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Resumo O edema pulmonar cardiogénico representa uma das emergéncias
clinicas mais criticas no espectro da insuficiéncia cardiaca aguda, caracterizando-
se por um comprometimento severo das trocas gasosas que pode culminar em
insuficiéncia respiratéria fatal se ndo manejado com precisdo imediata. A condicao
resulta primordialmente de um desequilibrio nas forgcas de Starling, onde o
aumento subito da pressdo hidrostatica nos capilares pulmonares supera a
pressdo oncética plasmatica, forcando o extravasamento de liquido para os
espacos intersticiais e alveolares. A biologia subjacente envolve ndo apenas
pressbes de enchimento ventricular elevadas, mas também potencial falha por
estresse na barreira alvéolo-capilar, onde a integridade do epitélio e do endotélio é
comprometida, permitindo a passagem de solutos e proteinas. Evidéncias clinicas
indicam que a mortalidade intra-hospitalar permanece elevada, situando-se entre
15% e 20%, com uma sobrevida de apenas 50% apés um ano de acompanhamento.
O diagnéstico moderno transcende a avaliagdo fisica, integrando o uso de
biomarcadores como o peptideo natriurético tipo B e tecnologias de imagem a beira
do leito, como a ultrassonografia pulmonar paraidentificacdo de linhas B. O manejo
terapéutico fundamenta-se na estabilizagcdo ventilatdria, preferencialmente via
ventilagdo nao invasiva, e na reducao agressiva da congestao hidrica através de
diuréticos de alca intravenosos e vasodilatadores, visando a reducao da pré e pos-
carga. Implicagbes futuras apontam para o uso de novas classes farmacoldgicas,
como os inibidores do cotransportador sddio-glicose 2, e uma abordagem
multidisciplinar que priorize a educacdo do paciente e o controle rigoroso da
patologia cardiaca de base para evitar recidivas e melhorar a qualidade de vida a
longo prazo.

Palavras-chave: Edema pulmonar. Insuficiéncia cardiaca. Dispneia. Pressao
capilar pulmonar. Vasodilatadores
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1. IMPACTO EPIDEMIOLOGICO E TRANSIGAO CLINICA

O edema pulmonar cardiogénico (EPC) é uma patologia potencialmente fatal que
gera um comprometimento severo das trocas gasosas, sendo uma das principais
causas de insuficiéncia respiratéria aguda associada a altas taxas de mortalidade.
Sem a instituicdo de um diagndstico e tratamento imediatos, quadros graves
podem se desenvolver de forma fulminante, resultando em hipdxia tecidual
profunda. A analise do progndstico revela dados preocupantes para a gestdo em
salde publica: a mortalidade intra-hospitalar oscila entre 15% e 20%, enquanto o
acompanhamento de longo prazo mostra uma taxa de sobrevida de apenas 50%
apds o primeiro ano e uma mortalidade acumulada de 85% em seis anos.

A heterogeneidade da populagcdo acometida é notavel, sendo a doenca
majoritariamente vinculada a disfungao cardiaca esquerda, embora condigcdes nao
cardiolégicas — como hipertensdo renovascular grave e sobrecarga hidrica
primaria— possam elevar as pressoes de enchimento e mimetizar o quadro clinico.
Para organizar a compreensao dos desfechos clinicos, a Tabela 1 detalha os indices
de sobrevivéncia e os marcos epidemiolégicos desta condigao.

Tabela 1 - Indicadores epidemioldgicos e de sobrevivéncia no EPC

Periodo d T de Mortalidad
eriodo de axa de Mortatidade Observacoes Clinicas

Avaliacao / Sobrevivéncia

Fase Intra- 15% a 20% de Necessidade de intervencgao rapida

hospitalar mortalidade. para estabilizagcdo hemodinamica.
Progndstico desfavoravel mesmo apds

Apés 1 Ano 50% de sobrevida. g P

a estabilizagao aguda.

Reflete a cronicidade e gravidade da

Apoés 6 Anos 85% de mortalidade. . j .
faléncia cardiaca subjacente.

Pacientes com choque cardiogénico
associado tém risco de morte
severamente elevado.

Perfil < 20% apresentam
Hemodinamico || perfil "frio e umido".

2. FUNDAMENTOS BIOFiSICOS E MECANISMOS DE EXTRAVASAMENTO

A compreensao do edema pulmonar exige uma analise minuciosa do equilibrio de
fluidos entre o intersticio e o leito vascular, regido pela equacao de Starling. Em
individuos saudaveis, a pressao hidrostatica nos capilares pulmonares variade 6 a
13 mmHg. Esta forca é contrabalanceada pela pressdo coloidosmotica (ou
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oncética), determinada pelas proteinas plasmaticas, que apresenta valores
médios de 21,1 mmHg em individuos com menos de 50 anos e sofre uma reducao
para 19,7 mmHg naqueles entre 70 e 89 anos.

O acumulo patoldégico de liquido ocorre quando hd um desequilibrio entre estas
forgcas, um aumento da permeabilidade da barreira alvéolo-capilar ou uma falha no
sistema de drenagem linfatica. No EPC, a elevacao da pressao venosa pulmonar e
do atrio esquerdo, decorrente de pressdes elevadas de enchimento do ventriculo
esquerdo, provoca o aumento da pressao hidrostatica capilar. Para que o edema se
instale nos espacos alveolares, essa pressao hidrostatica deve, teoricamente,
superar a pressao coloidosmoética plasmatica.

Contudo, a dindmica hidrica é influenciada pela capacidade de remocéao linfatica.
Na presenca de pressdes atriais cronicamente elevadas, o sistema linfatico pode
se adaptar, alcancando uma taxa de remocéao de até 200 mL/h, o que protege os
pulmdes e exige pressdes capilares muito mais altas para a manifestagcdo do
edema. Por outro lado, aumentos abruptos na pressdao podem causar danos
mecanicos diretos, conhecidos como "falha por estresse”, onde a perda do contato
entre células por meio de jungoOes estreitas e alteragbes na matriz extracelular
aumentam drasticamente a permeabilidade e a transferéncia de fluidos.

Abarreira alvéolo-capilar conta com mecanismos de defesa ativos, onde as células
epiteliais alveolares Tipo | e Tipo Il absorvem ions sédio (Na) por meio de canais
catidnicos seletivos, que sao entao expelidos pela membrana basolateral via Na/K-
ATPase. Esse transporte vetorial é essencial para a reabsorgcao de liquidos.
Entretanto, em situagcdes de estresse oxidativo ou inflamacdo mediada por
citocinas como o fator de necrose tumoral alfa (TNF-alfa), esses canais podem ser
danificados ou sofrer regulagcdo negativa, dificultando a depuragcdo do edema e
agravando a insuficiéncia respiratéria.

3. ETIOLOGIA E FENOTIPOS DA INSUFICIENCIA CARDIACA ESQUERDA

O edema pulmonar cardiogénico manifesta-se em uma populagdo marcadamente
heterogénea, sendo a disfuncdo do ventriculo esquerdo (VE) o fator causal
preponderante em grande parte dos episddios clinicos. A compreensao das
diferentes formas de insuficiéncia cardiaca (IC) é fundamental para direcionar a
estratégia terapéutica, uma vez que o manejo da faléncia sistélica difere
substancialmente do tratamento da disfuncéao diastdlica.

3.1 Insuficiéncia cardiaca com fracao de ejecao reduzida (ICFEr)

AIC sistolica, ou ICFEr, é caracterizada por um comprometimento da contratilidade
miocardica que resulta em uma fragdo de ejecao do ventriculo esquerdo (FEVE)
igual ou inferior a 40%. As causas que levam a esse declinio funcional sao variadas,
destacando-se a doenca arterial coronariana e a hipertensao arterial de longa data
como 0s principais agentes etiolégicos. Processos como a miocardite viral, a
cardiomiopatia de Takotsubo e o insulto direto por agentes cardiotéxicos — como o
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alcool, a cocaina e determinados quimioterapicos — também desempenham um
papel relevante. No contexto da oncologia, o uso de antraciclinas pode induzir
lesbes por meio da formacdo de complexos com o ferro que estimulam radicais
livres, enquanto fa&rmacos como o trastuzumabe podem bloquear sinais de reparo
essenciais nos miocitos.

3.2 Insuficiéncia cardiaca com fracao de ejecao preservada (ICFEp)

A disfuncao diastdlica, por sua vez, refere-se a uma alteragcdo na complacéncia
ventricular, onde o aumento da rigidez e o relaxamento incompleto impedem o
enchimento adequado durante a didstole. Nestes casos, a FEVE permanece
frequentemente preservada (>50%), mas o débito cardiaco pode estar
comprometido devido a necessidade de pressdes de enchimento muito mais
elevadas para atingir um volume sistélico satisfatério. A hipertensao arterial cronica
e a hipertrofia ventricular esquerda sdo os motores primarios desta condicao,
embora doencas infiltrativas como a sarcoidose e a amiloidose, além da pericardite
constritiva, também possam estar envolvidas. A Tabela 2 sintetiza as diferencas
fundamentais entre os principais fenétipos de insuficiéncia cardiaca que culminam
em edema pulmonar.

Tabela 2 - Comparacao fisiopatolégica dos fendtipos de insuficiéncia cardiaca (IC)

Parametro de

IC com Fracao de Ejecao

IC com Fracao de Ejecao

Avaliacao Reduzida (ICFEr) Preservada (ICFEp)
Definicao de < 40% > 50%
FEVE S >

Mecanismo

Falha na bomba contratil e

Aumento darigidez e falha no

Primario ejecdo sanguinea. relaxamento ventricular.
L. . . Hipertensao crbnica, idade
Principais Infarto agudo, miocardite,
i i avancada e doencgas
Causas toxinas e valvulopatias graves. o i
infiltrativas.
) - ) Hipertrofia concéntrica e
Alteragao Dilatacao ventricular e P
aumento da massa
Estrutural adelgacamento das paredes.

ventricular.

3.3 Causas valvulares e arritmogénicas

As valvulopatias do lado esquerdo constituem uma fonte direta de sobrecarga
pressoérica ou volémica que precipita o edema pulmonar. A estenose adrtica critica,
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ao impor uma obstrugao crénica ao fluxo de saida, induz hipertrofia e subsequente
disfuncao sistoélica e diastdlica. Paralelamente, a estenose mitral eleva a pressao
atrial esquerda, tornando o paciente vulneravel a episédios agudos de congestao
quando a frequéncia cardiaca aumenta, como ocorre no exercicio ou na fibrilagao
atrial com resposta ventricular rapida. As insuficiéncias adrtica e mitral agudas,
causadas por eventos como a ruptura de cordoalhas ou endocardite, promovem
uma elevacao abrupta da pressao diastdlica final do VE, resultando em edema
pulmonar instantaneo.

4. MANIFESTACOES CLINICAS E AVALIACAO PROPEDEUTICA

O diagnédstico do edema pulmonar cardiogénico baseia-se fundamentalmente no
reconhecimento célere de sinais e sintomas de congestdo e baixa perfusao
periférica. A apresentacao clinica da IC aguda pode ser estratificada conforme a
adequacao da perfusao e o grau de congestao hidrica, ferramenta essencial para
guiar as intervencgoes iniciais.

4.1 Historia clinica e sintomatologia dominante

A dispneia grave e a sudorese profusa sdo as manifestagbes mais caracteristicas
do quadro agudo. Em pacientes com IC crbnica preexistente, os sintomas
costumam piorar progressivamente nos dias que antecedem a crise,
manifestando-se como ortopneia e dispneia paroxistica noturna. A tosse atua
como um indicador precoce de acumulo hidrico, podendo ser acompanhada de
expectoragcdo rosada e espumosa em estagios mais avancados da inundacao
alveolar. Em casos de hipoxemia ou hipercapnia severas, sintomas neurolédgicos
como ansiedade extrema, confusdo mental e desorientacdo podem estar
presentes.

4.2 Achados de exame fisico e status volémico

Ao exame fisico, a presenca de taquipneia e taquicardia reflete o estado
hiperadrenérgico do paciente. A inspecao pode revelar o uso de musculatura
acessoOria da respiracao e cianose labial, indicando faléncia respiratéria iminente.
A ausculta pulmonar tipicamente demonstra estertores finos e crepitantes que se
iniciam nas bases e progridem para os apices conforme a gravidade da condicao
aumenta.

A avaliacao da perfusao é determinante: extremidades frias, palidez, tempo de
enchimento capilar lentificado e reducao do débito urinario sinalizam um perfil
hemodindmico de baixo débito, sugestivo de choque cardiogénico. A presenca de
distensao venosa jugular, hepatomegalia e edema periférico (pré-tibial ou sacral)
indica o envolvimento concomitante do ventriculo direito ou a cronicidade da
sobrecarga volémica. A Tabela 3 detalha a classificagdo dos perfis clinicos de
apresentacao que orientam a priorizacao do tratamento na emergéncia.
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Tabela 3 - Perfis clinicos de apresentacao da insuficiéncia cardiaca aguda

Caracteristicas de Caracteristicas de
Perfil - B Risco e Mortalidade
. Congestao Perfusao .
Clinico . . Associada
(Umido/Seco) (Quente/Frio)
. . Perfil mais comum;
Quente e Presenca de Perfusdo periférica ,
.. resposta favoravel a
Umido estertores e edema. preservada. L.
diuréticos.
. . 3 . Maior risco de morte;
Frioe || Congestao pulmonar Ma perfuséo, o ., .
. . N exige inotropicos e
Umido grave. hipotenséo e choque.
suporte avancgado.
Quente e|| Auséncia de sinais de Boa perfusao Paciente compensado;
Seco congestéo. periférica. baixo risco imediato.
. 3 . . Sugere hipovolemia ou
Frioe Auséncia de Ma perfusao e baixo g . 'p )
- . oo faléncia cardiaca
Seco congestdo evidente. débito. )
isolada.

5. PROPEDEUTICA COMPLEMENTAR E METODOS DE INVESTIGAGAO

O estabelecimento do diagndstico de edema pulmonar cardiogénico (EPC)
fundamenta-se primordialmente na constatacao de sinais e sintomas clinicos, os
quais devem ser rigorosamente corroborados por métodos de investigacao
complementares. Embora ndo exista um teste isolado considerado definitivo, a
pratica clinica moderna utiliza uma sequéncia de exames que variam em
complexidade para elucidar a etiologia e a gravidade da descompensacéo
hemodinamica. A bateria inicial de exames deve contemplar o eletrocardiograma
(ECG) de 12 derivacodes, a radiografia de térax e exames laboratoriais basicos,
incluindo enzimas cardiacas e gasometria arterial.

5.1 Ultrassonografia pulmonar e ecocardiografia a beira do leito

A ultrassonografia pulmonar transtoracica consolidou-se como uma ferramenta
indispensavel na emergéncia por permitir a deteccao do EPC por meio da
identificacdo de linhas B. Estes artefatos, também referidos como “caudas de
cometa”, consistem em reverberagdes hiperecoicas verticais que se estendem da
linha pleural até a extremidade inferior do monitor, representando fisicamente o
edema alvéolo-intersticial. A magnitude do quadro congestivo apresenta uma
correlacdo direta com a densidade dessas linhas, as quais servem como
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indicadores indiretos do volume de dgua pulmonar extravascular e das pressdes de
enchimento capilar.

Adicionalmente, a ultrassonografia auxilia na avaliacdo da veia cava inferior; a
auséncia de colapso respiratdrio deste vaso sinaliza um estado de sobrecarga
hidrica sistémica. Paralelamente, o ecocardiograma a beira do leito desempenha
um papel determinante na identificacao da causa primaria do EPC, permitindo a
diferenciacdo entre insuficiéncia cardiaca com fragcdo de ejecdo reduzida e
preservada, além de detectar valvulopatias agudas ou novas anormalidades na
contratilidade segmentar sugestivas de infarto agudo do miocardio.

5.2 Biomarcadores natriuréticos e estudo hemodinamico invasivo

O peptideo natriurético tipo B (BNP) é um neuro-horménio sintetizado e secretado
pelos ventriculos em resposta ao aumento da tensdo parietal e do estresse
miocardico. Este biomarcador integra os mecanismos compensatdrios da
insuficiéncia cardiaca, promovendo a natriurese e a reducdo da resisténcia
vascular sistémica. Na pratica diagndstica, a medicao do BNP é essencial para
distinguir a IC de outras causas de dispneia aguda, sendo que valores plasmaticos
superiores a 400 pg/mL conferem alta probabilidade ao diagndstico de EPC.
Contudo, é necessario cautela na interpretacao de niveis moderados, uma vez que
condi¢cdes como sepse, disfuncao renal e fibrilagao atrial podem elevar os niveis de
BNP independentemente da congestédo pulmonar.

Em situacdes de incerteza diagndstica ou persisténcia de sintomas apesar da
terapia instituida, o cateterismo arterial pulmonar com cateter de Swan-Ganz
permite a diferenciagao precisa entre o edema cardiogénico e o nao-cardiogénico.
A Tabela 4 sintetiza os pardmetros laboratoriais e hemodindmicos fundamentais
para a estratificacdo desses pacientes.

Tabela 4 - ParAmetros bioquimicos e hemodinamicos no diagnéstico diferencial do
edema pulmonar

Valor de
Marcador/ . Significado Clinico no Contexto do
R Referéncia ou de
Parametro EPC
Corte

Alta probabilidade de insuficiéncia

BNP Plasmati >400 pg/mL
asmatico pg/m cardiaca como causa da dispneia.

Elevado valor preditivo negativo;

BNP Plasmatico <100 pg/mL ) P
geralmente exclui causa cardiogénica.

Pressao Capilar Indicativo de edema de origem
>18 mmHg . - s
Pulmonar (PCP) hidrostatica (cardiogénico).
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Valor d
Marcador/ ? or. © Significado Clinico no Contexto do
R Referéncia ou de
Parametro EPC
Corte
Pressao Capilar <18 mmHg SugereNedema‘ poAr permeabilidade
Pulmonar (PCP) (ndo-cardiogénico/SDRA).
Proteina L. Indicador de lesdo mecanica na barreira
Niveis Elevados ) .
Surfactante B alvéolo-capilar (falha por estresse).

6. CARACTERIZAGAO RADIOLOGICA DA PROGRESSAO DO EDEMA

A radiografia de térax permanece como um dos exames mais realizados na
avaliacao inicial, embora apresente sensibilidade limitada em comparacao a
tomografia computadorizada. A evolugcdo radiolégica do edema pulmonar
hidrostatico segue uma sequéncia légica que reflete 0 aumento progressivo das
pressodes vasculares.

As manifestagodes iniciais incluem a cefalizagdo da trama vascular e o aumento do
pediculo vascular, definido pelo mediastino superior logo acima do arco aértico. A
cefalizagao é caracterizada pela redistribuicdo do fluxo sanguineo para os lobos
superiores, tornando as veias apicais com didmetro igual ou superior as das bases.
Quando a pressao hidrostatica atinge patamares entre 20 e 25 mmHg, o liquido
transuda para o intersticio, manifestando-se por meio do espessamento das
fissuras interlobulares e do manguito peribroncovascular.

As linhas de Kerley constituem sinais classicos de expansao do intersticio septal;
as linhas B representam o ingurgitamento dos septos interlobulares periféricos,
enquanto as linhas A refletem a distensdo dos vasos linfaticos anastomaéticos que
drenam para o hilo. Na fase alveolar, o fluido preenche os espacos aéreos,
resultando em opacidades em vidro fosco ou consolidagdes francas. A Tabela 5
descreve o estadiamento radiolégico conforme o grau de hipertensao venocapilar.

Tabela 5 - Estadiamento Radiolégico do Edema Pulmonar Hidrostatico

Pressao

Estagio Clinico-
g Hidrostatica

Achados Radiograficos

Radiolégico Estimada Predominantes
Congestao Venosa Cefalizacdo vascular e aumento do
N 13-18 mmHg )
(Estagiol) pediculo vascular.
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p =
Estagio Clinico- . ress?c.) Achados Radiograficos
L. Hidrostatica .
Radiolégico . Predominantes
Estimada
Edema Intersticial Linhas de Kerley (A e B), borrao
L. 18 - 25 mmHg o : o )
(Estagio ll) perihilar e manguito peribréonquico.
Edema Alveolar Opacidades em "asa de borboleta",
L. > 25 mmHg . . .
(Estagio lll) consolidacao e vidro fosco.
Manifestagoes .. Edema unilateral ou assimétrico
L. Variavel L.
Atipicas (comum em DPOC ou decubito).

7. SUPORTE RESPIRATORIO E ESTRATEGIAS DE VENTILAGAO ASSISTIDA

A estabilizacao ventilatéria constitui o fundamento primordial da intervencao no
edema pulmonar cardiogénico (EPC), visando reverter a hipoxemia tecidual e
reduzir o trabalho respiratério exaustivo. A administragdo de oxigénio suplementar
é indicada rigorosamente para pacientes que apresentam saturacao periférica de
oxigénio (Sp02) inferior a 90%. E fundamental notar que a oxigenoterapia ndo deve
ser empregada de forma rotineira em individuos normoxémicos, uma vez que o
excesso de oxigénio pode induzir vasoconstricdo sistémica e promover uma
reducao indesejada do débito cardiaco.

Nos casos em que a oxigenoterapia convencional se mostra insuficiente para
mitigar o desconforto respiratdrio ou a acidose, a ventilagao nao invasiva (VNI) deve
ser prontamente instituida. O uso da pressao positiva continua nas vias aéreas
(CPAP) ouda VNI com dois niveis de pressao (BiPAP) favorece a mecéanica pulmonar
ao aumentar a capacidade residual funcional e reduzir o shunt intrapulmonar.
Evidéncias oriundas de meta-analises indicam que a VNI promove uma melhora
célere nos indices clinicos e laboratoriais, incluindo a reducao da frequéncia
cardiaca e dos niveis de hipercapnia, resultando em uma diminuicao significativa
na necessidade de intubacgao orotraqueal.

Embora o impacto na mortalidade hospitalar apresente tendéncias favoraveis, os
dados estatisticos sugerem que o beneficio mais robusto reside na estabilizagcao
clinica aguda e nao necessariamente na reducao do tempo total de internagao. A
Tabela 6 sistematiza as indicagdes e os efeitos fisioldgicos das modalidades de
suporte ventilatério.
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Tabela 6 - Modalidades de suporte ventilatério no edema pulmonar cardiogénico

Modalidade Ind.lca.gao Mecaru.sm’o fa Efeito Obse’r\{agoes
Principal Fisiologico Clinicas
Evitarem
Melhora a oferta de || normoxémicos pelo

Oxigenoterapia || Sp0O2 <90%.
g P P ’ oxigénio tecidual. risco de

vasoconstricdo.

Desconforto Aumenta a presséo Terapia inicial
CPAP (Pressao respiratério alveolar, reduzindo o ||recomendada para a
Continua) ap udo extravasamento de maioria dos
gudo. fluido. pacientes.
Melhora o
EPC associado a
VNI de Dois hibercapnia Facilita a ventilacdo e desconforto
Niveis (BiPAP) pacidopse aremocao de CO2. [[respiratério de forma
' mais rapida.
Falha daVNIem . Indicada para IRA
. 5 Controle total da via
Ventilagcao 2h ou i L grave com
. . . aérea e ventilacéo . .
Invasiva intolerdncia ao ) instabilidade
3 protegida.
método. extrema.

8. MANEJO DA CONGESTAO HIDRICA E TECNICAS DE DEPLECAO VOLEMICA

A reducdo da sobrecarga de volume é o objetivo central para aliviar a pressao
hidrostatica capilar e restaurar a funcao respiratdria. Os diuréticos de alca
intravenosos, notadamente a furosemida, representam a base do tratamento
farmacoldgico. A administragao por via intravenosa € preferivel a oral devido a sua
biodisponibilidade superior e consistente em estados congestivos, onde o edema
de alcas intestinais pode comprometer a absorgéo.

Além do seu efeito natriurético tardio, a furosemida exerce uma acao
vasodilatadora venosa imediata, semelhante a morfina, o que contribui para a
reducao da pré-carga e da congestao pulmonar antes mesmo do inicio da diurese
propriamente dita. Contudo, em cendarios de hipotensdo grave ou choque
cardiogénico, o uso de diuréticos deve ser postergado, pois pressdes de
enchimento inadequadas do ventriculo esquerdo podem agravar o baixo débito
cardiaco.
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Em pacientes que exibem resisténcia aos diuréticos ou disfuncao renal associada,
a ultrafiltragcdo surge como uma alternativa eficaz para o controle da hipervolemia.
Estudos randomizados demonstram que esta técnica é superior ao uso isolado de
diuréticos intravenosos no que tange ao controle da perda liquida de fluidos e na
reducao das taxas de reinternacao hospitalar. A Tabela 7 compara as estratégias de
deplecao volémica utilizadas no EPC.

Tabela 7 - Estratégias de controle volémico e deplecao de fluidos

5 Mecanismo de Vantagens Ressalvas e
Intervencao - .. - ~
Acao Clinicas Contraindicagoes
Inibicdo do Resposta rapida
L ¢ L. b L. P Cautela extrema em
Diuréticos de |transporte de sddio;|| na maioria dos L.
. . . estenose adrtica e
Alca (IV) efeito venodilatador pacientes choaue
inicial. congestivos. que.
Eficazem

Remocao mecénica

resisténcia a Requer acesso vascular
Ultrafiltracao de fluidos por a

. diuréticos e e monitoramento
(UF) gradiente i - .
. disfuncéao renal hemodinamico.
pressorico.
grave.

9. MODULAGAO FARMACOLOGICA DA POS-CARGA E VASODILATAGAO

A terapia vasodilatadora é frequentemente necessaria para reduzir as elevadas
pressbes de enchimento e otimizar o desempenho do ventriculo esquerdo por meio
da reducdo da pods-carga. A selecdo do agente farmacoldgico deve ser
individualizada com base no perfil hemodindmico do paciente, evitando-se o uso
rotineiro em todos o0s casos, uma vez que nao ha evidéncia de melhoria nos
desfechos globais sem uma indicagao precisa.

Para individuos que apresentam resposta subdtima aos diuréticos, vasodilatadores
com acao predominantemente venosa, como a nitroglicerina, sdo empregados
como complementos terapéuticos. Por outro lado, quando o quadro clinico exige
uma reducao drastica da resisténcia arterial — como em emergéncias
hipertensivas ou insuficiéncia mitral aguda — o uso de nitroprussiato de sédio é
recomendado para diminuir a pds-carga sistémica. E imperativo monitorar a
pressao arterial continuamente, interrompendo a infusdo diante de sinais de
hipotensao sintomatica ou em casos de infarto do ventriculo direito. A Tabela 8
detalha o perfil dos principais vasodilatadores utilizados no ambiente de
emergéncia.
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Tabela 8 - Perfil farmacolégico dos vasodilatadores na insuficiéncia cardiaca aguda

Alvo Vascular Indicacao de ) .
Agente . Riscos Associados
Predominante Escolha
Venodilatagao Congestao Hipotenséo e
Nitroglicerina (reducéao da pré- persistente apesar || cefaleia; evitarem
carga). de diuréticos. infarto de VD.
Vasodilatagao Hipertensao grave e|| Hipotenséo grave;
Nitroprussiato| Arterial e Venosa regurgitacao valvar || risco de toxicidade
(p6s-carga). aguda. por tiocianato.

10. DINAMICA DAS ARRITMIAS E O IMPACTO NA DESCOMPENSAGAO AGUDA

A fibrilacdo atrial constitui a arritmia de maior prevaléncia em pacientes
acometidos pela insuficiéncia cardiaca, estabelecendo uma relacao de
reciprocidade patolégica que frequentemente precipita episdédios de edema
pulmonar. A instabilidade elétrica pode atuar tanto como o fator desencadeante da
faléncia cardiaca aguda quanto ser uma consequéncia direta do estresse parietal e
da dilatacdao do atrio esquerdo induzidos pela congestao hidrica. Quando a
resposta ventricular se apresenta de forma acelerada, ocorre uma redugao critica
no tempo de enchimento diastélico, o que eleva abruptamente as pressoes atriais
esquerdas e culmina na inundacao alveolar. Por outro lado, a fibrilacdo atrial pode
assumir um carater crénico, nao guardando uma relacao causal direta com a
descompensacao aguda em determinados cenarios clinicos.

O manejo clinico deve priorizar a estabilizacdo hemodindmica, sendo a decisao
entre o controle da frequéncia cardiaca e a restauracdo do ritmo sinusal
dependente da gravidade do quadro e do tempo de inicio da arritmia. Em situagdes
de instabilidade hemodindmica severa, a cardioversdo elétrica de emergéncia
torna-se imperativa, exigindo-se cautela rigorosa quanto ao risco de fenbmenos
tromboembdélicos. Caso o inicio da fibrilagao atrial tenha ocorrido ha mais de 48
horas ou o tempo de permanéncia seja desconhecido, a anticoagulacdo com
heparina intravenosa é obrigatdria para mitigar o perigo de acidente vascular
cerebral apés a reversao. Para o controle da frequéncia em pacientes com funcgao
ventricular preservada, os betabloqueadores sdo os farmacos de eleicdo. Em
contrapartida, para aqueles que nao toleram essa classe ou que permanecem com
controle inadequado, a digoxina e a amiodarona surgem como alternativas, embora
esta ultima apresente um risco elevado de reversao espontanea ao ritmo sinusal
em pacientes ndo anticoagulados. A Tabela 9 sistematiza as intervengdes
recomendadas para o manejo das arritmias supraventriculares no contexto do
edema pulmonar agudo.
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Tabela 9 - Estratégias de manejo de arritmias na insuficiéncia cardiaca aguda

Agentes Consideracoes e
Tipo de Indicacao Clinica g L. ] ¢
Intervencao Primaria Farmacoloégicos / Riscos
¢ Métodos Associados +1
Pacientes Betabloqueadores, Preferéncia por
Controle de . . ‘q . b
. hemodinamicamente Digoxina, betabloqueadores
Frequéncia L. .
estaveis. Amiodarona. na ICFEp.
Risco
. ~ Instabilidade oo tromboembdlico se
Cardioversao . Choque elétrico
L. hemodinamica ou . . >48h sem
Elétrica sincronizado. . .
choque. anticoagulacao
adequada.
Prevencio de Mandatdria se a
Anticoagulacao ¢ ) Heparina ndo duracéao da FA for
tromboembolismo . .
(1v) . fracionada. incerta ou
sistémico.
prolongada.

11. SUPORTE HEMODINAMICO EM ESTADOS DE HIPOTENSAO E CHOQUE

A ocorréncia de hipotensao no curso do edema pulmonar cardiogénico sinaliza
uma faléncia grave dos mecanismos compensatdrios e exige uma abordagem
diagndstica imediata para diferenciar a disfuncao sistélica severa da obstrucao
dinAmica do fluxo. O objetivo primordial da intervencdo é a manutencido da
perfusdo dos 6rgaos vitais enquanto se busca estabilizar as pressoes de
enchimento ventricular, preservando a integridade funcional do organismo. A
estratégia terapéutica deve ser distinta conforme o fendtipo de insuficiéncia
cardiaca apresentado pelo paciente.

Em individuos com insuficiéncia cardiaca com fragao de ejecao reduzida (ICFEr) e
pressao arterial sistdlica inferior a 90 mmHg, acompanhada de sinais clinicos de
ma perfusao periférica, a administracao de agentes inotrépicos é recomendada. A
dobutamina e a milrinona representam as opgdes farmacoldgicas padrao para
elevar o débito cardiaco. O uso de sensibilizadores de calcio, como a
levosimendana, surge como alternativa por ndo elevar expressivamente o consumo
miocardico de oxigénio nem possuir um perfil arritmogénico acentuado. No
entanto, ensaios clinicos robustos, como o estudo SURVIVE, ndo evidenciaram
beneficios de sobrevida superiores para a levosimendana quando comparada a
dobutamina. E fundamental destacar que, devido ao efeito inotrépico negativo, os
betabloqueadores devem ser interrompidos em pacientes hipotensos, enquanto
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farmacos como a milrinona mantém sua eficacia por nao dependerem da
sinalizacao via receptores beta. Em situacdes de choque refratario, o suporte com
vasopressores, notadamente a norepinefrina, torna-se necessario para sustentar a
pressao de perfusao, a despeito do aumento consequente na pds-carga ventricular.

Para os casos que apresentam comprometimento hemodinamico agudo e grave, a
utilizacao de dispositivos de assisténcia circulatéria mecéanica temporaria deve ser
avaliada. Métodos como a bomba de balao intra-aértico (BIA), o oxigenador de
membrana extracorpdrea (ECMO) e dispositivos de assisténcia ventricular atuam
como uma ponte para a recuperagao funcional ou para decisdes terapéuticas
definitivas. A Tabela 10 detalha o perfil das substancias vasoativas e dos suportes
mecéanicos no choque cardiogénico.

Tabela 10 - Agentes vasoativos e suporte circulatério no choque cardiogénico

Mecanismo de

Classe / Efeitos Adversos e

Dispositivo

Acao
Hemodinamica

Aplicacao Clinica
Especifica

Limitagoes +1

Dobutamina

Agonista Beta-1
adrenérgico
(Inotrépico).

ICFEr com baixo
débito urinario e
frialdade.

Risco de
taquiarritmias e
aumento do
consumo de O2.

Norepinefrina

Agonista Alfa-1 e
Beta-1
(Vasopressor).

Hipotensao grave
com ma perfusao
persistente.

Elevacao da pés-
cargaerisco de
isquemia tecidual.

Levosimendana

Sensibilizador de
calcioe
vasodilatador.

IC aguda com
necessidade de
inotropismo.

Pode induzir
hipotenséo por
vasodilatagao

periférica.

Suporte
Mecanico

Assisténcia ao fluxo
ou contrapulsacéo.

Choque refratario a
terapia
farmacoldgica.

Procedimento
invasivo com risco
de complicagodes

vasculares.

12.
EMERGENTES

FRONTEIRAS TERAPEUTICAS E ABORDAGENS

FARMACOLOGICAS

A evolugao constante no tratamento da insuficiéncia cardiaca aguda introduziu
novas frentes farmacolégicas que visam modificar a histdria natural da patologia e
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atenuar a lesao pulmonar residual. Niveis elevados de proteina surfactante B
circulante podem atuar como indicadores de dano mecéanico na barreira alvéolo-
capilar, permitindo identificar precocemente pacientes com maior probabilidade
de falha a terapia convencional. Nesse contexto, os agonistas beta-2 adrenérgicos
de curta acdo, como o albuterol, apresentam potencial para acelerar a depuracéo
de fluidos alveolares através da ativagcdo de canais catidnicos seletivos de sédio e
do estimulo a drenagem linfatica, embora sua aplicacao no edema agudo demande
validacdo em estudos de larga escala.

A pentoxifilina tem demonstrado resultados promissores devido as suas
propriedades imunomoduladoras que transcendem a inibicdo do fator de necrose
tumoral-alfa (TNF-alfa), registrando em meta-analises uma reducao significativa na
mortalidade por todas as causas em individuos com insuficiéncia cardiaca.
Paralelamente, os inibidores do cotransportador sddio-glicose 2 (SGLT2i),
especificamente a dapagliflozina e a empagliflozina, consolidaram-se como um
fundamento central na terapia de manutencéao, reduzindo drasticamente orisco de
novas hospitalizacoes e dbitos cardiovasculares. Adicionalmente, fdrmacos como
o vericiguat oferecem beneficios clinicos para pacientes de alto risco que
apresentam piora progressiva do quadro clinico. A titulacao rigorosa da terapia
médica otimizada durante a internagdo é crucial para prevenir desfechos adversos
apds a alta hospitalar. A Tabela 11 resume estas intervencoes emergentes e seu
papel na medicina baseada em evidéncias.

Tabela 11 - Novas fronteiras e terapias adjuvantes no manejo da insuficiéncia
cardiaca

Mecanismo de . . Evidéncia e
Classe ~ Beneficio Clinico ~
.. Acao e Alvo . Recomendacgoes
Farmacolégica L. Consolidado .
Biolégico Atuais +1
Inibidores da Modulagéc,) renal e |[Reducédo de morte Cor‘msiderado o] qugrto
SGLT2 metabdlica CVe alicerce da terapia
complexa. reinternacoes. paralC.
Imunomodulacéo e Reducéo da Resposta superior em
Pentoxifilina reducdo de mortalidade pacientes com PCR
citocinas. global. elevada.
Reducgaod
Estimulador da edugao e Indicado para piora
.. ) ) eventos em . :
Vericiguat guanilato ciclase . clinica sob terapia
) pacientes o
soluvel. . L. otimizada.
instaveis.
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Mecanismo de . . Evidéncia e
Classe ~ Beneficio Clinico ~
L. Acao e Alvo . Recomendacgoes
Farmacolégica L. Consolidado .
Biolégico Atuais +1
Potencial L
. } . ~ Eficaciaem EPC
Agonistas Beta-|| Estimulo aos canais| aceleracdoda i
L ~ agudo ainda sob
2 ENaC e linfaticos. reabsorcao investiga
hidrica. ¢
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