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RESUMO

A congestéo pulmonar aguda no paciente com doenga cardiaca é uma manifes-
tagao clinica de extrema gravidade, ocorrendo em aproximadamente 25% dos casos
de insuficiéncia cardiaca aguda. O diagnostico € essencialmente clinico, baseado na
anamnese e exame fisico. Os exames complementares ndo devem retardar o inicio
do tratamento na sala de emergéncia. Descontrole pressorico, progresséo da doenca
valvar, infarto do miocérdio e arritmias sdo fatores desencadeantes frequentes para
edema agudo de pulméo. O tratamento inicial fundamenta-se na suplementacao de
oxigénio e suporte ventilatério, administragao de opioides, diuréticos e vasodilatadores
endovenosos. Inotropicos estao indicados na presenca de instabilidade hemodinamica
com disfungéo organica.

Descritores: Edema Pulmonar; Insuficiéncia Cardiaca; Dispneia.

ABSTRACT

Acute pulmonary congestion in patients with cardiac disease is a clinical manifestation
of extreme severity, occurring in approximately 25% of cases of acute heart failure. Diag-
nosis is essentially clinical, based on history and physical examination. Complementary
tests should not delay the start of treatment in the emergency room. Uncontrolled blood
pressure, progression of valvular disease, myocardial infarction, and arrhythmias are
common triggers for acute pulmonary edema. Initial treatment is based on supplemen-
tal oxygen and ventilatory support, administration of opioids, intravenous diuretics, and
vasodilators. Inotropic agents are indicated in the presence of hemodynamic instability
with organ dysfunction.

Descriptors: Pulmonary Edema;, Heart Failure;, Dyspnea .

INTRODUCAO

A congestao pulmonar aguda ou edema agudo pul-
monar é caracterizada pelo aumento anormal de liquido
extravascular nos pulmoées decorrente do movimento de
fluidos do intravascular para o intersticio e alvéolos. E uma
situacao clinica de extrema gravidade, que requer defi-
nicdo diagndstica rapida, para uma conduta terapéutica
de emergéncia, caso contrario, ocorre deterioragao clinica
progressiva do paciente e mesmo evolucao para morte
imediata. Pode se apresentar no paciente ja previamente
cardiopata ou que desenvolve um quadro de comprome-
timento agudo do coragdo, mas também esta presente
como complicagéo cardiaca por disfungédo ventricular es-
querda nos quadros infecciosos com importante resposta
inflamatoria sistémica.

Na insuficiéncia cardiaca aguda, o edema agudo pul-
monar esta presente como a principal manifestagao clinica
em aproximadamente 25% dos casos.'

Apobs o entendimento basico dos aspectos fisiopatold-

gicos, procuraremos abordar os itens fundamentais para o
diagnostico e terapéutica desta situagao clinica.

FISIOPATOLOGIA

O espago intersticial interposto entre alvéolos e capila-
res, é formado por tecido conectivo que envolve os bron-
quiolos terminais, arteriolas e vénulas e apresenta vasos
linfaticos cuja fungao € remover fluidos e solutos provenien-
tes do espago intravascular.

Com o aumento da pressao hidrostéatica capilar (para va-
lores acima de 25 mmHg) decorrente principalmente da in-
suficiéncia ventricular esquerda aguda, ocorre a filtragéo de
fluidos e proteinas através do endotélio da microcirculagao
até o intersticio. Nestas circunstancias, a precaria drenagem
linfatica, leva ao edema intersticial pulmonar. Em situagdes
em que a pressao oncdtica intravascular é reduzida, pode
ocorrer extravasamento de fluidos para o intersticio com
pressoes hidrostaticas mais baixas.

A presenca de liquido extravascular determina alte-
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racoes na relacao ventilagdo/perfusao dos pulmoes con-
sequente ao aparecimento de areas perfundidas, mas
hipoventiladas, levando a hipoxemia. A estimulacéo dos
receptores J” no intersticio pulmonar, leva a taquipneia
com reducéo da pCO2 arterial. O aumento da frequéncia
respiratéria leva a exaustéo fisica e pode ocorrer hipoven-
tilacao com retencao de C0O2.2

ETIOLOGIA E FATORES
DESENCADEANTES

No cardiopata, a congestao pulmonar é decorrente da
sobrecarga pressorica do atrio esquerdo e a consequen-
te elevacéo da pressao hidrostéatica capilar pulmonar com
extravasamento para o intersticio e alvéolos pulmonares.

Quadros infecciosos, nao exclusivamente nos pulmdes,
com evolugao ou ndo para sepse, podem alterar a per-
meabilidade capilar pulmonar e, s6 esse fenémeno, pode
resultar em congestao aguda. Naturalmente, ocorrendo no
cardiopata, a infeccao pode se constituir num cofator para
0 quadro de congestao pulmonar.

Outra ocorréncia ndo infrequente é a hiperexpansao
volémica no portador de cardiopatia que esta no limite da
hipertensao venocapilar por dificuldade de esvaziamento do
atrio esquerdo, muito comum no idoso com complacéncia
prejudicada do ventriculo esquerdo.

Entre as causas mais frequentes de congestao pul-
monar aguda incluem-se as sindromes isquémicas mio-
cardicas agudas, particularmente o infarto agudo do
miocérdio em que o edema agudo pulmonar pode ser a
primeira manifestagéo clinica em 10 a 20% dos casos.
Na hipertenséo arterial o quadro de congestao pulmonar
aguda caracteriza uma emergéncia hipertensiva. Entre
as miocardiopatias destaca-se a miocardite aguda como
causa de edema agudo pulmonar. As valvopatias, parti-
cularmente as estenoses, mitral e adrtica e também as
taquiarritmias ou bradiarritmias podem desencadear con-
gestao pulmonar aguda.

O “flash” edema agudo pulmonar ¢ uma forma carac-
teristica de congestéao pulmonar manifesta de forma subita
por aumento rapido e importante da pressao de enchimento
diastolico do ventriculo esquerdo. Constitui cerca de 3% das
formas de apresentacéo clinica da insuficiéncia cardiaca
aguda." Geralmente é secundario a uma isquemia aguda
miocérdica com ou sem infarto, a insuficiéncia mitral agu-
da, a crise hipertensiva, a insuficiéncia adrtica aguda ou a
cardiomiopatia de estresse (cardiomiopatia de Takotsubo).

ABORDAGEM DIAGNOSTICA

Uma criteriosa avaliagao clinica do paciente que apre-
senta um acentuado desconforto respiratério agudo, assim
como a utilizagao de exames subsidiarios de rapida e facil
realizacdo a beira do leito e de baixo custo, propicia uma
orientagdo diagnostica segura na maioria dos pacientes.
A identificagao do principal mecanismo desencadeante
do quadro de congestao pulmonar aguda facilita uma
adequada intervengao terapéutica no atendimento inicial
e estabelece a prioridade para a indicacdo de métodos
propedéuticos mais complexos, buscando um diagnéstico
definitivo.® Habitualmente os pacientes encontram-se inten-
samente graves e a demora na instituicdo do tratamento

pode trazer prejuizos bastante significativos. Assim, ao
mesmo tempo em que se obtém as informacoes, atitudes
terapéuticas imediatas devem ser tomadas, como oxige-
nagao e ventilagao.

APRESENTACAO CLINICA

Os pacientes apresentam-se habitualmente adotando
uma postura de decubito elevado ou mesmo sentado, com
intenso desconforto respiratério, taquipneia, tosse seca
gue pode vir acompanhada de expectoragdo résea es-
pumosa. A saturagao arterial de oxigénio neste momento
apresenta-se abaixo de 90%.4

EXAME FISICO

No paciente com edema pulmonar agudo, apresen-
tam-se com crepitagdes bilaterais, podendo estender-se
até os éapices pulmonares. Aproximadamente um tergo
dos pacientes idosos com edema agudo de pulmao apre-
sentam sibilos na ausculta, o0 que pode estar associado a
hipercapnia embora nao determine maior mortalidade.® Uma
acurada ausculta cardiaca pode mostrar: terceira bulha ou
ritmo de galope, diagnosticando insuficiéncia miocardica;
e a presenca de sopros, que pode revelar uma valvopatia
cronica ou complicagdes mecanicas do infarto agudo do
miocérdio, sugerindo uma insuficiéncia mitral aguda por
ruptura ou disfuncéo de musculo papilar ou uma comuni-
cagao interventricular por ruptura do septo. Outros achados
do exame fisico direcionam o raciocinio, como a presenga
de estase jugular, que é importante sinal de insuficiéncia
cardiaca congestiva.

EXAMES COMPLEMENTARES

A obtencao de informagdes através de exames subsi-
diarios realizados a beira do leito e de algumas dosagens
laboratoriais, enquanto se tomam as primeiras atitudes te-
rapéuticas, contribuem muito para o diagndéstico e para a
orientagao do tratamento. Assim, com estes instrumentos e
o raciocinio clinico desenvolvido pela anamnese e o exame
fisico, pode 0 médico socorrista prescindir, na maioria das
vezes, de métodos mais complexos, de mais alto custo, e
que podem ser realizados num momento de maior estabi-
lidade do paciente.

A obtencéo dos sinais vitais, pressao arterial e frequén-
cia cardiaca, além da monitorizagéo do ritmo cardiaco e
ainda pela oximetria de pulso a saturagao da oxihemoglo-
bina (SatO2) no sangue arterial no inicio do atendimento,
fornecem informacdes importantes para o diagnéstico de
fatores desencadeantes e da repercussao da congestao
pulmonar aguda.

EXAMES LABORATORIAIS

Bioquimica geral: Amostras sanguineas devem ser obti-
das para realizacao de alguns exames bioquimicos essen-
ciais: como 0 hemograma para diagnostico de infecgao ou
anemia, eletrolitos, glicemia, funcéo renal e hepatica, Uteis
para complementacéo da avaliagao das condicdes clinicas
gerais do paciente. Outros, como a gasometria arterial, mar-
cadores de necrose miocéardica e o peptideo natriurético do
tipo B (BNP) podem contribuir para o diagnostico.

Marcadores de Necrose Miocardica: A troponina e a
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CK-MB massa, contribuem para o diagnéstico e prognéstico
de uma sindrome coronaria aguda particularmente o infarto
agudo do miocardio. Apresentam alta sensibilidade e espe-
cificidade nas dez horas subsequentes ao quadro clinico,®
No entanto, devem ser analisadas com cautela, apesar de
ajudarem muito no diagnoéstico dos quadros isquémicos
miocardicos, vale lembrar que a elevagdo dos mesmos re-
vela morte celular, ndo necessariamente por mecanismos
isquémicos secundarios a aterosclerose coronéria. Qualquer
situacéo em que haja sofrimento do musculo cardiaco, in-
cluindo tromboembolismo pulmonar, taquiarritmias, insufi-
ciéncia cardiaca descompensada, ou até mesmo na sepse.

BNP e NP-Pro BNP: O peptideo natriurético do tipo B
(BNP) foi isolado primeiramente no cérebro de macacos e
por isso é também denominado peptideo natriurético cere-
bral (Brain Natriuretic Peptide). O BNP e o NT-pro BNP sao
liberados de forma precoce e continua na circulagcédo em
resposta ao aumento das pressdes de enchimento e seus
niveis sanguineos aumentam em relagdo direta com a ex-
pansdo de volume e a sobrecarga de pressdo nos ventricu-
los cardiacos. Apesar de auxiliar no diagnéstico diferencial
dos quadros de dispneia aguda, os peptideos natriuréticos
ainda néo tém seu papel definido no diagndstico sindrémico
e etioldgico do edema agudo pulmonar.* Para definicao de
insuficiéncia cardiaca aguda sé&o considerados valores de
BNP acima de 400pg/mL. Quando se utiliza NT-pr6 BNP,
acima de 1800 pg/mL para pacientes com 75 anos ou mais
e acima de 900 pg/mL quando abaixo desta idade.

O valor preditivo negativo ¢ o ponto mais forte deste
marcador, portanto, capaz de excluir as causas de origem
cardiaca nos quadros de dispneia aguda, pelo menos as
que cursam com hipervolemia e aumento das pressoes de
enchimento ventriculares. Nos testes répidos, em que os
resultados podem ser obtidos em 10 a 20 minutos, valores
acima de 400pg/mL tornam muito provavel a causa car-
diaca da dispneia, ao passo que valores abaixo de 100pg/
mL praticamente a exclui. Valores intermediarios requerem
avaliacao adicional.’

Contudo, o BNP possui algumas limitagoes e deve ser
utilizado com cautela, considerando todo o conjunto de
informacdes sobre o quadro clinico do paciente. Ema algu-
mas situagoes clinicas os niveis de BNP podem estar acima
de 500 pg/mL mesmo na auséncia de disfungéo de ventri-
culo esquerdo, entre elas incluem-se: sepse, insuficiéncia
renal cronica, fibrilagéo atrial de alta frequéncia, hipertensao
pulmonar, entre outras.

ELETROCARDIOGRAMA

O eletrocardiograma, assim como a radiografia do térax,
€ um exame que, realizado rapidamente a beira do leito,
pode trazer informagdes importantes, para o diagnéstico
etiologico, e mesmo para avaliagdo de fatores desenca-
deantes da congestao pulmonar aguda. A presenca de al-
teragdes do segmento ST e da onda T, embora com baixa
especificidade, pode sugerir ou confirmar a presenca de
uma sindrome isquémica miocérdica aguada. Alteragoes
cronicas, sugestivas de sobrecargas de camaras, arritmias,
como a fibrilacéo atrial, entre outras, podem revelar a pre-
senca de cardiopatia estrutural.

RADIOGRAFIA DO TORAX

Os achados radiogréficos na congestao pulmonar agu-
da podem variar, desde uma redistribui¢do da vasculariza-
¢éo para os apices pulmonares, até um infiltrado pulmonar
intersticial bilateral extenso, associado a uma cardiomegalia.
O achado mais caracteristico de edema pulmonar agudo na
radiografia de térax ¢ o infiltrado alveolar peri-hilar bilateral,
constituindo a imagem tipica de “asa de borboleta”. As cha-
madas linhas B de Kerley também sdo uma caracteristica
da congestao pulmonar.

ECODOPPLERCARDIOGRAMA

O ecodopplercardiograma também realizado a beira do
leito, num momento em que 0 paciente se encontre mais
estavel, pode ser um exame de grande importancia no con-
texto clinico de um quadro de dispneia aguda em que o
exame fisico, o eletrocardiograma e o RX de térax nao sé&o
suficientes para sugerir o diagnostico etiolégico. Através da
analise da funcéo ventricular, das estruturas e dos fluxos
cardiacos, podemos confirmar ou até mesmo excluir uma
determinada doenga. Nas sindromes isquémicas miocardi-
cas agudas, as alteragdes segmentares da contratilidade do
ventriculo esquerdo sdo os achados mais caracteristicos.
Vale ressaltar a alta concordancia dos achados de disfuncao
ventricular através do ecocardiograma transtorécico quando
comparados aos dados hemodinadmicos obtidos & beira do
leito.2 Quando encontramos uma fragao de ejecao abaixo de
40%, esta claro o diagndstico de congestao pulmonar agu-
da por insuficiéncia sistélica de VE. Com fragao de ejecéo
normal, a causa do edema agudo pode ser por disfungcéo
diastdlica do VE ou por doenga valvar.

CINECORONARIOGRAFIA

Dados clinicos, evidéncias eletrocardiograficas e a pre-
senca de alteragbes contrateis segmentares de no ventri-
culo esquerdo no ecocardiograma, podem sugerir quadro
isquémico miocardico agudo como causa de congestao
pulmonar aguda. Nesta situagao esté indicada a realizacao
de uma cinecoronariografia e planejamento do tratamento
definitivo, de revascularizagdo miocardica ou manutengéo
do tratamento clinico.

TRATAMENTO

O foco do tratamento do edema agudo pulmonar deve

ser direcionado para os seguintes objetivos:*+°

1. Acodes de protegéo: Monitorizagao, acesso venoso peri-
férico, suplementagdo de oxigénio.

2. Reducgéo da pré-carga (pressao venosa central); diuré-
ticos/ultrafiltracao/vasodilatadores.

3. Redugéo da pos-carga (resisténcia vascular periférica):
vasodilatadores.

4. Suporte inotropico nos casos de baixo débito.

5. Suporte ventilatério (quando nao se consegue manter
oxigenagao adequada).

OXIGENACAO E VENTILACAO

Oxigénio Umido deve ser instituido por cateter ou mas-
caras nasais assim que o paciente ¢ admitido no servigo de
emergéncia. A finalidade é corrigir a hipoxemia que acom-
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panha os quadros de congestao pulmonar aguda e manter
uma saturagéo adequada de O2c arterial.

Nas situacbes mais graves quando ndo se obtém
sucesso s6 com a oxigenacao por cateter, deve-se pro-
ceder a assisténcia ventilatéria nao invasiva com masca-
ras especiais que permitem a manutencao de pressao
positiva em vias aéreas (CPAP-continuous positive airway
pressure). A ventilagao nao invasiva permite reducao do
trabalho respiratério, e da congestdo pulmonar, mantem
pérvias as vias aéreas que correm o risco de colabar pelo
excesso de liquido melhorando as trocas gasosas. Em
extensa revisao de 31 estudos, que incluiu 2916 pacientes,
Vital e colaboradores, concluiram que em pacientes com
edema agudo pulmonar, a utilizagao de assisténcia ven-
tilatéria ndo invasiva associada a terapia padrao, reduziu
de forma significativa a mortalidade e a necessidade de
intubacao endotraqueal, com consequente redugcao nos
tempos de permanéncia em UTI e no hospital.”® Natural-
mente, se ocorrer exaustao por aumento acentuado do
trabalho respiratério ou intolerancia ao CPAP, é preciso
proceder a intubagao endotraqueal do paciente e instala-
¢ao de assisténcia ventilatoria invasiva.

MORFINA

A morfina atua nos receptores opioides do sistema
nervoso central produzindo sedagédo e analgesia, além de
apresentar efeito ansiolitico. O conjunto destas agoes pro-
duz reducao da atividade do sistema nervoso simpético
e consequente diminuicdo da pressao arterial, frequéncia
cardiaca e pressdes de enchimento ventriculares. Este Ul-
timo € o principal beneficio da droga em pacientes com
congestao pulmonar.™

Apesar do efeito vasodilatador, descrito na literatura
como potencial beneficio do uso de morfina em paciente
com insuficiéncia cardiaca descompensada, os trabalhos
envolvem um ndmero pequeno de pacientes e tem resul-
tados controversos.'?

Recomendam-se a administragdo de bolus intravenoso
de 2,5 a 5 mg assim que o acesso periférico for obtido.
Estas doses podem ser repetidas conforme necessidade,
tolerabilidade e evolugao do paciente. Atentar para situa-
¢des em que este farmaco deve ser utilizado com cautela,
ou mesmo evitado, como na presenca de hipotensao ou
depresséo respiratoria.'> '

O maior estudo até o momento envolvendo a adminis-
tracéo de morfina e edema agudo de pulméo é uma anélise
retrospectiva com mais de 147.000 pacientes internados por
insuficiéncia cardiaca descompensa nos Estados Unidos.
Peacock e colaboradores verificaram que, a administragao
de morfina foi um fator independente para aumento de
mortalidade [OR = 4,84 IC (95%: 4,52 - 5,18; p <0,001)].
Também foi encontrada associagdo significativa da admi-
nistragdo deste farmaco com aumento da frequéncia de
admissao em unidade critica, necessidade de intubagéo
orotraqueal e internagdes mais prolongadas. '

Outros estudos de menor porte publicados poste-
riormente, apesar de demonstrarem deterioracéo clinica
dos pacientes apos administragao de morfina, nao en-
contraram associagao significativa entre o medicamento
e mortalidade.®

Apesar de ainda recomendada para pacientes com ede-
ma agudo de pulmé&o, ha necessidade de novos estudos
prospectivos que possam afastar as dividas que existem
guanto aos beneficios e risco de morte, atribuidos a morfina
nos ultimos anos."

DIURETICOS

A sobrecarga de volume é um dos pontos centrais da
fisiopatologia na maioria dos episodios de insuficiéncia
cardiaca descompensada. Assim, o alivio da congestéo
pulmonar e dos sintomas relacionados a ela dependem,
fortemente, da terapia diurética.'

Os diuréticos de alca tém destaque, em detrimento dos
demais, pois produzem significativamente mais natriurese,
mesmo em pacientes com clearance de creatina redu-
zido. Agem inibindo o cotransportador Na+/K+/2Cl- no
segmento espesso da alga ascendente de Henle, dimi-
nuindo a reabsorgéo de sodio e promovendo natriurese.
Também induzem a sintese de prostaglandinas, resultando
em relaxamento da musculatura lisa vascular, produzindo
venodilatagéo.'®%

A furosemida € o diurético de alga mais comumente
utilizado no cardiopata com congestao pulmonar aguda.
Inicialmente, é utilizada na dose de 1 mg/kg por via endo-
venosa e tipicamente resulta em rapido efeito diurético (em
torno de 30 minutos), levando a diminuicao das pressoes de
enchimento ventriculares e melhora dos sintomas na maioria
dos pacientes com insuficiéncia cardiaca descompensada.?!

Até hoje prosperam ddvidas, quanto a administragéo de
altas doses de diurético de alga. Estudos observacionais
demonstraram no passado associagdo com insuficiéncia
renal, progresséo da insuficiéncia cardiaca e morte. O que
ocorre é a controvérsia entre um efeito deletério do diurético
sobre a doenca cardiaca versus a necessidade progressiva
no aumento da dose, devido a piora da cardiopatia.??

Alem de duvidas sobre a dose, ha incerteza sobre 0 me-
lhor modo de administragdo. Pequenos estudos sugeriram
que existem potenciais beneficios da infuséo continua, em
comparagao aos bolus intermitentes, com base, principal-
mente, nas propiedades farmacodinamicas e farmacociné-
tica dos diuréticos de alga.?®

O estudo propectivo e randomizado DOSE (Diuretic Op-
timization Strategies Evaluation) comparou a administragao
de furosemida intravenosa em bolus contra infusao continua,
bem como altas doses versus baixa dose. Ndo foram en-
contradas diferencas significativas quanto a forma de admi-
nistragao (bolus versus infusao continua) e dose (alta versus
baixa). A estratégia de alta dose foi associada a uma maior
diurese e resultados mais favoraveis em algumas variaveis
secundarias, porém, com piora transitéria da fungéo renal.?

O inconveniente envolvendo o uso crénico de diuréticos
de alga, no tratamento da insuficiéncia cardiaca ao longo
do tempo, é a resisténcia desenvolvida a terapia, o que
produz a necessidade de doses cada vez mais altas. H&
adaptagoes funcionais e estruturais do néfron que resultam
em uma maior reabsorgcao de sodio e consequente redu-
céo do efeito natriurético. Neste caso, a administragéo de
furosemida em infusdo continua, em lugar de bolus inter-
mitentes, ou, a adigdo de um diurético tiazidico, podem ser
estratégias eficazes.™®®
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ULTRAFILTRACAO

Em alguns casos, a administragdo de diurético por
via endovenosa, em pacientes com insuficiéncia cardiaca
descompensada, pode contribuir diretamente para piora da
funcao renal.® Neste contexto, Jaski e colaboradores apre-
sentaram um sistema de ultrafiltrac&o veno-venosa (UF), que
consiste na insercao de dois cateteres venosos de 16 a 18
G nos membros superiores, permitindo a remogao de até
2,6 litros de volume em menos de oito horas, sem maiores
problemas, em 21 de 26 sessoes.®

O estudo UNLOAD randomizou 200 pacientes com in-
suficiéncia cardiaca descompensada (disfungéo renal grave
e instabilidade hemodinamica foram critérios de exclusao)
para receber diurético endovenoso ou UF em até 24 horas da
admissao. O grupo submetido & UF perdeu uma quantidade
maior de volume e consequentemente peso em 48 horas,
sem alteragoes significativas na pressao arterial ou niveis de
creatinina sérica. Houve também, uma reducao de 53% no
risco de re-hospitalizagéo.?” Os resultados positivos do UN-
LOAD alavancaram ainda mais a utilizagao da ultrafiltragao,
a ponto de muitos defendé-la como terapia de primeira linha
em detrimento dos diuréticos. Pacientes com presséo arterial
sistélica abaixo de 90 mmHg ou, necessidade de droga va-
soativa, foram excluidos, exatamente um grupo com potencial
de maior risco para UF. Também foi questionado o motivo
de pacientes receberem uma dose menor de diuréticos do
que a planejada inicialmente. E, apesar de nao significativo,
houve uma tendéncia a elevagéo dos niveis de escorias em
pacientes submetidos a ultrafiltragéo.®

O estudo multicéntrico CARRESS-HF recrutou individuos
com insuficiéncia cardiaca descompensada e congestao pul-
monar apesar do tratamento convencional, e os randomizou
para receberem tratamento diurético ou ultrafiltragéo de resga-
te. Os pacientes submetidos a UF, ndo sé tiveram uma perda
de peso menor que o outro grupo, como também apresenta-
ram um aumento significativo dos niveis séricos de creatinina
e eventos adversos graves como sepse, levando a interrupcao
do estudo ap6s os primeiros 188 pacientes incluidos.? Muitas
dlvidas séo levantadas quanto ao estudo; os pacientes do
grupo UF foram privados do uso de vasodilatadores e inotré-
picos; também ndo puderam personalizar a taxa de UF (fixa
em 200 mi/h), diferentemente daqueles que receberam terapia
diurética, nos quais a dose e o intervalo de administragao pu-
deram ser ajustados conforme a evolugao. Além disso, a perda
de peso no primeiro dia foi mais acentuada no grupo UF, o
que pode justificar o aumento dos niveis de creatinina sérica.?®

A maioria dos estudos publicados posteriormente apre-
sentam resultados conflitantes e tém deficiéncias graves
(pequeno niimero de pacientes, curto seguimento, falta de
uniformidade das amostras, protocolos diferentes de ultra-
filtracao ou terapia diurética ndo convencional) limitando a
aplicabilidade de seus achados.?®

As diretrizes europeias de 2012, sugerem a utilizacao de
ultrafiltracdo apenas para pacientes com insuficiéncia car-
diaca e congestéao pulmonar que nao respondem a terapia
diurética ou que apresentam resisténcia a esses farmacos. '
J4, nas diretrizes norte-americanas de 2013 para insufici-
éncia cardiaca, a UF pode ser considerada para pacientes
com 6bvia sobrecarga de volume (llb B) ou com congestéo
pulmonar refrataria as medidas habituais (llb C)."

VASODILATADORES

A maioria dos vasodilatadores atuam via guanosina mo-
nofosfato ciclica (cGMP), resultando em aumento do célcio
intracelular, relaxamento da musculatura lisa vascular e con-
sequente vasodilatagao, promovendo redugdo da pré e pos
carga e melhora da contratilidade ventricular.®

A nitroglicerina e o nitroprussiato de sédio séo usados
ha mais de 30 anos em pacientes com insuficiéncia car-
diaca descompensada; na Ultima década o nesiritide foi
acrescentado como opcéo a terapéutica.®

As diretrizes europeias de 2012 e as norte-americanas
de 2013, assim também como as diretrizes nacionais, orien-
tam para o uso de vasodilatadores na insuficiéncia cardiaca
aguda, apenas para pacientes ja em uso de diuréticos, com
congestao pulmonar e pressao arterial sistolica acima de
110 mmHg, na auséncia de estenose mitral ou adrtica
importante. Durante a infus&o, deve-se ter o cuidado de
monitorizar o paciente e estar atento a sinais de baixo
debito cardiaco. 43!

A nitroglicerina endovenosa deve ser iniciada em doses
baixas de 10 a 20 ug/min e pode ser titulada a cada trés
ou cinco minutos, até a dose méxima de 200 ug/min;™ é
importante destacar que habitualmente ha o desenvolvimen-
to de tolerancia ao medicamento e necessidade de ajustes
frequentes na dose apds vinte e quatro horas de infuséo.*

O nitroprussiato de sodio pode ser adimistrado em do-
ses iniciais de 0,3 ug/kg/min e titulado até 5 ug/kg/min.™
Os efeitos adversos incluem hipotensao arteria, possivel
roubo de fluxo coronariano — logo, evitado em pacientes
com suspeita de sindrome coronariana aguda — e roubo
de fluxo pulmonar, provavelmente devido a dilatagéo arte-
riolar pulmonar em areas nao ventiladas. E sensivel & luz e
deve ser protegido com capa protetora durante a infusao.
Taquifilaxia ndo é uma consideracéo, mas toxicidade por
cianeto pode ocorrer com infusdes prolongadas, alem de
72 horas, ou na presenca de disfungéo renal.*?

O nesiritide é a forma recombinante do peptideo natriu-
rético atrial humano do tipo B. Caracteristicamente reduz
as pressoes de enchimento ventricular, mas tem efeitos va-
ridveis sobre o débito cardiaco, débito urinario e excrecao
de sddio. Deve ser administrado inicialmente em bolus de
dois ug/kg mais infusdo endovenosa de 0.01 ug/kg/min.™
O estudo VMAC demonstrou redugdo mais rapida da pres-
séo de capilar pulmonar e melhora da sensacgéao de disp-
neia com esse fa&rmaco, quando comparado ao placebo,
mas nao encontrou diferencas significativas em relagao a
nitroglicerina. Duas metanalises publicadas posteriormente
questionaram a segurancga na adminitsracao do nesiritide
em pacientes com insuficiéncia cardiaca, atribuindo ao
medicamento pontencial risco para insuficiéncia renal e
mortalidade, provavelmente relacionado a hipotensao mais
persistente produzida por ela.®® Um estudo mais recente,
o ASCEND-HF, um ensaio clinico multicéntrico, randomi-
zado e duplo-cego comparou nesiritide com placebo em
pacientes internados por insuficiéncia cardiaca. Embora os
pacientes que receberam nesiritide experimentaram dimi-
nuicao da sensacéo da dispnéia, a diferenga néao atingiu
significancia estatistica. Também néao foram encontradas
diferencas relevantes quanto a rehospitalizagao ou morte
em 30 dias, ou alteragdo da funcao renal.34%
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Inmeras drogas com efeito vasodilatador estdo em
avaliagdo para pacientes com insuficiéncia cardfaca des-
compensada. Podemos citar outros peptideos natriuréticos
como o carperitide (semelhante ao nesiritide mas com efei-
to natridiurético mais pronunciado), o urodilatin (uralitide,
precursor pro-ANP atua no tubo coletor renal aumentando
a excregdo de sodio e agua, além de gerar cGMP produ-
zindo vasodilatagao) e o CD-NP ou “cenderitide” (Quimera
sintetizada a partir do CNP e DNP, com efeito venodila-
tador e de natriurese). Também ha inibidores do sistema
renina-angiotensina que podem ser administrados por via
endovenosa como o enalaprilat (semelhante ao enalapril).
Outro destaque € o relaxin, um peptideo sintético analogo
recombinante a relaxin-2 que € liberado durante a gravidez
produzindo aumento do debito cardiaco, da perfusao renal
e reducéo da pds-carga por vasodilatagéo.*

INOTROPICOS

Devem ser reservados apenas para pacientes com con-
gestao pulmonar aguda com redugdo importante do débito
cardiaco nos quais a perfusdo de 6rgaos vitais esteja com-
prometida. Em algumas situacdes, mesmo sem um quadro
acentuado de choque, mas o paciente evoluindo com hi-
potenséo, farmacos inotropicos devem ser utilizados. 43!
Apesar da melhora hemodinamica alcangada, diversos tra-
balhos nao conseguiram demonstrar redugdo de eventos
ou mortalidade apds administracéo destes farmacos. Entre
os efeitos deletérios, aumentam a frequéncia cardiaca e
podem induzir isquemia miocérdica além de arritmias.®-*
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