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			INTRODUÇÃO


			A Clínica Médica, também conhecida como Medicina Interna, representa a essência do ato de ser médico. É uma especialidade da medicina responsável pelo atendimento de todas as doenças não cirúrgicas nos pacientes, ou seja, a área engloba todas as áreas não cirúrgicas, sendo subdividida em várias outras especialidades. O médico clínico pode participar como coadjuvante no acompanhamento pré e pós operatório, mas suas principais áreas de atuação são o ambulatório/consultório, os plantões e a internação de pacientes. É uma das áreas mais importantes e básicas da medicina por ser uma especialidade que engloba de tudo um pouco. O médico, assim como o famoso Dr. House do seriado de televisão americana, é responsável pelo diagnóstico e prognóstico do paciente. Assim, avaliando o estado de saúde do indivíduo e todas as situações que o levaram para aquele estado.


			A Clínica Médica deveria ser o objetivo principal de formação médica das universidades médicas do mundo. Os pacientes precisam de profissionais que lhes escutem, lhes aliviem os sintomas, lhes tratem quando possível e lhes cuidem como um todo. Os pacientes precisam disto. Os sistemas de saúde precisam disto. Uma medicina organizada e centrada no cuidado global do paciente facilitaria o trabalho de todos e certamente tornaria os sistemas de saúde mais ágeis e eficazes. Especialidades médicas também são fundamentais no manejo dos pacientes, porém sempre deveriam ser respaldadas por um médico generalista.


			Estranho que, no mundo de hoje, pacientes cada vez mais complexos e comórbidos de múltiplos sistemas orgânicos sejam tratados cada vez mais por super-especialistas em órgãos individuais. O resgate da Clínica Médica é fundamental para a correção do rumo da medicina.


			Boa leitura a todos.


		




		

			CAPÍTULO 1


			CARDIOLOGIA


			(Revisão por Cassiano Teixeira)


			INTERPRETANDO O ECG


			Willian Schwertner


			Gustavo Glotz de Lima


			Por onde começar? Do princípio.


			O registro eletrocardiográfico é feito em papel milimetrado e quadriculado. A velocidade do papel de ECG é de 25 mm/s. Como resultado, cada milímetro horizontal corresponde a 0,04 segundo ou 40 milissegundos. A cada 5 milímetros é feita nova demarcação, com linhas mais marcadas e que formam caixas maiores, que incluem cinco caixas pequenas de 1 milímetro, portanto com intervalos de 0,20 segundo ou 200 milissegundos. A altura de cada quadradinho de 1 mm corresponde a 0,1 mV (Figura 1). Isso é fundamental na calibração e interpretação dos traçados. Como padrão, temos uma calibração correspondente a 10 mm na vertical e 5 mm na horizontal (Figura 1).


			Figura 1 – O papel do ECG
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			Fonte: adaptado do próprio autor


			O ECG é composto por 12 derivações, ou seja, 12 combinações de pólos positivos ou negativos. As três primeiras derivações do ECG são DI, DII e DIII, chamadas de bipolares. As derivações unipolares são as aVR, aVL e aVF. São as chamadas derivações periféricas que avaliam o plano frontal do eletrocardiograma. As derivações precordiais avaliam o plano horizontal e vão de V1 a V6.


			Onde colocar os eletrodos? Normalmente, são 10 eletrodos. Quatro nos membros (um em cada; as cores podem variar conforme a marca do aparelho) e seis em região torácica precordial.


			

				

					

				

				

					

							

							AMARELO – Membro Superior Esquerdo


						

					


					

							

							VERDE – Membro Inferior Esquerdo


						

					


					

							

							VERMELHO – Membro Superior Direito


						

					


					

							

							PRETO – Membro Inferior Direito


						

					


				

			


			Os eletrodos na região torácica ficam nas seguintes posições:


			

				

					

				

				

					

							

							V1 – 4º espaço intercostal, região paraesternal Direita


						

					


					

							

							V2 – 4º espaço intercostal, região paraesternal Esquerda


						

					


					

							

							V3 – entre V1 e V2


						

					


					

							

							V4 – 5º espaço intercostal, linha hemiclavicular Esquerda


						

					


					

							

							V5 – entre V4 e V6 (normalmente em linha axilar anterior)


						

					


					

							

							V6 – linha horizontal de V4 e linha axilar média


						

					


				

			


			Dependendo da suspeita clínica, podemos colocar mais alguns eletrodos. Os mais comuns são: V4R (5º espaço intercostal direita, em região hemiclavicular direita); V3R (entre V4R e V1); V7 (linha horizontal a V4, linha axilar Posterior); e V8 (linha horizontal de V4, linha Interescapular Média).


			Figura 2 – Distribuição dos eletrodos precordiais
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			Fonte: adaptado de Dubin, 2005


			Eletrocardiograma feito... Ele é normal?


			Para não esquecer alguns detalhes importantes, vamos interpretá-lo conforme a sequência da despolarização e repolarização miocárdica (Figura 3).


			Figura 3 – Ondas do ECG
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			Fonte: adaptado de Dubin, 2005


			A Figura 3 demonstra didaticamente a manifestação da despolarização miocárdica com os respectivos intervalos/segmentos.


			Onda P (despolarização atrial):


			Normalmente a onda P é representada por uma onda positiva, cuja primeira metade corresponde ao componente atrial direito e a segunda ao componente atrial esquerdo.


			Quando é sinusal? Onda positiva em DII e negativa em AVR, tendo um eixo elétrico entre 0º e 90º precedendo o complexo QRS.


			A duração da onda P é de até 0,25 segundo, e a sua amplitude é de até 0,25 mV (2,5 mm). As melhores derivações para a onda P ser analisada são DII e V1.


			Na Figura 4 encontramos a representação da porção atrial direita (AD) e atrial esquerda (AE).


			Na sobrecarga de átrio direito (SAD), observamos um aumento na amplitude da onda P (amplitude > 0,25 mV).


			Na sobrecarga de átrio esquerdo (SAE), notamos a tendência de essa onda ficar entalhada e, algumas vezes, com dois picos (duração > 0,25 segundo).


			Figura 4 – Avaliação das sobrecargas atriais
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			Fonte: adaptado de Dubin, 2005


			Intervalo PR (condução do estímulo cardíaco do nó sinusal até as fibras de Purkinje):


			Inicia na onda P e estende-se até o início do QRS: normal entre 0,12 s e 0,20 s.


			Causas de intervalo PR Curto: a) Ritmo juncional; Síndrome de Wolf-Parkinson-White; Condução AV Acelerada.


			Causas de Intervalo PR Longo: a) Bloqueio AV 1º grau; b) Idade avançada.


			Causas de Intervalo PR Variável: a) Bloqueio AV de 2º grau mobitz 1 (fenômeno de Wenckbach). Dissociação AV; Marcapasso atrial migratório; Dupla via de condução nodal.


			Bloqueios Atrioventriculares (BAV):


			

					BAV 1º grau: aumento do intervalo PR acima de 0,20 s (Figura 5).



					BAV 2º grau – Mobitz I: aumento progressivo do intervalo PR, seguido de uma onda P não conduzida (fenômeno de Wenckebach) (Figura 6).



					BAV 2º grau – Mobitz II: falha súbita e intermitente da condução dos impulsos atriais para os ventrículos, com o intervalo PR fixo (normal ou prolongado) nos batimentos conduzidos (Figura 7).



					BAV 3º grau ou BAV Total: dissociação entre ondas P e complexos QRS (Figura 8).



			


			Figura 5 – BAV 1º grau
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			Fonte: adaptado de Dubin, 2005


			Figura 6 – BAV 2º grau, Mobitz I
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			Fonte: adaptado de Dubin, 2005


			Figura 7 – BAV 2º grau, Mobitz II
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			Fonte: adaptado de Dubin, 2005


			Figura 8 – BAV 3º grau ou BAVT
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			Fonte: adaptado de Dubin, 2005


			Seguimento PR → tempo desde o término da onda P até o início do QRS.


			Causa de infradesnivelamento: Pericardite; Infarto atrial.


			Causa de supradesnível: Infarto Atrial.


			Complexo QRS (despolarização ventricular)


			Estende-se desde o início da onda Q até o final da onda S. Sua amplitude é variável e depende da derivação avaliada, normalmente maior que 5 mV (5 mm), e normalmente tem duração menor do que 0,12 s (3 mm).


			A seguir, encontra-se um quadro com nomenclatura do complexo:


			Figura 9 – Complexo QRS
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			Fonte: o autor


			No complexo QRS, podemos encontrar diversos artifícios diagnósticos, e os elementares serão descritos a seguir:


			Frequência Cardíaca (FC) → podemos utilizar os complexos QRS para determinar a FC. Usamos a fórmula a seguir: FC: 1500/RR, sendo RR o intervalo entre duas ondas R consecutivas.


			Outra forma rápida para determinar a FC é a regra 300/150/100/75/60.


			Na regra dos 300/150/100, utilizam-se as linhas verticais grossas do traçado eletrocardiográfico. Pegue um ponto de referência (QRS) que esteja em cima ou próximo de uma linha grossa e, em seguida, observe onde está esse ponto no próximo ciclo. A primeira linha representa 300 bpm; a segunda, 150; a terceira 100; a quarta, 75; a quinta 60; e a sexta, 50. Verifique em que ponto dessa escala está o próximo QRS.


			Figura 10 – Mensuração da frequência cardíaca
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			Fonte: o autor


			A Figura 10 está exemplificando a regra dos 300/150/100. Pegamos como ponto de referência a onda R, que está passando bem próximo do traço grosso e preto. Assim, se a próxima onda R estivesse no traçado vermelho, a frequência cardíaca seria de 300 bpm. No entanto, ele encontra-se no traço azul. Logo, 300, 150, 100. A frequência cardíaca, nesse exemplo, está próxima dos 100 bpm.


			Quadro 1 – Vetor ventricular


			

				

					

					

					

				

				

					

							

							Vetor


						

							

							Ângulo do vetor


						

							

							Derivações


						

					


					

							

							Normal


						

							

							Entre -30º e +90º


						

							

							Positivo em DI


							Positivo em aVF


							Positivo em DII


						

					


					

							

							Desviado para Direita


						

							

							Entre +90º e +180º


						

							

							Negativo em DI


							Positivo em aVF


						

					


					

							

							Desviado para a Esquerda


						

							

							Entre -30º e -90º


						

							

							Positivo em DI


							Negativo em DII


							Negativo em aVF


						

					


				

			


			Fonte: o autor


			Sobrecarga ventricular


			Sobrecarga de Ventrículo Direito (SVD)


			Uma derivação importante para vermos a SVD é a V1, pois podemos imaginar que o Ventrículo Direito se encontra “Abaixo” dessa derivação.


			A característica mais comum em crescimento de VD é desvio do eixo para a direita (+90°/+180°).


			Figura 11 – Sobrecarga de Ventrículo Direito (SVD). Sobrecarga de Ventrículo Esquerdo (SVE)
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			Fonte: adaptado de Dubin, 2005


			Há várias fórmulas para identificarmos a SVE. As mais comuns estão descritas a seguir.


			

				

					

				

				

					

							

							1) Sokolow-Lyon: S V1 + R V5 ou V6 ≥ 35 mm (Obs.: podemos encontrar falso positivo em adultos jovens longilíneos).


						

					


					

							

							2) Framingram: aVL ≥ 11 mm (muito específico).


						

					


					

							

							3) Cornell: S V3 + R aVL ≥ 28 mm em homens / ≥ 20 mm em mulheres.


						

					


				

			


			Figura 12 – Sobrecarga de Ventrículo Esquerdo
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			Fonte: adaptado de Dubin, 2005


			Bloqueios de ramos


			Bloqueio de Ramo Direito


			

				

					

				

				

					

							

							1) QRS maior do que 0,12 segundos.


						

					


					

							

							2) O eixo cardíaco situa-se entre 60º e 90º.


						

					


					

							

							3) A morfologia do complexo é rsR’ ou rSR’ em derivações sobrejacentes ao VD, o que forma uma morfologia semelhante a uma orelha de coelho, com a R’ grande e emplastada em V1 e V2.


						

					


				

			


			Figura 13 – Achados no Bloqueio de Ramo Direito
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			Fonte: adaptado de Dubin, 2005


			Bloqueio de Ramo Esquerdo


			

				

					

				

				

					

							

							1) QRS maior do que 0,12 segundos.


						

					


					

							

							2) Derivações sobrejacentes ao VE (I, aVL, V5 e V6) vão mostrar uma alteração característica na forma (geralmente essas derivações já têm R altas). A despolarização retardada causa um acentuado prolongamento na elevação daquelas ondas R altas, que terão o topo alargado ou entalhado.


						

					


					

							

							3) O eixo pode estar desviado para a esquerda.


						

					


				

			


			Figura 14 – Achados no Bloqueio de Ramo Esquerdo
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			Fonte: adaptado de Dubin, 2005


			Bloqueios divisionais: parte do Ramo Esquerdo está bloqueada.


			

				

					

				

				

					

							

							1) Bloqueio Divisional Anterior Superior: duração QRS normal, com desvio de eixo para a esquerda (> -30º).


						

					


					

							

							2) Bloqueio Divisional Póstero-Inferior: duração QRS normal, com desvio de eixo para a direita (entre +90 e +180). Inscreve ondas R altas inferiormente e S profundas na parede lateral esquerda.


						

					


				

			


			Ondas Q:


			Ondas Q Patológicas: normalmente identificadas em Infartos Prévios


			Segmento ST:


			O segmento ST, trecho entre o ponto J (último ponto do complexo QRS) e o início da onda T, superpõe-se à linha de base no ECG normal.


			São causas de supradesnivelamento: IAM, Pericardite, BRE, Repolarização precoce, Vasoespasmo coronariano (Angina de Prinzmetal), Aneurisma de ventrículo, Síndrome de Brugada.


			São causas de infradesnivelamento: SVE, Isquemia, Uso de Digital, Taquicardias, Alterações metabólicas.


			Os desnivelamentos de ST são também causas de alterações secundárias da repolarização ventricular, encontradas habitualmente em sobrecargas ventriculares e bloqueios de ramo.


			Nas pericardites agudas, o segmento ST encontra-se difusamente elevado na maioria das derivações e infradesnivelado em aVR.


			A ação digitálica produz infradesnivelamento peculiar do segmento ST, de concavidade superior, acompanhado de achatamento da onda T e de diminuição do intervalo QT cuja morfologia, para alguns, assemelha-se a uma colher.


			Onda T:


			A repolarização ventricular normal caracteriza-se por uma onda T discretamente assimétrica, com a porção inicial mais lenta, tendendo a arredondada, paralela ao QRS no plano frontal. Normalmente tendem a seguir a mesma orientação espacial que o complexo QRS; logo, se o QRS for positivo em uma determinada derivação, normalmente a onda T também será (exceto em V1 e V2, em que o QRS normal é negativo).


			Sua amplitude em geral não excede 5 mm nas derivações frontais e 10 mm nas precordiais.


			Causa de aumento de amplitude de onda T: Hiperpotassemia, Vagotonia, Fase hiperaguda do infarto do miocárdio.


			Causas de achatamento e inversão da onda T: Insuficiência coronariana, Pericardite, Miocardiopatia, Hipertrofia ventricular esquerda (strain), Hipertrofia ventricular direita, Bloqueio ramo esquerdo, Wolff-Parkinson-White, Alterações metabólicas, AVCH (ondas T “cerebrais”), Idiopática.


			Observação: a palavra strain vem da língua inglesa e significa “estiramento” ou “tensão”. A SVE determina inversão da onda T nas derivações laterais esquerdas; e a SVD, quando acentuada, acompanha-se de ondas T negativas nas precordiais direitas e nas derivações inferiores.


			Hiperpotassemia


			Com a elevação do potássio sérico, a onda P achata-se, o complexo QRS alarga-se, e a onda T torna-se pontiaguda (o que se diferencia do infarto é que, no distúrbio de eletrólitos, encontramos alterações em todas as derivações).


			Figura – Achados eletrocardiográficos da hipercalemia.
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			Fonte: adaptado de Dublin, 2005


			A onda P se achatará a ponto de se tornar difícil sua identificação na hipercalemia máxima. Ocorre também o alargamento de QRS, já que a despolarização ventricular demora.


			Figura 15 – Relação onda P e onda T
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			Fonte: o autor


			Hipocalemia


			Quando o potássio sérico cai abaixo do nível normal, a onda T torna-se achatada (ou invertida) e há ondas U (aparece a última quando a perda de potássio se torna mais grave).


			Figura 16 – ECG na hipocalemia
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			Fonte: adaptado de Dubin, 2005


			Sempre devemos pensar na onda T como uma tenda de íons potássio. À medida que os íons potássio caem abaixo do normal, a onda T se achata. Inversamente, o aumento dos íons potássio tornará a onda T pontiaguda.


			Intervalo QT:


			O intervalo QT, do início do QRS ao término da onda T, corresponde ao tempo de despolarização e repolarização dos ventrículos. Varia muito com a FC, por isso devemos corrigi-lo pela seguinte fórmula: QTc: QT/ √ RR, cujo valor varia entre 0,34 a 0,44 s.


			Condições variadas aumentam a duração do QT e predispõem para arritmias ventriculares. A diminuição do intervalo QT é menos importante e resulta de causas diversas.


			Causas de alteração do intervalo QT:


			Aumentado: Distúrbios eletrolíticos (Hipocalcemia, Hipopotassemia, Hipomagnesemia), Drogas (Antiarrítmicos, Antidepressivos), Síndrome do QT longo.


			Diminuído: Hipercalcemia, Uso de digitálicos.


			Figura 17 – ECG nos distúrbios do cálcio
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			Fonte: adaptado de Dubin, 2005


			Referências


			DUBIN, Dale. Interpretação fácil do ECG. Amer Assn of Cereal Chemists. Flórida: Editora EPUB, 2005.


			FRIEDMANN, Antônio Américo; GRINDLER, José; OLIVEIRA, Carlos Alberto Rodrigues de; FONS, Alfredo José da. Diagnóstico diferencial no eletrocardiograma. 2. ed. Rio de Janeiro: Editora Manole, 2011


			GUS, Iseu. Eletrocardiografia – Exames Normais e Patológicos com Noções de Vectocardiografia. Porto Alegre: Editora RUBIO, 2007.


			PRUTKIN, Jordan M. ECG tutorial: basic principles of ECG analysis. UpToDate, 10 jun. 2019. Disponível em: http://www.uptodate.com/contents/ecg-tutorial-basic-principles-of-ecg-analysis?source=search_result&search=eletrocardiograma&selectedTitle=1~150. Acesso em: 14 jun. 2021.


			









ECOCARDIOGRAFIA


			Alice Belling


			Diferentes modalidades disponíveis: transtorácico (ETT), transesofágico (ETE), ecocardiografia de estresse, pediátrico e fetal, que utilizam transdutores e protocolos apropriados.


			ETT e ETE são ferramentas de suporte diagnóstico; seu uso é apropriado em diversas situações em que pode trazer informações sobre estrutura, função, repercussão e etiologia relacionadas às condições de interesse, como as recentemente organizadas: ACCF/ASE/AHA/ASNC/HFSA/HRS/SCAI/SCCM/SCCT/SCMR 2011 Appropriate use criteria for echocardiography. JASE, 24, n. 3, v. 3, p. 229-267, March 2011. DOI:10.1016/j.echo.2010.12.008.


			Os principais pontos avaliados pela ecocardiografia utilizados na prática clínica são:


			Quadro 2 – Conceitos básicos na avaliação ecocardiográfica


			

				

					

				

				

					

							

							VENTRÍCULO ESQUERDO


						

					


					

							

							Morfologia: diâmetro diastólico, volume sistólico e diastólico, espessura das paredes e massa ventricular.


						

					


					

							

							Função sistólica global: fração de ejeção e encurtamento fracional.


						

					


					

							

							Função regional: presença de hipocinesia, acinesia e discinesia segmentar (geralmente relacionados aos territórios coronarianos específicos).


						

					


					

							

							Função diastólica: classificação progressiva, avaliando de forma integrada a complacência do ventrículo esquerdo e as pressões de enchimento, usualmente classificada como: leve/déficit de relaxamento (grau inicial com prevalência aumentada com idade); moderada/pseudonormal (sinais de aumento da pressão do AE); e grave/restritivo (redução da complacência e significativo aumento da pressão atrial esquerda).


						

					


					

							

							VENTRÍCULO DIREITO


						

					


					

							

							Mais difícil de avaliar quantitativamente pela geometria complexa. Avaliado de forma qualitativa ou com indicadores derivados.


						

					


					

							

							Dimensões: diâmetro diastólico (paraesternal) e quatro câmaras com limite superior de 4,2 cm no terço basal.


						

					


					

							

							Função: encurtamento fracional da área, deslocamento do anel tricúspide (Tapse, em inglês, normal ≥ 16 mm) e velocidade de contração (onda S normal ≥ 10 cm/s).


						

					


					

							

							Alterações morfológicas regionais (aneurismas, dissinergias e massas).


						

					


					

							

							ÁTRIOS


						

					


					

							

							Tamanho: pode ser expressado por diâmetros, área ou volume, idealmente com pontos de corte específicos para sexo e tamanho corporal.


						

					


					

							

							VÁLVULAS


						

					


					

							

							Morfologias: aspectos anatômicos e adquiridos, como degeneração e calcificação, podendo muitas vezes sugerir a etiologia das lesões como hipocinesia do folheto e abertura em “doming” do folheto anterior — sugere etiologia reumática).


						

					


					

							

							Função: presença e quantificação de estenoses e regurgitações — usualmente pelo Doppler.


						

					


					

							

							Repercussão: impacto das lesões sobre cavidades cardíacas (diâmetros), função cardíaca e pressão arterial pulmonar (usualmente estimada pelo gradiente de pressão da regurgitação tricúspide).


						

					


					

							

							VASOS TORÁCICOS


						

					


					

							

							Aorta: dimensões na raiz da aorta e nos demais segmentos torácicos, presença de calcificações e lesões estruturais (dissecção, trombos...).


						

					


					

							

							Artéria pulmonar: diâmetro.


						

					


					

							

							Veia cava inferior: dimensões e colapsabilidade respiratória permitem inferir a pressão venosa central.


						

					


					

							

							PERICÁRDIO


						

					


					

							

							Espessamento, derrame e deslizamento entre os folhetos.


						

					


				

			


			Fonte: o autor


			Quadro 3 – Condições clínicas crônicas/estáveis onde o ecocardiograma pode ser útil e principais achados


			Avaliação geral baseada em sintomas e condições potencialmente relacionadas a cardiopatias (entre elas, dispneia, dor torácica, arritmias, síncope, eventos embólicos) e exames anteriores que sugerem alteração cardíaca estrutural ou funcional (achados do exame físico como sopros, bulhas acessórias etc., ECG, RX, biomarcadores cardíacos...).


			 **** A indicação para avaliação inicial e periodicidade de reavaliação deve seguir recomendações baseadas na história natural da doença e na mudança dos sintomas.


			

				

					

				

				

					

							

							INSUFICIÊNCIA CARDÍACA, DISFUNÇÃO VENTRICULAR E CARDIOMIOPATIAS


						

					


					

							

							Dilatação e/ou hipertrofia ventricular


						

					


					

							

							Fração de ejeção diminuída


						

					


					

							

							Envolvimento dos átrios e do ventrículo direito


						

					


					

							

							Lesões orovalvulares concomitantes


						

					


					

							

							Estimativa das pressões de enchimento: função diastólica e pressão do átrio esquerdo, VCI) e da pressão arterial pulmonar).


						

					


					

							

							Achados morfológicos sugestivos de miocardiopatias específicas (hipertrófica, restritiva/infiltrativa...).


						

					


					

							

							ICFEN (INSUFICIÊNCIA CARDÍACA COM FRAÇÃO DE EJEÇÃO NORMAL)


						

					


					

							

							Condição de IC, mesmo com FE normal (a definição de FE normal não é clara entre 45% e 53%). São necessários outros achados, como hipertrofia, aumento do AE, disfunção diastólica moderada ou hipertensão pulmonar.


						

					


					

							

							CARDIOPATIA ISQUÊMICA


						

					


					

							

							Alterações da motilidade segmentar dinâmicas ou em repouso (condizente com a distribuição dos territórios coronarianos) e repercussão sobre a função sistólica global.


						

					


					

							

							Complicações mecânicas de infarto (CIV, disfunção músculo papilar, insuficiência mitral isquêmica).


						

					


					

							

							HIPERTENSÃO ARTERIAL SISTÊMICA


						

					


					

							

							Identificação de lesão de órgão-alvo e ICC Estágio B (HVE).


						

					


					

							

							HIPERTENSÃO PULMONAR


						

					


					

							

							Morfologia: dilatação da artéria pulmonar; dilatação hipertrofia do ventrículo direito.


						

					


					

							

							Funcional: retificação do septo interventricular, disfunção sistólica do VD.


						

					


					

							

							Válvulas direitas: fluxo sistólico na artéria pulmonar, grau de insuficiência pulmonar, insuficiência tricúspide (estimativa da PSAP).


						

					


					

							

							VALVULOPATIAS


						

					


					

							

							

									Válvula aórtica


							


						

					


					

							

							Morfologia: calcificação, número de cúspides, flails/prolapso, massas e vegetações.


						

					


					

							

							Estenose: gravidade estimada pela velocidade sistólica máxima ou gradientes transvalvares. área da válvula é útil em pacientes com disfunção ventricular. Discordância da gravidade entre os critérios pode ocorrer. Presença de HVE sugere cronicidade.


						

					


					

							

							Insuficiência: gravidade estimada pela largura do jato, tempo de desaceleração por Doppler e presença de fluxo diastólico reverso na aorta e, principalmente, dilatação ventricular esquerda.


						

					


					

							

							

									Válvula mitral


							


						

					


					

							

							Morfologia: calcificação, degeneração, espessamento, alterações da mobilidade (prolapso, flail, restrição do movimento).


						

					


					

							

							Estenose: restrição da movimentação dos folhetos, área é estimada por planimetria ou Doppler; causa mais comum em nosso meio é reumática.


						

					


					

							

							Insuficiência: primária (identificar alteração estrutural) ou funcional (classificada em isquêmica ou não isquêmica).


						

					


					

							

							

									Válvulas direitas


							


						

					


					

							

							Congênita rara. Na maior parte funcional, primárias raras (congênita residuais, carcinóide).


						

					


					

							

							Avaliação de próteses: avaliação inicial no pós-operatório e identificação de alteração funcional (após três anos, se não houver suspeita de disfunção). Critérios específicos e diferentes de válvula nativa para avaliação funcional.


						

					


					

							

							IDENTIFICAÇÃO DE MASSAS INTRACARDÍACAS E FONTE EMBÓLICA


						

					


					

							

							Trombos e vegetações são as massas mais frequentes, e o diagnóstico diferencial deve ser baseado na clínica.


						

					


					

							

							Etiologia de massas cardíacas primárias e secundárias pode ocasionalmente ser sugerida pela localização e por características.


						

					


					

							

							Fonte embólica: VE mais frequente pós-IAM em áreas de disfunção segmentar; AE mais frequente em AAE em pacientes em ACFA (TTE pouco sensível, necessário ETE). Embolia paradoxal e/ou shunt: investigar FOP e shunt pulmonar.


						

					


					

							

							Doença aterosclerótica difusa (válvulas, aorta) não necessariamente embólica está entre causas frequentes/prováveis.


						

					


					

							

							ENDOCARDITE


						

					


					

							

							Presença de vegetações e insuficiência nova; investigar comprometimento anular. Mudança recente do perfil com prótese e dispositivos intracardíacos. A sensibilidade do transtorácico depende da qualidade da janela acústica. TEE recomendado, se suspeita clínica apropriada e para investigar complicações. Podem ser necessários exames sequenciais.


						

					


					

							

							CONDIÇÕES CLÍNICAS AGUDAS/INSTÁVEIS


						

					


					

							

							Pode ser útil no diagnóstico diferencial, porém atualmente não é o exame de rastreamento inicial.


						

					


					

							

							Choque cardiogênico: identificação de disfunção ventricular e alterações da motilidade regional.


						

					


					

							

							Choque não cardiogênico: utilidade limitada.


						

					


					

							

							Dissecção aórtica: Acurácia do ETE similar a CT e RM, à beira do leito, e avaliar melhor a VAo.


						

					


					

							

							Embolia pulmonar maciça: presença de hipertensão pulmonar, dilatação e/ou disfunção ventricular direita. Difícil diferenciar eventos agudos de cor pulmonale crônico.


						

					


					

							

							Tamponamento cardíaco: presença de derrame pericárdico. O tempo de instalação, e não o volume do derrame, determina o aumento da pressão intrapericárdica. Mesmo na presença de sinais ecocardiográficos de aumento da pressão intrapericárdica, os achados clínicos são fundamentais na determinação de tamponamento. Punção pericárdica guiada por eco é factível em uma grande proporção dos casos, outros necessitam acesso direto.


						

					


				

			


			Fonte: adaptado de Di Carli, 2015
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CINTILOGRAFIA MIOCÁRDICA


			Raphael Boesche Guimarães


			Eduardo Dytz Almeida


			Laura Siga Stephan


			Cassiano Teixeira 


			Introdução


			A cintilografia miocárdica (CM) é um exame de imagem que permite investigar de forma não invasiva a presença de isquemia e de viabilidade miocárdica, determinando sua magnitude. Além da aplicação diagnóstica, a CM tem grande utilidade na estratificação de risco de pacientes com doença arterial coronariana (DAC) suspeita ou estabelecida. Podem ser avaliados: a presença e localização da lesão isquêmica, sua extensão, o território coronariano possivelmente envolvido. E, em caso de lesão anatômica já detectada em angiocoronariografia, é possível determinar sua importância funcional.


			Técnica


			A técnica da CM baseia-se na injeção de um radiotraçador que se distribui no miocárdio proporcionalmente ao fluxo coronariano. A radiação gama emitida pelo decaimento do radionuclídeo injetado é detectada por uma gama-câmara que produzirá imagens do miocárdio em repouso e após estresse. Originalmente foi desenvolvida uma técnica de imagem plana, porém as câmaras atuais adquirem imagens tomográficas (Single Photon Emission Computed Tomography, ou Spect). A técnica de tomografia por múltipla emissão de pósitrons (PET) é superior ao Spect em termos de qualidade de imagem e acurácia diagnóstica, tendo a habilidade única de quantificar o fluxo sanguíneo em ml/min/g, o que permite a detecção de doença microvascular. No entanto, essa técnica atualmente é de uso limitado pelo alto custo financeiro.


			O radiotraçador injetado é marcado com Tecnécio metaestável (99mTc) — sestamibi ou tetrofosmin — ou Tálio 201 (TI201). A fase de estresse pode ser realizada por meio do protocolo de Bruce (preferencialmente) em esteira rolante ou por estresse farmacológico com dipiridamol, adenosina ou dobutamina, em especial naqueles pacientes que não conseguem exercitar-se adequadamente, respeitando-se as contraindicações de cada fármaco. As complicações associadas ao procedimento são geralmente relacionadas ao estímulo do esforço (exercício ou farmacológico), sendo estimadas em 0,01% de mortalidade e 0,02% de morbidade. A exposição à radiação pelo Spect é similar à exposição da cineangiocoronariografia não complicada.


			A técnica de gated-Spect permite aperfeiçoar os resultados do Spect, corrigindo os artefatos por atenuação (mamária ou diafragmática) e sincronizando o exame com um eletrocardiograma (ECG), o que melhora a acurácia diagnóstica. Os índices de sensibilidade e especificidade são semelhantes entre os estudos cintilográficos, empregando radiotraçadores marcados com 99mTc ou TI201, sendo o 99mTc primeira escolha para pesquisa de isquemia por utilizar doses menores, possibilitar melhor qualidade das imagens e ter maior facilidade de manuseio. O TI201, por sua vez, é indicado para pesquisa de isquemia concomitante à miocárdio viável e está associado a maior radiação. O Quadro 7 mostra as características dos testes comumente usados para pesquisar isquemia miocárdica.


			Quadro 7 – Sensibilidade e especificidade dos métodos na pesquisa da cardiopatia isquêmica


			

				

					

					

					

				

				

					

							

							

							Sensibilidade (%)


						

							

							Especificidade (%)


						

					


					

							

							Eletrocardiograma esforço


						

							

							45-50


						

							

							85-90


						

					


					

							

							Ecocardiograma estresse físico


						

							

							80-85


						

							

							80-88


						

					


					

							

							Cintilografia estresse físico


						

							

							73-92


						

							

							63-87


						

					


					

							

							Ecocardiograma Dobutamina


						

							

							79-83


						

							

							82-86


						

					


					

							

							Ressonância Dobutamina


						

							

							79-88


						

							

							81-91


						

					


					

							

							Ecocardiograma Vasodilatador


						

							

							72-79


						

							

							92-95


						

					


					

							

							Ressonância Vasodilatador


						

							

							67-94


						

							

							61-85


						

					


					

							

							Cintilografia vasodilatador


						

							

							90-91


						

							

							75-84


						

					


					

							

							Tomografia coronariana


						

							

							95-99


						

							

							64-83


						

					


					

							

							Vasodilatador PET-CT


						

							

							81-97


						

							

							74-91


						

					


				

			


			Fonte: adaptado de Cesar, 2014


			Indicações


			Diversas indicações para realização de cintilografia foram propostas por várias sociedades, sendo as principais:


			– Pacientes com sintomas sugestivos de angina, com probabilidade pré-teste intermediária ou alta (exceto sintomas instáveis), especialmente se tiverem eletrocardiograma não interpretável ou incapacidade de exercício físico.


			– Pacientes com suspeita de síndrome coronariana aguda (SCA), após avaliação negativa para infarto e após alívio dos sintomas.


			– Pacientes com SCA recente que foram tratados conservadoramente (sem angiocoronariografia), para acessar risco três meses após a SCA, desde que estáveis e sem sintomas.


			– Pacientes com DAC conhecida e mudança no status clínico (sintoma novo ou piora dos sintomas).


			– Pacientes com revascularização prévia, assintomáticos, com pelo menos cinco anos após CRM, como controle.


			– Pacientes com diagnóstico recente de insuficiência cardíaca ou cardiomiopatia, para avaliar isquemia como causa, caso não haja plano de angiocoronariografia.


			– Pacientes com disfunção ventricular esquerda crônica que são candidatos a revascularização, para identificar isquemia e miocárdio viável. Essa informação é geralmente útil no planejamento da revascularização e pode ajudar a predizer recuperação da fração de ejeção e prognóstico pós-revascularização.


			– Pacientes selecionados em pré-operatório de cirurgia não cardíaca.


			Em geral, não é indicado CM nos pacientes com dor torácica atípica, com baixa probabilidade de DAC, bem como no screening de pacientes assintomáticos. Para estes últimos, exceções aplicam-se a, por exemplo, pacientes com alto risco cardiovascular baseado nos seus fatores de risco e aqueles com profissões de risco (ex.: pilotos de avião).


			Interpretação do exame


			A CM avalia indiretamente o fluxo sanguíneo e a reserva de fluxo do miocárdio. A perfusão miocárdica no estado basal e após estresse é comparada com a finalidade de avaliar possíveis áreas com alterações na fase de estresse, sugestivas de isquemia. Quando a perfusão está preservada, observa-se que o radiofármaco é distribuído pelo miocárdio de forma homogênea nas fases basal e após o estresse. Quando há redução no fluxo sanguíneo miocárdico pela existência de uma obstrução na luz da artéria coronária, observa-se perfusão homogênea na fase basal, em repouso e hipocaptação transitória do radiofármaco durante a fase de estresse.


			Para padronizar a descrição das alterações dos exames cintilográficos, utiliza-se a divisão do ventrículo esquerdo (VE) em 17 segmentos (Figura 19).


			Figura 19 – Segmentação cintilográfica do ventrículo esquerdo
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			Fonte: adaptada de Braunwald, 2012 (mantido em inglês)


			Os defeitos são considerados de pequena extensão, se forem acometidos um a dois segmentos do miocárdio, representando um acometimento de 5% a 10% da área do VE; de média extensão, quando ocorrem em três a quatro segmentos (15% a 20%); e de grande extensão, se cinco ou mais segmentos estiverem alterados, compreendendo mais de 20% do VE.


			No estudo Clinical Outcomes Utilizing Revascularization and Agressive Drug Evaluation (Courage), em pacientes com isquemia > 10%, observou-se redução de isquemia no grupo tratado com intervenção percutânea associada a terapia medicamentosa otimizada, em comparação com terapia medicamentosa otimizada isolada (2,7% vs. 0,5%).


			Outros achados, mesmo na ausência de defeitos perfusionais, podem corresponder a lesão de tronco da coronária esquerda ou lesão terço proximal da artéria descendente anterior. São eles:


			– Queda da fração de ejeção superior ou igual a 5%.


			– Dilatação de cavidade do ventrículo esquerdo.


			Pacientes com estudo anormal têm 10 vezes mais risco de eventos em comparação a pacientes que não apresentam defeitos de perfusão. O valor preditivo negativo de uma CM normal é de 99%. A probabilidade de o paciente com CM normal apresentar um evento cardíaco em um período de dois anos é inferior a 1%.


			O estudo de redistribuição com TI201 baseia-se na integridade do mecanismo celular da bomba de sódio e potássio em células vivas. O mecanismo de captação miocitária do TI201 ocorre em paralelo com a captação do potássio. Defeitos de perfusão em repouso que demonstrem subsequente redistribuição são indicativos de viabilidade miocárdica.


			Determinar a viabilidade miocárdica em pacientes com disfunção ventricular esquerda é papel importante da CM no manejo de pacientes com insuficiência cardíaca, permitindo selecionar o grupo de pacientes que se beneficiará com a revascularização. A reversibilidade da disfunção miocárdica é conhecida como miocárdio hibernante.
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HOLTER NA CLÍNICA MÉDICA


			Marcelo Lapa Kruse


			José Cláudio Lupi Kruse


			Ao registrar um ECG digitalizado, congelamos no traçado cerca de 7 segundos do ritmo cardíaco, apenas alguns batimentos desse coração que bate 100 mil ou mais vezes num dia.


			Como poderemos avaliar alterações de ritmo decorrentes da influência do tônus vagal e simpático, emoções, esforços, sono, alimentação, em um registro tão curto?


			O Holter é um traçado contínuo de 24 horas, batimento a batimento. O software ajuda-nos a analisar rapidamente todos os complexos QRS, permitindo analisar, com segurança, arritmias, pausas e alterações de ST.


			A grande função do exame é associar sintomas com alterações eletrocardiográficas (1). No entanto, algumas situações especiais, mesmo que assintomáticas, são diagnosticadas e avaliadas quanto a sua severidade e seu prognóstico. Os sintomas mais comumente associados a arritmias são palpitação, tontura, mal-estar súbito, dor torácica, dispnéia, palidez, sudorese e síncope.


			Recomendações:


			

					O Holter deve ser solicitado apenas após uma avaliação clínica detalhada e após a obtenção de um eletrocardiograma (ECG) de repouso.



					O uso do Holter é útil na investigação de palpitações frequentes, na estratificação de risco e na avaliação terapêutica.



					Tem a capacidade de detectar, documentar e caracterizar anormalidades no ritmo cardíaco.



			


			Populações especiais:


			

					Cardiopatia estrutural (infarto do miocárdio prévio, doença valvar, miocardiopatia hipertrófica).



					Doença elétrica primária (doença do nó sinusal, distúrbio da condução AV e IV, pré-excitação ventricular, síndrome do QT longo congênito).



					História familiar de morte súbita.



			


			Qual tipo de monitorização eletrocardiográfica solicitar?


			

					A escolha do monitor deve levar em consideração:



			


			

					A frequência e o tipo de sintomas do paciente.



					A capacidade do paciente/familiar/cuidador de ativar o botão de eventos e de preencher o diário de sintomas e atividades.



					A disponibilidade dos variados tipos de equipamento.



			


			Atualmente os gravadores digitais são pequenos e muito leves, e a maioria tem três canais. Apesar de permitir análise automática, a avaliação e edição do médico é imprescindível, e sua experiência influencia muito na qualidade do laudo.


			Frequência cardíaca (FC) mínima, média e máxima


			Aqui o exame resume de maneira simples o estado autonômico. A FC média no homem é 74 e na mulher 76. Se estiver aumentada, o drive simpático está elevado. Se for muito baixa, estamos em vigência de bradiarritmias ou fármacos. A frequência máxima pode expressar um exame adequado com atividade física realizada ou a presença de taquiarritmias. Nos pacientes que apresentam bradicardia, devemos sempre levar em consideração a presença e severidade dos sintomas.


			Ritmo de base


			Pela análise do traçado, não automática, será estabelecido o ritmo; sinusal, fibrilação atrial, flutter atrial, ritmos de substituição ou interferência, taquiarritmias atriais persistentes. Na população pediátrica, ritmo atrial, bloqueio AV de segundo grau tipo Wenckebach e ampla variabilidade da FC correspondem a momentos de tônus autonômico parassimpático aumentado.


			Arritmias supraventriculares


			Extrassístoles supraventriculares isoladas ou pareadas, bigeminadas; taquiarritmias que podem ter sua etiologia sugerida. Horário do surgimento das arritmias pode sugerir associação vagal ou simpática em seu desencadeamento. Início da taquiarritmia por extrassístoles supraventriculares ou ventriculares. Associação com atividade física. Duração das arritmias; arritmias persistentes com FC elevada podem levar a taquicardiomiopatia.


			Pausas


			Durante o sono as pausas são frequentes e normais. Deve-se levar em conta pausas > 3 segundos e, na fibrilação atrial, > 4 segundos.


			O Holter permite diagnosticar a sua causa: pausas sinusais, bloqueio sinoatrial, bloqueio AV e extrassístoles atriais não conduzidas.


			Distúrbios da condução


			É o exame ideal para avaliar de maneira não invasiva as alterações da condução que se encontram no ECG de repouso. A elevação da frequência cardíaca durante as atividades decorrentes do sistema simpático ou o efeito vagal do sono agem como moduladores para avaliar seu efeito eletrofisiológico sobre defeitos de condução basais.


			Os bloqueios frequência-dependentes podem ser desencadeados (BRE, por exemplo), e os bloqueios AV surgirem ao esforço com o aumento da frequência (bloqueios pós-hissianos) ou na redução da frequência cardíaca com o sono (Wenckebach, por ação vagal).


			Arritmias ventriculares


			As extrassístoles ventriculares isoladas podem ser caracterizadas quanto a morfologia (tipo BRD ou BRE), se monomórficas ou polimórfica, quanto a incidência no tempo (precoces, tardias, interpoladas), quanto a sua frequência (frequentes, infrequentes). Pode-se caracterizar arritmias complexas (pares, bigeminismo, trincas) e os períodos de taquicardia ventricular, se sustentada (mais que 30 segundos ou sintomáticas) ou não sustentada, monomórfica ou polimórfica. Também se diagnosticam ritmos ventriculares lentos de substituição e associação com atividades físicas ou sono.


			Extrassístoles ventriculares frequentes são um achado muito comum na prática diária. Para determinar o prognóstico e a necessidade de tratamento específico, deve-se levar em conta a presença de cardiopatia estrutural. Nos casos de arritmia ventricular frequente sem evidência de qualquer outro tipo de alteração cardiológica, o prognóstico na grande maioria dos casos é muito bom, e o tratamento deve ser direcionado aos sintomas decorrentes. A imensa maioria dos pacientes com extrassístoles ventriculares sem cardiopatia associada são assintomáticos, e o diagnóstico ocorre por casualidade. Esse grupo de pacientes normalmente não terá benefício de tratamentos específicos com drogas antiarrítmicas ou mesmo ablação. A exceção dá-se naqueles pacientes em que a arritmia é extremamente frequente, em que há risco de ocorrer disfunção ventricular decorrente da dissincronia que a ectopia ventricular determina quando a sua densidade exceder 28% do total dos batimentos nas 24 horas de gravação (4).


			Alterações do segmento ST


			A indicação do Holter na investigação de isquemia miocárdica resume-se à condição clínica de dor anginosa sem desencadeante ou durante o sono. É muito gratificante o diagnóstico de Angina de Prinzmetal com esse método.


			Por sua grande variabilidade com mudanças respiratórias ou posicionais, as alterações da onda T não são valorizadas.


			Desníveis do segmento ST são valorizados, se maiores que 1 mm, tanto supra como infra, se a duração for maior que 1 minuto, se houver mais que 1 minuto de intervalo entre eventos sucessivos.


			Sintomas e atividades


			É fundamental durante o exame a correlação com sintomas e atividades das alterações eletrocardiográficas encontradas. O relato propicia o diagnóstico de desencadeantes das alterações e define a importância clínica dos achados por sua associação com os sintomas.


			Apneia do sono


			O Holter é ferramenta útil na varredura de pacientes suspeitos de apresentarem distúrbios significativos do sono. Por meio da análise do tacograma de RR ou de frequência cardíaca, podemos ter ideia mais precisa de pacientes que devem ser encaminhados à polissonografia.


			Também serve o método para associar a possibilidade de apneia do sono na etiologia de arritmias, principalmente bradiarritmias, bloqueios e fibrilação atrial.


			Figura 20 – Exemplo de laudo de Holter
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			Fonte: o autor
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DISLIPIDEMIAS


			Adriana Miranda Santiago


			William Schwertner


			Determinação do perfil lipídico


			O perfil lipídico pode ser determinado pela dosagem plasmática de CT, HDL-c e TG após jejum de 12 horas, e pelo cálculo do LDL-colesterol pela equação de Friedewald.


			Em indivíduos portadores de hipertrigliceridemia com TG > 400 mg/dL, hepatopatia colestática, DM ou síndrome nefrótica, a equação de Fridewald é menos precisa, e o LDL-c pode ser determinado por dosagem plasmática.


			Classificação bioquímica das dislipidemias primárias


			Quadro 8 – Classificação das dislipidemias


			

				

					

					

				

				

					

							

							Hipercolesterolemia Isolada


						

							

							Elevação isolada de LDL-c (≥ 160 mg/dL)


						

					


					

							

							Hipertrigliceridemia Isolada


						

							

							Elevação isolada de TG (≥ 150 mg/dL)


						

					


					

							

							Hiperlipidemia Mista


						

							

							Elevação combinada de LDL-c (≥ 160 mg/dL) e TG (≥ 150 mg/dL)*


							*Se TG ≥ 400 mg/dL, fica estabelecida quando CT ≥ 200 mg/dL


						

					


					

							

							HDL-c Baixo


						

							

							Redução de HDL-c* (H < 40 mg/dL; M < 50 mg/dL)


							*Isolada ou associada a elevação de LDL-c ou TG


						

					


				

			


			Fonte: adaptado de Sposito, 2017


			Estratificação de risco cardiovascular


			A estratégia de tratamento das dislipidemias e as metas de lipemia a serem alcançadas são orientadas pela estratificação de risco cardiovascular.


			Risco cardiovascular em indivíduos com doença aterosclerótica manifesta


			Indivíduos com antecedente de doença aterosclerótica significativa* ou equivalente como DM são considerados de RISCO ALTO para evento cardiovascular (risco > 20% em 10 anos).


			Risco cardiovascular em indivíduos assintomáticos


			Indivíduos sem sinais e sintomas de doença aterosclerótica podem ser estratificados pelo Escore de Risco de Framinghan (ERF), que estima o risco de infarto ou morte em 10 anos.


			Quadro 9 – Risco para eventos cardiovasculares


			

				

					

					

				

				

					

							

							Risco de Evento Cardiovascular


						

					


					

							

							Risco de infarto ou morte em 10 anos < 10% pelo ERF


						

							

							Risco


							Baixo


						

					


					

							

							Risco de infarto ou morte em 10 anos entre 10 e 20% pelo ERF


						

							

							Risco


							Intermediário


						

					


					

							

							Risco de infarto ou morte em 10 anos > 20% pelo ERF


							ou doença aterosclerótica significativa (ver item 3.1)


						

							

							Risco


							Alto


						

					


				

			


			Fonte: adaptado de Sposito, 2017


			Tabela 1 – Escore de Risco de Framinghan


			

				

					

					

					

				

				

					

							

							Idade (anos)


						

					


					

							

							

							H


						

							

							M


						

					


					

							

							20 – 34


						

							

							-9


						

							

							-7


						

					


					

							

							35 – 39


						

							

							-4


						

							

							-3


						

					


					

							

							40 – 44


						

							

							0


						

							

							0


						

					


					

							

							45 – 49


						

							

							3


						

							

							3


						

					


					

							

							50 – 54


						

							

							6


						

							

							6


						

					


					

							

							55 – 59


						

							

							8


						

							

							8


						

					


					

							

							60 – 64


						

							

							10


						

							

							10


						

					


					

							

							65 – 69


						

							

							11


						

							

							12


						

					


					

							

							70 – 74


						

							

							12


						

							

							14


						

					


					

							

							75 – 79


						

							

							13


						

							

							16


						

					


				

			


			

				

					

					

					

					

					

					

					

					

					

					

					

				

				

					

							

							Colesterol total (mg/dL)


						

							

							20 – 39 anos


						

							

							40 – 49 anos


						

							

							50 – 59 anos


						

							

							60 – 69 anos


						

							

							70 – 79 anos


						

					


					

							

							

							H


						

							

							M


						

							

							H


						

							

							M


						

							

							H


						

							

							M


						

							

							H


						

							

							M


						

							

							H


						

							

							M


						

					


					

							

							< 160


						

							

							0


						

							

							0


						

							

							0


						

							

							0


						

							

							0


						

							

							0


						

							

							0


						

							

							0


						

							

							0


						

							

							0


						

					


					

							

							160 – 199


						

							

							4


						

							

							4


						

							

							3


						

							

							3


						

							

							2


						

							

							2


						

							

							1


						

							

							1


						

							

							0


						

							

							1


						

					


					

							

							200 – 239


						

							

							7


						

							

							8


						

							

							5


						

							

							6


						

							

							3


						

							

							4


						

							

							1


						

							

							2


						

							

							0


						

							

							1


						

					


					

							

							240 – 279


						

							

							9


						

							

							11


						

							

							6


						

							

							8


						

							

							4


						

							

							5


						

							

							2


						

							

							3


						

							

							1


						

							

							2


						

					


					

							

							≥ 280


						

							

							11


						

							

							13


						

							

							8


						

							

							10


						

							

							5


						

							

							7


						

							

							3


						

							

							4


						

							

							1


						

							

							2


						

					


				

			


			

				

					

					

					

					

					

					

					

					

					

					

					

				

				

					

							

							Fumo


						

							

							20 – 39 anos


						

							

							40 – 49 anos


						

							

							50 – 59 anos


						

							

							60 – 69 anos


						

							

							70 – 79 anos


						

					


					

							

							

							H


						

							

							M


						

							

							H


						

							

							M


						

							

							H


						

							

							M


						

							

							H


						

							

							M


						

							

							H


						

							

							M


						

					


					

							

							Não


						

							

							0


						

							

							0


						

							

							0


						

							

							0


						

							

							0


						

							

							0


						

							

							0


						

							

							0


						

							

							0


						

							

							0


						

					


					

							

							Sim


						

							

							8


						

							

							9


						

							

							5


						

							

							7


						

							

							3


						

							

							4


						

							

							1


						

							

							2


						

							

							1


						

							

							1


						

					


				

			


			

				

					

					

					

				

				

					

							

							HDL-c (mg/dL)


						

							

					


					

							

							

							H


						

							

							M


						

					


					

							

							≥ 60


						

							

							-1


						

							

							-1


						

					


					

							

							50 – 59


						

							

							0


						

							

							0


						

					


					

							

							40 – 49


						

							

							1


						

							

							1


						

					


					

							

							< 40


						

							

							2


						

							

							2


						

					


				

			


			

				

					

					

					

					

					

				

				

					

							

							PA sistólica (mmHg)


						

							

							Sem tratamento


						

							

							Com tratamento


						

					


					

							

							

							H


						

							

							M


						

							

							H


						

							

							M


						

					


					

							

							< 120


						

							

							0


						

							

							0


						

							

							0


						

							

							0


						

					


					

							

							120 – 129


						

							

							0


						

							

							1


						

							

							1


						

							

							3


						

					


					

							

							130 – 139


						

							

							1


						

							

							2


						

							

							2


						

							

							4


						

					


					

							

							140 – 159


						

							

							1


						

							

							3


						

							

							2


						

							

							5


						

					


					

							

							≥ 160


						

							

							2


						

							

							4


						

							

							3


						

							

							6


						

					


				

			


			

				

					

					

					

					

					

					

					

					

					

					

					

					

					

					

					

					

					

					

					

					

				

				

					

							

							Resultado do escore para Homens (H)


						

					


					

							

							Total de Pontos


						

							

							< 0


						

							

							0


						

							

							1


						

							

							2


						

							

							3


						

							

							4


						

							

							5


						

							

							6


						

							

							7


						

							

							8


						

							

							9


						

							

							10


						

							

							11


						

							

							12


						

							

							13


						

							

							14


						

							

							15


						

							

							16


						

							

							≥ 17


						

					


					

							

							Risco de infarto ou morte em 10 anos (%)


						

							

							< 1


						

							

							1


						

							

							1


						

							

							1


						

							

							1


						

							

							1


						

							

							2


						

							

							2


						

							

							3


						

							

							4


						

							

							5


						

							

							6


						

							

							8


						

							

							10


						

							

							12


						

							

							16


						

							

							20


						

							

							25


						

							

							≥ 30


						

					


				

			


			

				

					

					

					

					

					

					

					

					

					

					

					

					

					

					

					

					

					

					

					

				

				

					

							

							Resultado do escore para Mulheres (M)


						

					


					

							

							Total de Pontos


						

							

							< 9


						

							

							9


						

							

							10


						

							

							11


						

							

							12


						

							

							13


						

							

							14


						

							

							15


						

							

							16


						

							

							17


						

							

							18


						

							

							19


						

							

							20


						

							

							21


						

							

							22


						

							

							23


						

							

							24


						

							

							≥ 25


						

					


					

							

							Risco de infarto ou morte em 10 anos (%)


						

							

							< 1


						

							

							1


						

							

							1


						

							

							1


						

							

							1


						

							

							2


						

							

							2


						

							

							3


						

							

							4


						

							

							5


						

							

							6


						

							

							8


						

							

							11


						

							

							14


						

							

							17


						

							

							22


						

							

							27


						

							

							≥ 30


						

					


				

			


			Fonte: adaptado de Sposito, 2017


			Agravantes de risco


			O ERF é menos preciso na determinação de risco intermediário, risco cardiovascular em curto prazo, em jovens e no sexo feminino.


			Indivíduos estratificados como de risco baixo e intermediário que apresentem fatores agravantes de risco* podem ser classificados na categoria de risco imediatamente superior.


			Tabela 2 – Critérios diagnósticos de Síndrome Metabólica. Diagnóstico: aumento da circunferência da cintura (critério essencial) + dois critérios


			

				

					

					

				

				

					

							

							1– Circunferência da Cintura* (cm)


						

							

							H > 102; M > 88


						

					


					

							

							2– Triglicérides (mg/dL)


						

							

							≥ 150 mg/dL


						

					


					

							

							3– HDL-c (mg/dL)


						

							

							H < 40; M < 50


						

					


					

							

							4– Pressão Arterial (mmHg)


						

							

							PAs ≥ 130 e/ou PAd ≥ 85 ou HAS


						

					


					

							

							5– Glicemia de Jejum


						

							

							> 100 ou DM


						

					


				

			


			Fonte: adaptado de Sposito, 2017


			Estratégia terapêutica baseada no risco cardiovascular


			Quadro 10 – Risco cardiovascular e estratégia de tratamento


			

				

					

					

					

				

				

					

							

							Risco


							Cardiovascular


						

							

							Estratégia de Tratamento


						

					


					

							

							▪ Risco Baixo


						

							

							[image: ]


						

							

							Não farmacológico (6 meses)


							+ Medicamentoso, se não atingir a meta.


						

					


					

							

							▪ Risco Intermediário


						

							

							[image: ]


						

							

							Não farmacológico (3 meses)


							+ Medicamentoso, se não atingir a meta.


						

					


					

							

							▪ Risco Alto


						

							

							[image: ]


						

							

							Não farmacológico + Medicamentoso


							(reavaliar em 3 meses; individualizar).


						

					


				

			


			Fonte: adaptado de Sposito, 2017


			Tratamento não farmacológico


			Quadro 11 – Tratamento não farmacológico das dislipidemias


			

				

					

					

				

				

					

							

							Medidas Não farmacológicas


						

							

							Recomendações


						

					


					

							

							▪ Dieta


						

							

							▪ Gordura total 25 – 35% das calorias


							▪ Gorduras saturadas ≤ 7% das calorias


							▪ Gorduras poli-insaturadas ≤ 10% das calorias


							▪ Gorduras monoinsaturadas ≤ 20% das calorias


							▪ Carboidratos 50 – 60% das calorias


							▪ Proteínas 15% das calorias


							▪ Colesterol < 200 mg/dia


							▪ Fibras 20 – 30 g/dia


							▪ Calorias totais ajustadas ao peso desejado


						

					


					

							

							▪ Atividade Física


						

							

							▪ Atividade aeróbica ≥ 30 minutos/dia, ≥ 3 x/semana


						

					


					

							

							▪ Cessação do Tabagismo


						

							

							▪ Terapia cognitivo-comportamental


							▪ Terapia de reposição de nicotina (adesivo transdérmico, goma de mascar)


							▪ Terapia farmacológica não nicotínica (bupropiona, vareniclina, nortriptilina, clonidina)


						

					


					

							

							▪ Abordagem Multiprofissional


						

							

							▪ Acompanhamento por equipe multiprofissional


						

					


				

			


			Fonte: adaptado de Sposito, 2017


			Tratamento Medicamentoso


			Os fármacos hipolipemiantes devem ser iniciados em indivíduos com risco alto de evento cardiovascular, e em indivíduos de risco baixo e intermediário, quando as metas de lipemia não forem alcançadas apenas com o tratamento não farmacológico. A escolha da classe farmacológica é orientada pelo tipo de dislipidemia.


			Drogas hipolipemiantes agrupadas por classe farmacológica


			Tabela 3 – Fármacos hipolipemiantes


			

				

					

					

					

					

					

					

					

					

				

				

					

							

							Classe


						

							

							Droga


						

							

							Dose diária


						

							

							Posologia


						

							

							Efeito Hipolipemiante*


						

							

							Indicações Específicas


						

							

							Contraindicações


						

							

							Efeitos Colaterais e


							Seguimento Laboratorial


						

					


					

							

							1. Estatinas


						

							

							Pravastatina


						

							

							20 – 40 mg


						

							

							1 x


						

							

							LDL-c: ↓ de 15 a 55% (dobrar dose acrescenta redução de 6%);


							TG: ↓ de 7% a 28%;


							HDL-c: ↑ de 2% a 10%.


						

							

							Hipercolesterolemia isolada (1ª escolha); hiperlipidemia mista.


						

							

							Hepatopatia aguda; gravidez.


						

							

							Miosite, rabdomiólise (dosar CPK basal e em 3 meses: suspender se ↑


							> 10 x o LSN ou mialgia persistente);


							hepatotoxicidade (dosar ALT e AST basal e em 3 meses: suspender se ↑


							 > 3 x o LSN ou sinais e sintomas de hepatite, e investigar outras causas).


						

					


					

							

							Fluvastatina


						

							

							20 – 80 mg


						

							

							1 x


						

					


					

							

							Lovastatina


						

							

							10 – 80 mg


						

							

							1 x


						

					


					

							

							Sinvastatina


						

							

							20 – 80 mg


						

							

							1 x


						

					


					

							

							Atorvastatina


						

							

							10 – 80 mg


						

							

							1 x


						

					


					

							

							Rosuvastatina


						

							

							10 – 40 mg


						

							

							1 x


						

					


					

							

							2. Inibidor da Absorção do Colesterol


						

							

							Ezetimiba


						

							

							10 mg


						

							

							1 x


						

							

							LDL-c: ↓ de 20%;


							TG: ↓ de 10%;


						

							

							Hipercolesterolemia isolada; hiperlipidemia mista; intolerância a estatina.


						

							

							Hepatopatia aguda; gravidez.


						

							

							Raros.


						

					


					

							

							3. Resina de Troca


						

							

							Colestiramina


						

							

							4 – 24 g


						

							

							1 x


						

							

							LDL-c: ↓ de 20% (potencializa o efeito de estatinas);


							HDL-c: ↑ discreto.


						

							

							Hipercolesterolemia isolada; hiperlipidemia mista.


						

							

							TG > 400 mg/dL; dis-β lipoproteinemia; gravidez


						

							

							Deficiência de vitaminas lipossolúveis (A, D, E, K) e folato; ↑ de TG (evitar na hipertrigliceridemia); interação com varfarina (monitorar TP).


						

					


					

							

							4. Fibratos


						

							

							Etofibrato


						

							

							500 mg


						

							

							1 x


						

							

							TG: ↓ de 30 a 60%;


							HDL-c: ↑ de 7% a 11%;


							LDL-c: (variável, ↓ ou ↑).


						

							

							Hipertrigliceridemia isolada (1ª escolha); hiperlipidemia mista com predomínio de TG.


						

							

							Hepatopatia aguda; DRC avançada; gravidez.


						

							

							Miosite, ↑ do risco de rabdomiólise em combinação com estatina (monitorar CPK; evitar a combinação genfibrozil e estatina); hepatotoxicidade (monitorar ALT, AST)


						

					


					

							

							Fenofibrato


						

							

							250 mg


						

							

							1 x


						

					


					

							

							Ciprofibrato


						

							

							100 mg


						

							

							1 x


						

					


					

							

							Bezafibrato


						

							

							400 – 600 mg


						

							

							1 x


						

					


					

							

							Genfibrozil


						

							

							600 – 1.200 mg


						

							

							1 x


						

					


					

							

							5. Inibidor da Lipase Tecidual


						

							

							Ácido Nicotínico


						

							

							500 mg – 2 g


							(↑ 4/4 semanas até 1 – 2 g)


						

							

							1 x


						

							

							TG: ↓ de 20 a 50%;


							HDL-c: ↑ de 15 a 35%;


							LDL-c: ↓ de 5% a 25%.


						

							

							HDL-c baixo; hipertrigliceridemia isolada (2ª escolha); hiperlipidemia mista


						

							

							Hepatopatia aguda; gota; gravidez.


						

							

							Hiperglicemia (dosagem de glicemia e hemoglobina glicada); hiperuricemia, gota (monitorar ácido úrico).


						

					


					

							

							6. Ácidos Graxos Poli-insaturados


						

							

							Ácidos Graxos Ômega 3


						

							

							4 – 10 g


						

							

							1 x


						

							

							TG: ↓ de 30 a 40%;


							LDL-c: ↑ possível.


						

							

							Hipertrigliceridemia isolada


						

							

							

					


				

			


			*Estatinas e fibratos estão listados em ordem crescente de potência hipolipemiante.


			Fonte: adaptado de Sposito, 2017


			Escolha de hipolipemiantes para dislipidemias específicas


			Quadro 12 – Fármacos indicados conforme a doença


			

				

					

					

				

				

					

							

							Dislipidemia


						

							

							Hipolipemiantes Recomendados


						

					


					

							

							Hipercolesterolemia Isolada


						

							

							Monoterapia: estatina (1ª escolha); ezetimiba; colestiramina; ácido nicotínico


							Combinação: estatina + ezetimiba ou colestiramina; estatina + ácido nicotínico ou fibrato


						

					


					

							

							Hipertrigliceridemia Isolada


						

							

							Monoterapia: fibrato (1ª escolha); ácido nicotínico (2ª escolha); ácidos graxos ômega 3


							Combinação: fibrato + ácido nicotínico e/ou ácidos graxos ômega 3


						

					


					

							

							Hiperlipidemia Mista


						

							

							– Se TG < 500 mg/dL: iniciar com estatina +/– ezatimiba


							– Se TG > 500 mg/Dl: iniciar com fibrato +/– ácido nicotínico e/ou ácidos graxos ômega 3


							 (conforme reavaliação, acrescentar estatina ou outros redutores da colesterolemia)


						

					


					

							

							HDL-c Baixo


						

							

							Monoterapia: ácido nicotínico; fibrato


						

					


				

			


			Fonte: adaptado de Sposito, 2017


			Metas de controle da lipemia


			Quadro 13 – Objetivos de tratamento


			

				

					

					

					

					

					

					

				

				

					

							

							Risco  Cardiovascular


						

							

							

							HDL-c


						

							

							Metas Terapêuticas (mg/dL)


							Não (CT – HDLc) HDL-c


						

							

							LDL-c


						

							

							TG


						

					


					

							

							▪ Risco Baixo


						

							

							[image: ]


						

							

							< 160


						

							

							< 190


						

							

							H ≥ 40; M ≥ 50


						

							

							< 150


						

					


					

							

							▪ Risco Intermediário


						

							

							[image: ]


						

							

							< 130


						

							

							< 160


						

							

							H ≥ 40; M ≥ 50


						

							

							< 150


						

					


					

							

							▪ Risco Alto ou DM


						

							

							[image: ]


						

							

							< 100


							(opcional < 70)


						

							

							< 130


							(opcional < 100)


						

							

							H ≥ 40 (DM ≥ 50); M ≥ 50


						

							

							< 150


						

					


					

							

							▪ Risco Alto com Doença


							Aterosclerótica Significativa


						

							

							[image: ]


						

							

							< 70


						

							

							< 100


						

							

							H ≥ 40; M ≥ 50


						

							

							< 150


						

					


				

			


			Fonte: adaptado de Sposito, 2017
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	HIPERTENSÃO ARTERIAL SISTÊMICA


			Adriana Miranda Santiago


			William Schwertner


			Diagnóstico


			HAS é definida como níveis persistentemente elevados de pressão arterial.


			O diagnóstico é firmado mediante a verificação de PA elevada, aferida com técnica adequada, em pelo menos três ocasiões.


			Figura 21 – Algoritmo para o diagnóstico de HAS
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			Fonte: adaptado de Gazoni, 2018


			Classificação da pressão arterial em indivíduos maiores de 18 anos


			Tabela 4 – Classificação da HAS


			

				

					

					

					

				

				

					

							

							Classificação


						

							

							PA sistólica* (mmHg)


						

							

							PA diastólica* (mmHg)


						

					


					

							

							▪ Ótima


						

							

							< 120


						

							

							< 80


						

					


					

							

							▪ Normal


						

							

							< 130


						

							

							< 85


						

					


					

							

							▪ Limítrofe


						

							

							130 – 139


						

							

							85 – 89


						

					


					

							

							▪ Hipertensão estágio 1


						

							

							140 – 159


						

							

							90 – 99


						

					


					

							

							▪ Hipertensão estágio 2


						

							

							160 – 179


						

							

							100 – 109


						

					


					

							

							▪ Hipertensão estágio 3


						

							

							≥ 180


						

							

							≥ 110


						

					


					

							

							▪ Hipertensão sistólica isolada


						

							

							≥ 140


						

							

							< 90


						

					


				

			


			*Caso PA sistólica e diastólica se enquadrem em categorias diferentes, utilizar a mais elevada para classificar a PA.


			Fonte: adaptado de Gazoni, 2018


			Avaliação clínica e complementar


			Quadro 14 – Investigação clínica e complementar da HAS
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			Fonte: adaptado de Gazoni, 2018


			Estratificação de risco cardiovascular


			A estratificação do risco cardiovascular do indivíduo é fundamental para orientar a terapêutica e as metas de pressão a serem alcançadas com o tratamento. As variáveis para estimar o RCV global são: níveis de PA, presença de fatores de risco cardiovascular, LOA subclínica e DCV manifesta relacionada à HAS.


			Quadro 15 – Estratificação do risco cardiovascular
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			Fonte: adaptado de Gazoni, 2018


			Quadro 16 – Risco cardiovascular global


			

				

					

					

					

					

					

					

					

				

				

					

							

							RISCO CARDIOVASCULAR GLOBAL


						

					


					

							

							

							▪ PA Ótima


						

							

							▪ PA Normal


						

							

							▪ PA Limítrofe


						

							

							▪ HAS estágio 1


						

							

							▪ HAS estágio 2


						

							

							▪ HAS estágio 3


						

					


					

							

							▪ Nenhum FR


						

							

							Risco


							Basal


						

							

							Risco


							Basal


						

							

							Risco


							Basal


						

							

							Risco


							Baixo


						

							

							Risco


							Moderado


						

							

							Risco


							Alto


						

					


					

							

							▪ 1 a 2 FR


						

							

							Risco


							Baixo


						

							

							Risco


							Baixo


						

							

							Risco


							Baixo


						

							

							Risco


							Moderado


						

							

							Risco


							Moderado


						

							

							Risco


							Muito Alto


						

					


					

							

							▪ 3 ou + FR, DM ou SM*,


							LOA


						

							

							Risco


							Moderado


						

							

							Risco


							Moderado


						

							

							Risco


							Alto


						

							

							Risco


							Alto


						

							

							Risco


							Alto


						

							

							Risco


							Muito Alto


						

					


					

							

							▪ DCV manifesta


						

							

							Risco


							Muito Alto


						

							

							Risco


							Muito Alto


						

							

							Risco


							Muito Alto


						

							

							Risco


							Muito Alto


						

							

							Risco


							Muito Alto


						

							

							Risco


							Muito Alto


						

					


				

			


			*Ver critérios diagnósticos de SM no tópico de “Dislipidemias”.


			Fonte: adaptado de Gazoni, 2018


			Estratégia terapêutica baseada no risco cardiovascular


			Quadro 17 – Estratégia terapêutica na HAS


			

				

					

					

					

				

				

					

							

							Risco Cardiovascular Global


						

							

							

							Estratégia de Tratamento


						

					


					

							

							▪ Risco Basal


						

							

							[image: ]


						

							

							Não


							Farmacológico.


						

					


					

							

							▪ Risco Baixo


						

							

							[image: ]


						

							

							Não farmacológico (6 meses)


							+ Medicamentoso se não atingir meta.


						

					


					

							

							▪ Risco Moderado


							▪ Risco Alto


							▪ Risco Muito Alto


						

							

							[image: ]


						

							

							Não farmacológico


							+ Medicamentoso.


						

					


				

			


			Fonte: adaptado de Gazoni, 2018


			Tratamento não farmacológico


			Quadro 18 – Tratamento não farmacológico da HAS


			

				

					

					

				

				

					

							

							Medidas Não farmacológicas


						

							

							Recomendações


						

					


					

							

							▪ Controle do Peso


						

							

							IMC normal


						

					


					

							

							▪ Alimentação


						

							

							Dieta rica em frutas, vegetais, pobre em gorduras saturadas, baixa densidade calórica


						

					


					

							

							▪ Restrição de Sal


						

							

							Dieta hipossódica: NaCl ≤ 5 g/dia, Na ≤ 2 g/dia


						

					


					

							

							▪ Moderação de Álcool


						

							

							Homens: ≤ 30 g de etanol/dia, Mulheres: ≤ 15 g de etanol/dia


						

					


					

							

							▪ Atividade Física


						

							

							Atividade aeróbica ≥ 30 minutos/dia, 3 x/semana


						

					


					

							

							▪ Controle do Estresse Psicossocial


						

							

							Meditação, Yoga, biofeedback, musicoterapia, respiração lenta (10 irpm por 15 min diários)


						

					


					

							

							▪ Abordagem Multiprofissional


						

							

							Acompanhamento por equipe multiprofissional


						

					


				

			


			Fonte: adaptado de Gazoni, 2018


			Tratamento medicamentoso


			Qualquer medicamento das classes de anti-hipertensivos comercialmente disponíveis pode ser utilizado para o tratamento da HAS, respeitando-se as situações clínicas que determinam indicações ou contraindicações a drogas de classes específicas (ver tópico “Drogas anti-hipertensivas agrupadas por classe farmacológica”).


			Esquemas de tratamento medicamentoso


			Figura 22 – Tratamento farmacológico da HAS


			

				

					[image: ]

				


			


			Fonte: adaptado de Gazoni, 2018


			* Todas as classes de anti-hipertensivos podem ser utilizadas na monoterapia inicial, exceto vasodilatadores diretos.


			** A combinação deve incluir medicamentos de classes diferentes, exceto para os diuréticos, cujas subclasses podem ser associadas.


			*** A combinação de medicamentos de três classes diferentes deve incluir pelo menos um diurético.


			Drogas anti-hipertensivas agrupadas por classe farmacológica


			Tabela 5 – Fármacos anti-hipertensivos


			

				

					

					

					

					

					

					

					

					

				

				

					

							

							Classe


						

							

							Subclasse


						

							

							Droga


						

							

							Dose diária


						

							

							Posologia


						

							

							Indicações


							Específicas


						

							

							Contraindicações


						

							

							Efeitos Colaterais


						

					


				

				

					

							

							1. Diuréticos


						

							

							Tiazídicos


						

							

							Clortalidona


						

							

							12,5 – 25 mg


						

							

							1 x


						

							

							HSI (1ª escolha); nefrolitíase.


						

							

							Gota.


						

							

							Hipocalemia; hipomagnesemia; hiperuricemia; hiperglicemia; hipetrigliceridemia.


						

					


					

							

							Hidroclorotiazida


						

							

							12,5 – 25 mg


						

							

							1 x


						

					


					

							

							Indapamida


						

							

							2,5 – 5 mg


							(LP 1,5 – 5 mg)


						

							

							1 x


						

					


					

							

							De Alça


						

							

							Bumetanida


						

							

							0,5 mg – variável


						

							

							1 – 2 x


						

							

							DRC com DCE < 30 mL/min/1,73 m2;


							IC congestiva.


						

							

							Gota.


						

							

							Hipocalemia; hipomagnesemia; hiperuricemia; hipovolemia.


						

					


					

							

							Furosemida


						

							

							20 mg – variável


						

							

							1 – 2 x


						

					


					

							

							Piretanida


						

							

							6 – 12 mg


						

							

							1 x


						

					


					

							

							Poupadores de K


						

							

							Amilorida


						

							

							2,5 – 10 mg


						

							

							1 x


						

							

							Hipocalemia.


						

							

							Hipercalemia; DRC avançada.


						

							

							Hipercalemia.


						

					


					

							

							Espironolactona


						

							

							25 – 100 mg


						

							

							1 – 2 x


						

					


					

							

							Triantereno


						

							

							50 – 100 mg


						

							

							1 x


						

					


					

							

							2. Inibidores Adrenérgicos


						

							

							De Ação Central


						

							

							Alfametildopa


						

							

							500 – 1.500 mg


						

							

							2 – 3 x


						

							

							Hiperatividade adrenérgica; hipertensão resistente.


							(Alfametildopa: gravidez).


						

							

							(Alfametildopa: insuficiência hepática).


						

							

							Sonolência; boca seca; disfunção sexual; hipotensão postural.


							(Alfametildopa: hepatotoxicidade, hemólise).


							(Clonidina: hipertensão de rebote).


						

					


					

							

							Clonidina


						

							

							0,2 – 0,6 mg


						

							

							2 – 3 x


						

					


					

							

							Guanabenzo


						

							

							4 – 12 mg


						

							

							2 – 3 x


						

					


					

							

							Moxonidina


						

							

							0,2 – 0,6 mg


						

							

							1 x


						

					


					

							

							Reserpina


						

							

							12,5 – 25 mg


						

							

							1 – 2 x


						

					


					

							

							Rilmenidina


						

							

							1 – 2 mg


						

							

							1 x


						

					


					

							

							Betabloqueadores


						

							

							Atenolol


						

							

							25 – 100 mg


						

							

							1 – 2 x


						

							

							DAC; IAM prévio;


							IC sistólica; taquiarritmias.


							(Propranolol: tremor essencial; migrânea; hipertensão portal).


						

							

							Asma; DPOC; IC descompensada; BAV de 2º e 3º grau; Daop.


						

							

							Broncoespasmo; bradiarritmias; BAV; astenia; depressão; disfunção sexual; hiperglicemia; hipertrigliceridemia; hipercolesterolemia; hipertensão de rebote.


						

					


					

							

							Bisoprolol


						

							

							2,5 – 10 mg


						

							

							1 – 2 x


						

					


					

							

							Carvedilol


						

							

							12,5 – 50 mg


						

							

							1 – 2 x


						

					


					

							

							Metoprolol


						

							

							50 – 200 mg


							(LP 25 – 100 mg)


						

							

							1 – 2 x;


							(LP 1 x)


						

					


					

							

							Nadolol


						

							

							40 – 120 mg


						

							

							1 x


						

					


					

							

							Nebivolol


						

							

							5 – 10 mg


						

							

							1 x


						

					


					

							

							Pindolol


						

							

							10 – 40 mg


						

							

							1 – 2 x


						

					


					

							

							Propranolol


						

							

							40 – 240 mg


							(LP 80 – 160 mg)


						

							

							2 – 3 x;


							(LP 1 – 2 x)


						

					


					

							

							Alfabloqueadores


						

							

							Doxazosina


						

							

							1 – 16 mg


						

							

							1 x


						

							

							HPB.


						

							

							

							Hipotensão postural


						

					


					

							

							Prazosina


						

							

							1 – 20 mg


							(LP 4 – 8 mg)


						

							

							2 – 3 x;


							(LP 1 x)


						

					


					

							

							Terazosina


						

							

							1 -1 20 mg


						

							

							1 – 2 x


						

					


					

							

							3. Vasodilatadores


							Diretos


						

							

							

							Hidralazina


						

							

							50 – 150 mg


						

							

							2 – 3 x


						

							

							

							Como monoterapia.


						

							

							Taquicardia reflexa; retenção hídrica.


						

					


					

							

							Minoxidil


						

							

							2,5 – 80 mg


						

							

							2 – 3 x


						

					


					

							

							4. Bloqueadores dos


							Canais de Cálcio


						

							

							Dihidropiridinas


						

							

							Anlodipino


						

							

							2,5 – 10 mg


						

							

							1 x


						

							

							HSI; DAC.


						

							

							

							Cefaleia; tontura; rubor facial; edema de extremidades; hipertrofia gengival.


						

					


					

							

							Felodipino


						

							

							5 – 20 mg


						

							

							1 – 2 x


						

					


					

							

							Isradipino


						

							

							2,5 – 20 mg


						

							

							2 x


						

					


					

							

							Lacidipino


						

							

							2 – 8 mg


						

							

							1 x


						

					


					

							

							Lercanidipino


						

							

							10 – 30 mg


						

							

							1 x


						

					


					

							

							Manidipino


						

							

							10 – 20 mg


						

							

							1 x


						

					


					

							

							Nifedipino (LP)


						

							

							Oros 30 – 60 mg;


							Retard 20 – 60 mg
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Avaliagdo Clinica

1-Anamnese completa:

= Tempo de HAS e tratamento prévio

= R cardiovascular e estilo de vida (ver item 4)

= Comorbidades

= Medicamentos

2- Exame fisico completo:

= PA de consultdrio (3 aferigBes por consulta,
considerar a média das 2 itimas medidas)

= Frequéncia cardiaca

= LOA (fundoscopia, ausculta cardiaca, carotidea,

abdominal, IT (PA tomozelo/brago: VR > 0,9)

“Indicios de HAS secundaria (ver item 8)

Exames Complementares Basicos

-EQU
« K plasmético
 Creatinina plasmética e DCE*
 Glicernia de jejum
* Colesterol total e fragdes,
e triglicérides plasmaticos
« Acido urico plasmético
* ECG de 12 derivacBes

*DCE = (140 - idade) x peso [x 0,85 se M)

72 x creatinina

Exames Complementares Dirigidos*

= MAPA/ MRPA

=R de torax

= Ecocardiograma

= Microalbumindiria, Proteinria

= Hemoglobina glicada

= Uttrassom de carétidas

= Teste ergométrico

= Investigagdo de HAS secundaria (ver item 8)

#Se 2 00+ fatores de rsco cardovascular;disbéticos > 40 3n0s;
ndicios de doenca cardiovascular ou comortidades; achados.
Sugestivos de de hicertensio secundsria.
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Fatores de Risco Cardiovascular
= Idade: H>55 anos; M >65 anos

= Tabagismo

= Dislpidemia: TG 2 150me/dl;
LDL-c>100 me/dL; HDL-c < 40 me/dl.
= Diabetes mellitus; SM

« HF+ de DCV manifesta prematura
(H< 55 anos; M <65 anos)

LOAsubclinica
« Cardiopatia hipertensiva
: SVE, ecocardio: HVE)
= DRC (microalbumindiria > 30 me/dL)
«Retinopatia (fundoscopia)
= Doenga arteral carotidea (US)
= DAOP (ITB < 09)

DV manifesta
= Doenga cerebrovascular: AVE,
deméncia vascular
= Cardiopatia: IC, 1AM, DAC, CRM
= DRC signifcativa: DCE <

60 mU/min/1,73m?
«Retinopatia avancada
~DAOP
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Algoritmo para o Diagnéstico de HAS

12 Consuita
Medida da PA* (considerar elevada se PA > 140/30 mmHg)
Anamnese, Exame Fisico completo, solicitar Exames Complementares (ver item 3)
Reavaliar em até 2 meses
“watar prontaments em o de emergén

PA 2 180/110mmHg
‘ou 140/90 < PA < 130/110 mmHg e RCV alto ou muito alto

140/90 < PA < 180/110 mmHg & RCV baixo ou moderado

Reavaliar em até 2 meses.

32 Consulta
de Consultério, MAPA ou MRPA

Medida de Consultério MaPA MRPA
PA2140/30mmHg® | PA < 140/30mmHig** PAde24h> | PAde vigiia< PA>130/85mmHg | PA<130/85mmHg
/75mmig  130/35 mmHg
L v ¥ g g
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