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Resumo A insuficiéncia cardiaca aguda (ICA) representa, na atualidade, o principal
motivo para as internagdes hospitalares nao planejadas e de carater emergencial,
particularmente na populagcdo senescente com idade superior a 65 anos. Esta
condicado nao apenas sobrecarrega os sistemas de salde globais com custos
operacionais altos, mas também esta intrinsecamente associada a indices
alarmantes de morbidade e mortalidade. A complexidade da ICA reside em sua
acentuada heterogeneidade clinica, o que impulsionou a proposicao de diversos
critérios de classificagdo ao longo das ultimas décadas, visando estratificar o risco
e direcionar a terapéutica de forma mais precisa. Independentemente do
mecanismo fisiopatoldgico deflagrador — seja ele isquémico, inflamatério ou
mecanico —, a presenca de congestdo, manifestada de forma periférica ou
pulmonar, consolida-se como o trago clinico predominante na vasta maioria dos
casos. Em cendrios de maior gravidade, observa-se uma reducéo critica do débito
cardiaco, culminando em estados de hipoperfusao tecidual e faléncia orgénica
multissistémica. O processo diagndstico da ICA fundamenta-se em uma triade
essencial: a identificacao rigorosa de sinais e sintomas clinicos, a analise de
biomarcadores laboratoriais — com destaque para os peptideos natriuréticos — e
o suporte de exames de imagem nao invasivos, como a ecocardiografia e a
ultrassonografia pulmonar a beira do leito. Uma vez estabelecido o diagndstico e
excluidas as causas imediatamente reversiveis que exigem intervencgao cirdrgica ou
hemodindmica de urgéncia, o manejo terapéutico concentra-se na estabilizacao
volémica e hemodindmica. As intervencoes de primeira linha envolvem o uso
criterioso de diuréticos de algca e vasodilatadores intravenosos, cuja dosagem e
administragcdo sao ajustadas dinamicamente conforme o perfil hemodindmico
inicial do paciente. Em quadros refratarios ou de choque cardiogénico, torna-se
essencial a adicdo de agentes inotropicos, vasopressores €, em casos
selecionados, o emprego de suporte circulatdério mecanico para garantir a perfusao
dos 6rgaos vitais e permitir a recuperacao miocardica.
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Admisséo do paciente; Alta do paciente.
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1. INTRODUGAO: O CENARIO CLINICO E A URGENCIA DO MANEJO AGUDO

A insuficiéncia cardiaca (IC) é reconhecida como uma patologia crbnica e
debilitante que resulta, na maior parte de sua trajetéria clinica, de uma disfuncao
progressiva do ventriculo esquerdo (VE). Esta faléncia pode manifestar-se tanto por
um prejuizo na capacidade contratil sistélica quanto por alteragcoes no relaxamento
e enchimento diastélico. Embora a gestdo ambulatorial tenha avancgado, a histéria
natural desta sindrome é frequentemente pontuada por episddios abruptos de
descompensacao. Estes eventos, classificados como insuficiéncia cardiaca aguda
(ICA), representam crises com risco iminente de vida, exigindo internagdes
hospitalares urgentes e, em uma proporgao significativa de casos, a transferéncia
imediata para unidades de terapia intensiva (UTIl) ou unidades coronarianas.

A ocorréncia de hospitalizagcbes repetidas e ndo programadas exerce um efeito
devastador sobre a trajetdria do paciente, provocando uma deterioracao acentuada
na qualidade de vida relacionada a salude e comprometendo severamente as
chances de sobrevivéncia a curto e longo prazo. Diante deste impacto, o manejo da
ICA a beira do leito tornou-se uma das areas de maior pesquisa na cardiologia. No
entanto, observa-se uma lacuna terapéutica preocupante: apesar do volume
massivo de pesquisas e ensaios clinicos realizados, ndo houve a implementacao
de nenhuma nova classe de terapia intravenosa (IV) disruptiva para pacientes com
ICA nos ultimos 30 anos, permanecendo o tratamento baseado em estratégias
classicas de descongestao e suporte hemodindmico.

O gerenciamento eficaz da ICA é, por definicdo, um processo assistencial de alta
complexidade. Ele demanda a sincronia de multiplas etapas, iniciando pela
identificacdo precoce da sindrome clinica, seguida da confirmacgao diagndstica por
meio de uma bateria de exames biolégicos (biomarcadores), ecocardiograficos e
radiograficos. A avaliagcdo minuciosa da gravidade clinica é o que dita o tratamento
urgente adequado. Aimensavariedade de apresentagoes fenotipicas — que podem
oscilar desde quadros de congestao isolada com dispneia leve até sindromes de
choque cardiogénico profundo — torna a ICA uma das condigcbes mais
desafiadoras em ambientes de emergéncia. Para enfrentar este desafio, a literatura
preconiza a cooperacdo estreita de uma equipe multidisciplinar, integrando
médicos de cuidados primarios, emergencistas, cardiologistas, intensivistas e
paramédicos, todos operando sob protocolos de gestao rigorosos e baseados em
evidéncias.

2. DEFINIGOES E FENOTIPOS DA INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA

A insuficiéncia cardiaca aguda é definida tecnicamente como o inicio rdpido ou o
agravamento subito dos sinais e sintomas de insuficiéncia cardiaca, decorrentes
de uma disfuncao cardiaca subjacente. Este estado fisiopatolégico leva
invariavelmente a uma reducdo do débito cardiaco, a elevacido patolégica das
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pressbes de enchimento ventricular e, consequentemente, a hipoperfusao de
érgaos e tecidos periféricos. Clinicamente, a ICA pode ser subdividida em duas
grandes categorias de apresentacdo: a insuficiéncia cardiaca de novo (primeiro
episédio detectado) ou a descompensacao aguda de uma insuficiéncia cardiaca
cronica pré-existente.

2.1 Etiologias e fatores precipitantes

A etiologia da ICA de novo é dominada pela sindrome coronariana aguda (SCA),
onde aisquemia miocardica subita ou o infarto levam a faléncia abrupta da bomba.
Ja nos casos de descompensacédo de IC crbénica, o quadro é deflagrado por uma
multiplicidade de fatores intercorrentes. Estes incluem processos isquémicos,
infeccOes sistémicas ou respiratdrias, crises hipertensivas nao controladas,
arritmias cardiacas (com destaque para a fibrilagao atrial), disturbios de conducao,
erros alimentares (excesso de sddio) e, muito frequentemente, a ndo adesio ao
regime medicamentoso prescrito.

Os fendtipos clinicos resultantes sao extremamente heterogéneos. Eles englobam
desde o edema agudo de pulmao cléssico até padroes especificos de insuficiéncia
ventricular direita (VD) ou insuficiéncia cardiaca hipertensiva. Do ponto de vista
fisioldgico, a ICA néo se restringe a coragdoes com fragcao de ejecao reduzida. Ela
pode manifestar-se em pacientes com fracao de ejecao do ventriculo esquerdo
(FEVE) reduzida (<40%), intermediaria (40-49%) ou preservada (=50%). Estima-se
que aproximadamente metade das admissdes por ICA ocorra em pacientes com
FEVE preservada, os quais frequentemente apresentam niveis elevados de
congestao e uma dependéncia critica de terapia diurética intensiva.

2.2 Insuficiéncia cardiaca aguda de novo: mecanismos e precipitantes
especificos

A ocorréncia de uma ICA de novo sinaliza um aumento subito e catastrofico nas
pressbes de enchimento intracardiaco ou uma disfuncdo miocardica aguda
instalada em um coracao anteriormente funcional. Este cenario culmina
rapidamente em edema pulmonar e diminuicao da perfusao periférica. Conforme
mencionado, a isquemia cardiaca é a causa principal, onde a oclusao coronaria
total ou subtotal prejudica a contratilidade do miocardio dependente daquela
artéria. Nestes casos, o manejo clinico deve ser dual: tratar a instabilidade
hemodindmica e proceder a reperfusdo imediata para restaurar a viabilidade
miocardica.

Existem, contudo, precipitantes nao isquémicos menos comuns, mas de igual
gravidade. Estes incluem insultos inflamatérios agudos, como a miocardite viral,
agressoes toxicas induzidas por medicamentos ou quimioterapicos, e condigcbes
de etiologia indefinida, como a cardiomiopatia periparto. Em muitos casos, a
hospitalizagcao por ICA é o evento que revela o diagndstico de uma insuficiéncia
cardiaca crbnica oculta, uma vez que estes insultos podem deixar sequelas
permanentes na reserva funcional do coracgao.
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Além disso, a ICA pode surgir no contexto de disfungcbes miocardicas
potencialmente reversiveis. Exemplos notaveis sdo a cardiomiopatia arritmogénica
(induzida por taquicardias sustentadas), a cardiomiopatia de Takotsubo
(desencadeada por estresse extremo e descarga adrenérgica) e disfungdes
enddécrinas graves, como a tempestade tireoidiana. Outra via de precipitacao é a
insuficiéncia valvular aguda, frequentemente vista em rupturas de cordoalha ou
endocardite infecciosa, que impde uma sobrecarga volémica subita ao coracgao.
Por fim, patologias extracardiacas, como a embolia pulmonar massiva ou o
tamponamento pericardico, podem simular ou precipitar uma ICA ao reduzirem
drasticamente o débito do VE.

2.3 Insuficiéncia cardiaca aguda descompensada (ICAD)

A vasta maioria dos pacientes admitidos em servicos de emergéncia com quadros
agudos ja possui um diagndstico prévio de cardiomiopatia, caracterizando a
insuficiéncia cardiaca aguda descompensada (ICAD). Existem distingbes
fundamentais entre a ICAD e aICA de novo, com implicagdes diretas no diagndéstico
e na terapéutica. Enquanto a forma de novo é frequentemente marcada por choque
ou edema pulmonar subito, os pacientes com ICAD tendem a apresentar um
quadro mais insidioso de congestao sistémica. Sintomas como ganho de peso
progressivo, edema de membros inferiores, ortopneia e dispneia de esforgo
evoluem ao longo de dias ou semanas antes da busca por atendimento médico.

Esta apresentacdo insidiosa é o reflexo da faléncia dos mecanismos
compensatérios neuro-hormonais que o organismo utiliza para manter a
estabilidade hemodindmica em face da disfungcdo crénica do VE. A
descompensacao ocorre quando o equilibrio é rompido, levando a uma sobrecarga
hidrica incontrolavel. Dados do registro IMPACT-HF confirmam que estes pacientes
frequentemente chegam ao hospital em estado critico (in extremis) apés um longo
periodo de sintomas ignorados. Além disso, a ICAD é marcada por uma alta
prevaléncia de comorbidades: cerca de 30-46% dos pacientes apresentam
fibrilagdo ou flutter atrial, 44% possuem valvulopatias e 25% tém cardiomiopatia
dilatada. Qualquer perturbacao nestas condigdes cronicas pode ser o gatilho para
ainternacéo.

As comorbidades ndo cardiacas também desempenham um papel central na
gravidade da ICAD. A disfuncéo renal esta presente em até 30% dos pacientes,
enquanto o diabetes mellitus atinge 40%. A presenca destas condigoes, aliada a
polifarmaécia e ao uso de medicamentos que podem exacerbar a retenc¢io de sédio
(como anti-inflamatérios nao esteroides), complica o quadro clinico. A ndo adesao
aos diuréticos é outro fator critico de precipitagado. Por fim, a vulnerabilidade a
infeccdes intercorrentes, como celulite ou exacerbagdes de DPOC, atua como um
estressor hemodinamico adicional em um coragdo comreserva limitada. Vale notar
que, em quase metade dos casos de ICAD, um fator precipitante claro ndo pode ser
identificado, sublinhando a natureza progressiva e instavel da doenca.
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3. PANORAMA EPIDEMIOLOGICO: DADOS E MORTALIDADE

A epidemiologia da ICA tem sido amplamente documentada por grandes registros
internacionais, como o ADHERE e o OPTIMIZE-HF nos Estados Unidos, além dos
levantamentos da European Society of Cardiology (EHFS | e Il, ESC-HF Pilot) e do
registro global ALARM-HF. A analise consolidada destes dados revela um perfil
demografico bem definido: os pacientes sdo predominantemente do sexo
masculino, com uma idade média de apresentacao superior a 70 anos. Este dado é
coerente com o aumento da prevaléncia de doenca isquémica e IC com o avancgar
da senescéncia. Adicionalmente, entre 66% e 75% dos pacientes hospitalizados ja
possuem um histdrico conhecido de insuficiéncia cardiaca crbnica.

Em termos de desfechos hospitalares, a mortalidade durante a internacao por ICA
varia entre 4% e 7% na maioria dos centros, com um tempo médio de permanéncia
hospitalar situado entre 4 e 11 dias. Porém, dados do registro ALARM-HF apontam
paraindices de mortalidade intra-hospitalar mais elevados, alcangando 11%, o que
se explica pela inclusdo de uma proporcdo maior de pacientes em choque
cardiogénico. O cenario mais alarmante, entretanto, ocorre apds a alta. A
mortalidade pds-hospitalar permanece elevada e nao apresentou melhorias
significativas nas ultimas décadas: as taxas de 6bito em um ano apés a internagao
por ICA giram em torno de 20%, podendo chegar a 36% em subgrupos de maior
risco, como os documentados no registro ADHERE.

4. MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS: A COMPLEXIDADE DA
DESCOMPENSAGAO

A ocorréncia de um episédio de insuficiéncia cardiaca aguda (ICA) pressupoe,
invariavelmente, a existéncia de uma alteragao cardiaca estrutural ou funcional
prévia que atua como substrato. Este pré-requisito abrange uma vasta gama de
patologias, desde condigbes agudas, como o infarto agudo do miocardio, até
cardiopatias cronicas de longa data, a exemplo da cardiomiopatia dilatada e da
doenca isquémica coronaria. A presenca desta patologia de base desencadeia a
ativacdo de diversas vias de sinalizagcdo bioldgica que, embora iniciadas como
respostas adaptativas para assegurar o fornecimento de oxigénio aos tecidos
periféricos, tornam-se progressivamente mal adaptativas ao longo do tempo. Este
desequilibrio metabdlico e neuro-humoral culmina em fenébmenos de congestao
sistémica, obstrucao ventricular, remodelacao tecidual deletéria e, finalmente,
disfuncao organica multissistémica.

Adicionalmente, insultos agudos intercorrentes podem atuar como fatores
precipitantes, acelerando o processo de faléncia ao prejudicarem diretamente as
funcgoOes sistolica e diastélica ou ao promoverem uma escalada na retengao hidrica
sistémica. A congestao sistémica assume um papel de destague na apresentacao
clinica da maioria dos pacientes, sendo reconhecida como o principal
determinante da disfuncdo de multiplos érgdos observada na fase aguda. E
importante notar que a fisiopatologia da ICA é marcadamente heterogénea e dita
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pela natureza especifica da doenca cardiaca subjacente. Consequentemente, a
resposta ao tratamento é varidvel, exigindo que as estratégias terapéuticas sejam
rigorosamente adaptadas a fisiopatologia dominante em cada paciente.

4.1 Mecanica da disfuncao sistélica e diastélica do ventriculo esquerdo

A transicdo para um estado de ICA pode ser precipitada por uma alteracdo abrupta
na mecanica cardiaca, onde o agravamento da funcao diastdélica do ventriculo
esquerdo (VE) desempenha um papel central. Esta deterioracao eleva as pressoes
de enchimento ventricular, repercutindo-se de imediato no sistema vascular
pulmonar e gerando congestdo. A isquemia miocardica aguda serve como o
paradigma destas alteragdes: a contragao miocardica é um processo que consome
energia de forma intensiva, dependendo estritamente da geracdo de ATP por via
oxidativa. A interrupcao do fluxo sanguineo compromete a sistole, elevando o
volume diastolico final residual e as pressodes internas.

O enchimento fisioldgico do VE ocorre em duas etapas criticas: uma fase inicial de
succao rapida, mediada pelo relaxamento ativo do miocardio, e uma fase tardia
dependente da contracao atrial e do gradiente pressoérico entre o atrio e o
ventriculo. O relaxamento é um processo bioquimico ativo que exige energia para a
remocao do calcio citoplasmatico, executada principalmente pela bomba SERCA
(Ca2+ ATPase do reticulo sarcoplasmatico). Na isquemia aguda, a queda na
producao de ATP paralisa este mecanismo de transporte de calcio, tornando o
relaxamento lento e incompleto, o que eleva exponencialmente as pressdes de
enchimento mesmo nos estagios iniciais da diastole. Condi¢cdes pré-existentes,
como hipertrofia, fibrose intersticial ou disfuncao sistélica crénica — frequentes
em diabéticos, hipertensos e idosos —, reduzem a complacéncia ventricular e
aumentam a vulnerabilidade do paciente a descompensacao aguda por isquemia.
Além disso, o inicio subito de fibrilagao atrial, com a perda da atrial kick, pode
desequilibrar a hemodinamica em coracoes com disfuncdo diastélica prévia,
precipitando o edema pulmonar.

4.2 Dinamica da retencao de fluidos e a funcao dos glicosaminoglicanos

Diferente da ICA induzida por falha subita da bomba, muitos episédios sao
causados pelo aumento do volume total de liquido ou pela alteragcdo na
complacéncia dos leitos venosos, resultando em redistribuicdo hidrica sem
necessariamente haver um aumento do peso global. A relacdo entre os
compartimentos intravascular e intersticial é ndo-linear e mediada por complexas
interagdes hemodinadmicas. Curiosamente, apenas metade dos pacientes com
insuficiéncia cardiaca aguda descompensada (ICAD) apresenta um ganho de peso
superior a 0,9 kg no més anterior a hospitalizacao, sugerindo que a alteracao da
complacéncia venosa é um motor tdo potente para a congestao quanto a retencao
liquida absoluta.

O sédio retido é armazenado predominantemente no espaco extracelular. Em
individuos saudaveis, o excesso de sédio pode ser tamponado por redes de
glicosaminoglicanos no intersticio, que possuem baixa complacéncia e evitam a
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formacao de edema ao sequestrarem o sddio sem a correspondente retencao de
agua. Na insuficiéncia cardiaca, o acumulo persistente de sddio degrada estas
redes, tornando-as disfuncionais. O resultado é o aumento da complacéncia
intersticial, o que facilita aformagao de edema mesmo perante elevagdes discretas
na pressao hidrostatica. Este processo é impulsionado pela ativacao crénica dos
sistemas renina-angiotensina-aldosterona e da vasopressina, que elevam a avidez
renal por sédio muito antes do aparecimento dos primeiros sintomas clinicos. A
elevacao da pressdo venosa central agrava este quadro ao induzir uma redugéao da
natriurese e a piora da funcdo renal, criando um ciclo vicioso de sobrecarga
volémica.

4.3 Fenomenos de redistribuicao de fluidos e acoplamento ventricular-
vascular

Aredistribuicao de fluidos representa um mecanismo de descompensacao rapida,
muitas vezes mediado por uma descarga simpatica intensa. Esta estimulacao
provoca vasoconstricdo sistémica e um deslocamento subito de volume dos
reservatorios venosos esplancnicos e periféricos (que contém um quarto do
volume sanguineo total) para a circulacdao pulmonar. Este fenbmeno ocorre
independentemente da retencéo exdgena de liquidos.

Fisicamente, a pré-carga reflete o estiramento dos cardiomiécitos ao final da
diastole, enquanto a pds-carga € a resisténcia que o ventriculo deve vencer para
ejetar o sangue, correlacionando-se com a pressao arterial sistélica. Uma
incompatibilidade aguda na relagao de acoplamento entre o ventriculo e o sistema
vascular, caracterizada pelo aumento da pds-carga e queda da capacitancia
venosa, sobrecarrega o coragao € precipita a congestao pulmonar subita. Além de
fatores autbnomos, eventos mecanicos como a ruptura de cordas tendinosas com
regurgitacdo mitral aguda ou defeitos do septo ventricular podem elevar
abruptamente a pré-carga, levando a ICA. A compreensao da contribuigcao relativa
entre acumulo e redistribuicdo em cada paciente é vital para personalizar a terapia
descongestiva.

5. DETERMINANTES DA CONGESTAO E DISFUNGAO ORGANICA ALVO

O desenvolvimento da congestdo precede frequentemente a admissao hospitalar
por horas ou dias, sendo desencadeado por precipitantes classicos: sindromes
corondrias agudas, arritmias (especialmente fibrilagdo atrial), infecgbes
respiratérias, hipertensao descontrolada e erros dietéticos ou medicamentosos. A
identificacdo destes fatores possui valor prognodstico: a ICA deflagrada por
isquemia ou infeccdo apresenta mortalidade a curto prazo significativamente
superior aquela causada por arritmias ou hipertensao.

5.1 Fisiopatologia da congestao pulmonar e o papel do VEGF-D

No miocardio, a tensao parietal elevada resultante das pressdoes de enchimento
excessivas induz o estiramento e a remodelacao, piorando a contratilidade e a
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funcao valvar. Em resposta, os cardiomidcitos libertam peptideos natriuréticos
para promover a diurese e vasodilatacdo, enquanto a detec¢ao de troponinas de
alta sensibilidade sinaliza necrose miocitica ndo-isquémica decorrente do estresse
mecéanico. No pulméao, o aumento da pressao hidrostatica capilar forca a filtragao
de fluido para o intersticio, causando rigidez pulmonar e dispneia. O fator
linfangiogénico VEGF-D atua inicialmente para atenuar esta congestdo, mas uma
vez excedida a capacidade de drenagem linfatica, o fluido invade os espacos
pleural e intra-alveolar, resultando em edema pulmonar.

5.2 Interagao coracao-rim: a piora da funcao renal na ICA

A congestao é o principal motor da disfuncao renal na ICA. A elevacao da pressao
venosa central transmite-se diretamente as veias renais, causando hipertensao
venosa renal e aumento da pressao intersticial do dérgdo. Quando a pressao
intersticial supera a pressao intratubular, ocorre o colapso dos tubulos € a
consequente queda da taxa de filtragdo glomerular. Este estado de hipertenséo
venosa induz hipdéxia renal g, se persistente, fibrose intersticial.

Clinicamente, a elevacado da creatinina durante a terapia descongestiva é
frequentemente mal interpretada como hipovolemia. No entanto, estudos
demonstram que suspender a descongestao precocemente por este motivo resulta
em piores desfechos. E importante manter a terapia até atingir a euvolemia, uma
vez que a alta hospitalar com congestao residual é o principal preditor de
readmissdo e morte. Por outro lado, o aumento indiscriminado da dose de
diuréticos baseado apenas em biomarcadores pode causar hipotensio e lesao
tubular, reforcando a necessidade de uma avaliacao clinica multimodal.

5.3 Congestao hepatica e esplancnica: inflamacgao e nutricao

A faléncia cardiaca repercute-se severamente no sistema digestivo. A congestao
hepatica manifesta-se laboratorialmente pela elevacao da fosfatase alcalina,
bilirrubina e transaminases, sendo a necrose centrolobular (hepatite hipéxica) um
sinal de hipoperfusao grave. No trato gastrointestinal, a congestao esplancnica
eleva a pressdo intra-abdominal e provoca isquemia das vilosidades intestinais.
Esta isquemia altera a permeabilidade da barreira intestinal e a microbiota,
facilitando a translocacao de endotoxinas e lipopolissacarideos bacterianos para a
circulacao sistémica. Este fendmeno amplifica o estado pré-inflamatério
caracteristico da ICA e contribui significativamente para a desnutricdo e caquexia
cardiaca em longo prazo.

6. DIAGNOSTICO, TRIAGEM E PREVENGAO: DESAFIOS E DISPARIDADES
GLOBAIS

O processo diagndstico e o manejo terapéutico de pacientes com insuficiéncia
cardiaca (IC) exibem uma marcada heterogeneidade em nivel global, refletindo
diretamente as disparidades socioculturais e as variagdes estruturais nos sistemas
de saude mundiais. Diversas entidades internacionais de Cardiologia tém dedicado
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esforgos para elevar a conscientizacao publica sobre a sindrome € para capacitar
profissionais de salde na implementacao de uma cadeia de cuidados otimizada.
Esta cadeia fundamenta-se na interacao entre o diagndstico de ultra precisao, a
introducao célere de medicamentos e dispositivos gque modificam a histdria natural
da doenca, o tratamento direcionado a patologia cardiaca de base e um
acompanhamento ambulatorial rigoroso.

Observa-se que, enquanto os diuréticos de alga permanecem como uma
ferramenta de baixo custo e alta disponibilidade para o alivio sintomatico, o acesso
a terapias modificadoras de doenca mais sofisticadas — como a associacéo
sacubitril/valsartana ou os inibidores de SGLT2 — é frequentemente limitado a
paises desenvolvidos. O mesmo ocorre com dispositivos implantaveis e técnicas
de imagem multimodal de alta resolucéao, que exigem centros de exceléncia de
grande volume. Adicionalmente, a prevencao de readmissdes hospitalares através
de visitas domicilidrias e monitorizacado remota depende de uma rede estabelecida
de prestadores de cuidados com experiéncia técnica especifica, o que constitui um
gargalo em regides com sistemas de salilde menos robustos.

6.1 Protocolos de diagnodstico inicial e fenotipagem na emergéncia

O diagndstico da ICA em ambiente de emergéncia baseia-se primordialmente na
apresentacao clinica, embora esta, isoladamente, caregca de sensibilidade e
especificidade absolutas. Os sinais e sintomas de congestao sistémica dominam o
quadro clinico, manifestando-se de forma consistente independentemente da
fracao de ejecao do ventriculo esquerdo (FEVE). A dispneia em repouso ou ao
esforgo, a ortopneia (dificuldade em respirar deitado) e a fadiga persistente sdo os
sintomas universais, frequentemente acompanhados de sinais fisicos como o
edema periférico, a distensdo venosa jugular patolégica, a presenca de uma
terceira bulha cardiaca (galope ventricular) e estertores crepitantes pulmonares a
auscultacao.

Em pacientes que se apresentam com desconforto toracico, a diferenciacao entre
um episddio puramente congestivo e uma sindrome corondria aguda concomitante
representa um desafio diagnéstico critico. Sintomas de hipoperfusao periférica —
caracterizados por extremidades frias e humidas, oliguria (redugcao do débito
urinario) e alteragcdo do estado mental — sinalizam a evolugao para o choque
cardiogénico. Esta condicao, juntamente com a insuficiéncia respiratdria aguda, o
infarto agudo do miocardio e as arritmias malignas, deve ser sumariamente
excluida ou confirmada durante a triagem inicial, uma vez que estas entidades
exigem niveis imediatos de monitorizagao intensiva e intervengdes de resgate.

Para a estratificagcdo de pacientes que necessitam de cuidados em Unidade de
Cuidados Intensivos (UCI), adotam-se critérios rigorosos de instabilidade. Estes
incluem parametros hemodindmicos, como frequéncias cardiacas extremas (<40
ou >130 bpm) e pressao arterial sistélica (PAS) <90 mmHg, além de sinais de
faléncia respiratéria evidente, como frequéncia respiratdria >25 ciclos/min,
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saturacao de oxigénio <90% sob oxigenoterapia suplementar ou o uso visivel de
musculatura acessoria.

6.2 Algoritmos de predicao de risco e modelos matematicos

Diferentes modelos de risco foram desenvolvidos para auxiliar o clinico na predicao
da mortalidade intra-hospitalar, embora a sua aplicacdo prospectiva para alocacéo
de recursos ainda exija validacdo continua. O modelo de risco ADHERE
fundamenta-se em trés variaveis criticas coletadas no momento da admissao: os
niveis de nitrogénio ureico no sangue (BUN), a pressao arterial sistdlica e a
creatinina sérica. Através destes parametros, os pacientes sdo estratificados em
cinco categorias cujas taxas de mortalidade hospitalar oscilam drasticamente
entre 2% e 22%.

Complementarmente, o escore GWTG-HF (Get With The Guidelines-Heart Failure)
integra sete variaveis independentes: idade cronoldgica, PAS, frequéncia cardiaca,
BUN, sédio plasmatico, histérico de DPOC e etnicidade. Este modelo permite uma
estratificacdo em nove niveis de gravidade, onde o risco de 6bito pode ultrapassar
os 50%. Mais recentemente, o escore MEESSI-AHF, que incorpora 13 fatores de
risco independentes, consolidou-se como uma ferramenta poderosa para estimar
a mortalidade a curto prazo (30 dias) em pacientes admitidos com ICA nos servigos
de urgéncia.

6.3 Biomarcadores cardiovasculares e o papel dos peptideos natriuréticos

A utilizacdo de biomarcadores é indispensavel para confirmar ou descartar o
diagndstico de ICA, dada a imprecisdo do exame fisico isolado. Os peptideos
natriuréticos — especificamente o BNP, o NT-proBNP e o MR-proANP —
apresentam uma sensibilidade altissima para detectar disfuncao cardiaca aguda
em pacientes com dispneia. Niveis elevados destes peptideos em comparacao
com individuos com dispneia de origem nao-cardiaca conferem uma precisao
diagndstica superior a avaliagao clinica subjetiva.

Inversamente, a presenca de niveis normais de peptideos natriuréticos em
pacientes agudos praticamente exclui a origem cardiaca da sintomatologia. Em
individuos com IC crbénica, onde estes niveis ja sdo basalmente elevados, um
incremento agudo e significativo € o marcador de descompensacao. Outros
biomarcadores que refletem lesao miocitica (troponinas de alta sensibilidade),
inflamacéo, stress oxidativo ou fibrose (ST2 soltvel e galectina-3) fornecem dados
progndsticos adicionais, embora o seu uso rotineiro para fins diagndsticos ainda
esteja em fase de padronizacgao clinica.

6.4 Avancos em imagem a beira do leito: ultrassonografia pulmonar

O papel da imagem na ICA evoluiu do uso exclusivo da radiografia de térax para a
incorporacao da ecocardiografia transtoracica e da ultrassonografia pulmonar. A
ecocardiografia deve ser realizada precocemente em casos de ICA de novo ou
quando se suspeita de uma alteragcdo estrutural aguda significativa, visando
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quantificar as funcdes do VE e do VD e excluir valvulopatias severas ou
tamponamento pericardico.

A ultrassonografia pulmonar emergiu como uma ferramenta revoluciondria a beira
do leito por ser rapida, econbmica e nao invasiva. Ela permite o mapeamento
dindmico do liquido intersticial através da identificacao das "linhas B", permitindo
monitorizar a resposta a terapia diurética em tempo real. Paralelamente, o rastreio
de desencadeadores isquémicos é feito via ECG e troponinas seriadas, enquanto
infeccoOes intercorrentes sao identificadas através de marcadores como a proteina
C reativa e a procalcitonina. A avaliagao laboratorial inicial deve ser abrangente,
incluindo o perfil renal, hepatico e hematoldgico para detectar disfungdes
organicas secundarias.

7. GERENCIAMENTO CLINICO: DA FASE PRE-HOSPITALAR A ESTABILIZAGAO
7.1 Gestao precoce e o conceito "time-to-diuretic"

Dados epidemiolégicos reforcam que o atraso na administragdo do tratamento
inicial esta diretamente correlacionado com piores desfechos na ICA. Assim como
no manejo do infarto ou do AVC, o conceito de "tempo para o tratamento” é vital.
Idealmente, a terapia deve ser iniciada na fase pré-hospitalar ou imediatamente
apds a chegada a emergéncia, preferencialmente durante a investigacao
diagndstica.

Na ambulancia ou servigo de triagem, os pacientes devem receber monitorizagao
continua de ECG, pressao arterial e oximetria. A suplementacao de oxigénio é
mandatdria em casos de hipdxia (SpO2 <90%), e a ventilacao nao-invasiva (VNI)
deve ser prontamente instituida em situacdes de dificuldade respiratéria severa,
uma vez que a VNI reduz significativamente as taxas de intubacdo e melhora os
resultados imediatos no edema pulmonar cardiogénico. Uma vez estabelecido o
diagndstico clinico, o tratamento intravenoso com diuréticos e vasodilatadores
deve seriniciado sem aguardar por exames complementares demorados.

7.2 Estratégias intra-hospitalares e objetivos terapéuticos

Durante a internacédo, o paciente com ICA corre risco de morte ndo apenas pela
faléncia do coracao, mas pela faléncia de outros 6rgaos devida a congestao e
hipoperfusdo. Os objetivos primarios do tratamento sdo a obtencdo de um
descongestionamento completo, a otimizacao das pressdes de perfusdo tecidual e
a manutencao ou inicio de farmacos modificadores de doenca que atuam na
ativacdo neuro-humoral. Estes agentes orais, quando introduzidos precocemente,
potencializam a resposta aos diuréticos e melhoram a sobrevida a longo prazo.

7.3 Terapia descongestiva: farmacodinamica e resisténcia a diuréticos

A terapia descongestiva baseia-se quase exclusivamente no uso de diuréticos de
alca intravenosos, visando contornar a absorgao intestinal reduzida pela congestéo
visceral. Estes farmacos sao transportados no sangue ligados a proteinas
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(albumina) e dependem de transportadores de &anions organicos no tubulo
contorcido proximal para exercerem o seu efeito. Em casos de fluxo renal reduzido,
as doses devem ser agressivamente escalonadas para atingir a concentracdo
plasmatica terapéutica.

O efeito maximo do diurético IV ocorre nas primeiras horas, exigindo doses
multiplas didrias ou infusao continua para manter a natriurese. A resposta deve ser
monitorizada precocemente através do volume urinario e, idealmente, pela
medicao do sédio urinario (urine spot sodium) nas primeiras duas horas. Um débito
urinario inferior a 100-150 ml/h ou sddio urinario inferior a 50-70 mmol indica
resisténcia ao diurético, impondo a rapida intensificagcdo da dose ou a adicao de
diuréticos com mecanismos de acao distintos (bloqueio sequencial do néfron). Nas
formas refratarias, a terapia renal substitutiva (ultrafiltracao) pode ser considerada
para remocao volémica, embora o seu beneficio progndstico global ainda seja
debatido em relagdo ao manejo farmacoldgico otimizado.

8. GESTAO ABRANGENTE E TERAPIAS ESPECIFICAS DURANTE A
HOSPITALIZAGAO

Durante a fase de estabilizagao intra-hospitalar, o foco terapéutico deve expandir-
se para além do alivio imediato da congestao, abordando de forma sistematica a
patologia cardiaca subjacente e os fatores precipitantes identificados na admisséao.
A implementacao de tratamentos especificos é essencial para interromper o ciclo
de descompensacao. Por exemplo, em pacientes onde a ICA foi desencadeada por
um evento isquémico agudo, a revascularizagao miocardica deve ser priorizada. Da
mesma forma, em casos de descompensagido por processos infeciosos, a
instituicdo de terapia antimicrobiana adequada é mandatéria e ndo deve sofrer
atrasos.

A avaliagcdo continua durante a internagcdo permite prever a necessidade de
intervencdes mais complexas e definitivas. Com base na evolugao clinica e nas
comorbidades mapeadas, a equipe multidisciplinar deve antecipar a indicagao de
medicamentos para formas especificas de IC, como os tratamentos dirigidos a
amiloidose cardiaca, ou a necessidade de procedimentos cirdrgicos para correcao
de valvulopatias severas. Em casos de faléncia cardiaca refrataria, deve-se avaliar
precocemente a elegibilidade para terapias de suporte circulatério mecéanico
avancado, como os dispositivos de assisténcia ventricular esquerda (DAVE), ou
mesmo o encaminhamento para transplante cardiaco. E importante que, ainda
durante a estadia hospitalar, o paciente seja integrado a um programa
multidisciplinar de gestdo de cuidados. Este modelo de atencédo visa promover a
literacia em saude, garantir a adesao rigorosa a medicacao, realizar a
administracao das terapias modificadoras da doenca e coordenar o seguimento
com a equipe de saude para otimizar os resultados a longo prazo.
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9. METAS DE GESTAO E PROTOCOLO DE TRANSIGCAO PRE-ALTA

O periodo que antecede a alta hospitalar € uma fase critica, pois pacientes que
sobrevivem a um primeiro episédio de ICA enfrentam um risco
desproporcionalmente elevado de sofrerem uma nova descompensacdo. Assim,
0s objetivos centrais nesta etapa sao garantir a estabilizacao clinica plena e
desenhar um plano que reduza a probabilidade de readmissdo e morte. A
determinacéao de que o individuo esta "pronto para a alta" exige o cumprimento de
critérios rigorosos: o paciente deve apresentar uma descongestao adequada e
estavel, com funcao renal equilibrada, estando sob um regime de terapia oral
otimizado e orientado pelas diretrizes clinicas vigentes.

A persisténcia de congestao residual é, isoladamente, a causa mais comum de
readmissdo precoce. Por este motivo, a avaliagdo pré-alta deve ser minuciosa,
utilizando marcadores clinicos — como a estabilizacdo do peso corporal e o
balanco hidrico — e bioquimicos para confirmar o estado de euvolemia. No
entanto, o uso de biomarcadores requer uma interpretagcado cautelosa, umavez que
a descompensacao pode advir tanto do acumulo absoluto de fluidos quanto da sua
redistribuicao interna.

9.1 Papel preditivo dos biomarcadores e estabilizacao clinica

Os peptideos natriuréticos e as troponinas cardiacas consolidaram-se como
ferramentas poderosas na predicao de risco apds a alta. Pacientes que mantém
niveis persistentemente elevados de peptideos natriuréticos no momento da saida
hospitalar apresentam desfechos clinicos significativamente piores, incluindo
maiores taxas de mortalidade cardiovascular e morbidade. No entanto, a literatura
ainda debate a eficacia de perseguir valores-alvo especificos de peptideos como
critério de alta absoluta. Paralelamente, a deteccao de troponinas cardiacas
elevadas na auséncia de isquemia coronaria evidente sinaliza uma lesdo miocitica
persistente por estresse mecéanico, o que também se traduz num progndstico
desfavoravel.

Outros biomarcadores emergentes, como o receptor ST2 soldvel, tém sido
correlacionados com a gravidade do processo de fibrose e remodelacéo
miocardica negativa, oferecendo uma visdo mais profunda sobre a estabilidade
estrutural do coracao. Alcancgar o descongestionamento satisfatdorio permanece o
principal obstaculo. Para os pacientes com IC com fracdo de ejecao reduzida
(ICFEr), a alta s6 deve ocorrer apoés o inicio ou manutencao da terapia tripla (ou
quadrupla) modificadora da doenca — betabloqueadores, inibidores de SRAA ou
ARNIs e antagonistas mineralocorticoides —, uma vez que a administracdo destes
farmacos durante a hospitalizacdo esta diretamente associada a melhores
resultados clinicos. Para pacientes com FEVE preservada, o foco deve ser o
controlo rigoroso das comorbidades e dos fatores precipitantes.
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10. GESTAO POS-ALTA E VIGILANCIA NA FASE VULNERAVEL

A transicdo para o ambiente ambulatorial deve ser deliberada e coordenada. A
gestdo pds-alta tem como metas a melhoria persistente dos sintomas, o
retardamento da progressdo da doencga e a monitorizacao de sinais de alerta para
evitar a morte e a readmissdo. A complexidade deste processo exige uma
colaboracao estreita entre médicos, cuidadores e servigos auxiliares para gerir
eletrélitos, ajustar doses de diuréticos e monitorar a adesao ao estilo de vida
saudavel.

10.1 Cronograma de acompanhamento e fatores de risco para readmissao

As diretrizes internacionais (ACCF/AHA e ESC) sdo enfaticas quanto a necessidade
de um contato precoce apds a saida do hospital. Recomenda-se um primeiro
contacto telefdnico em até 3 dias e uma consulta presencial obrigatoriamente entre
07%°e 0 14° dia apds a alta. A taxa de readmissao é utilizada como um indicador de
qualidade do sistema de saude, refletindo nao apenas a biologia do paciente, mas
a eficacia da transicdo de cuidados, o apoio social e a precisdo da lista de
medicacéao.

O clinico deve estar atento a indicadores de alto risco durante a fase pdés-alta.
Fatores clinicos como a presenca de ortopneia progressiva, distensao jugular e
comorbidades graves (DPOC, anemia, doenca renal cronica) sao sinais de alerta.
Laboratorialmente, a hiponatremia, a elevacéao persistente da creatinina e da ureia,
e niveis baixos de albumina sérica sao preditores de nova faléncia. Além da
ecocardiografia, técnicas como a ultrassonografia pulmonar e a avaliacdo da
complacéncia da veia jugular tém-se mostrado promissoras na deteccao de
congestao subclinica precocemente.

10.2 Inovacao em monitorizagcao: sensores e telemedicina

Atecnologia tem procurado preencher a lacuna de monitorizagao na fase pds-alta.
Sensores implantaveis de pressao arterial pulmonar, gue permitem o ajuste remoto
da terapia baseado em dados hemodindmicos reais, demonstraram potencial na
reducao de hospitalizagbes em pacientes selecionados com ICFEr e ICFEp. Porém,
a sua implementacao em larga escala ainda enfrenta debates sobre eficacia e
possiveis vieses em ensaios clinicos. Curiosamente, sistemas de monitorizagao de
impedancia intratoracica foram associados, em alguns estudos, a um aumento nas
hospitalizagdes, o que sublinha a necessidade de cautela na escolha das
ferramentas tecnoldgicas.

Apesar do uso crescente de telemonitorizagdo e modelos de cuidados de transicao
centrados no paciente, grandes ensaios multicéntricos ainda ndo conseguiram
demonstrar uma reducdo universal e consistente nas taxas de readmissdo em
comparacao com os modelos de cuidados habituais de alta qualidade. Isto reforca
a ideia de que a prevencao da readmissao apdés um episddio de ICA continua a ser
um dos desafios mais complexos da medicina cardiovascular moderna, exigindo
vigilancia rigorosa, educacao continua e uma gestao farmacolégica de precisao.
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