato sejam utilizados
largamente no tratamento do EAP, n&o existem estudos
de alta qualidade demonstrando seu beneficio.

v" A morfina pode ser usada para dar conforto ao paciente
dispneico, embora n&o de forma rotineira. Seu efeito
seria uma venodilatacdo com reducdo da pré-carga,
porém este mecanismo vem sendo questionado. Pode
levar a depresséao respiratéria e do sistema nervoso

central.
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