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RESUMO

A insuficiéncia cardiaca aguda € uma doencga atual, sendo de grande relevancia para o sistema de salde
publico e privado. As evidéncias disponiveis demonstram a diminuta aplicacdo de medidas
comprovadamente eficazes, ora condicionadas pelo limitado conhecimento sobre aspectos pouco
abordados da doenca, sobretudo em publicacdes para medicina de emergéncia. Essa revisdo sera
narrativa e focara em reunir as melhores informagdes para realizacdo do diagnostico de insuficiéncia
cardiaca no departamento de emergéncia, avaliagéo integrada da congestéo e fase vulneravel.
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Introducéo

Insuficiéncia cardiaca (IC) é uma sindrome
clinica com incapacidade de gerar débito cardiaco
gue atenda as necessidades teciduais e organicas
elou o faz as custas de elevagdo das pressfes de
enchimento intracardiacas com diferentes causas e
fisiopatologias mais que uma doenca especifica,
sendo desprovida de qualquer sinal patognomdnico
Unico, seja histolégico ou bioquimico, e reconhecida
como possivel resultado final de muitos estados de
doenca bastante distintos e variados, comumente
associada a doenca arterial coronariana, hipertensdo
arterial sistémica , diabetes mellitus e doenca renal
cronica [1]. O termo “insuficiéncia cardiaca crénica *
reflete a natureza progressiva e persistente da
doenga, enquanto o termo ‘insuficiéncia cardiaca
aguda ” fica reservado para mudancas rapidas e/ou
graduais de sinais ou sintomas necessitando de
tratamento imediato [1]. Os sinais e sintomas podem
ocorrer em individuos sem qualquer diagnéstico
prévio de IC, quando sera denominada IC aguda de
novo ou nova — 20%, ou podem ocorrer em individuos
com diagnostico de IC crbnica, quando sera
denominada IC aguda crénica descompensada — 80%
[2]. Essa classificacdo tem implicacdo clinica
relevante, ja que os pacientes com IC aguda de novo

apresentam maior mortalidade intra-hospitalar, mas
menor mortalidade apds a alta e menor risco de
readmissao [2,3]. O diagnostico no departamento de
emergéncia pode ser uma tarefa desafiadora,
sobretudo em pacientes que compartilham outras
justificativas para os sinais e sintomas, como, por
exemplo, os pacientes com doenga pulmonar
obstrutiva crénica (DPOC). Com intuito de unificar o
diagnéstico de IC fornecendo um critério pratico,
acurado e de facil reprodutibilidade, a European
Society of Cardiology (ESC) publicou em 2021 a
primeira definicdo universal de IC, que sera utilizada
nesta revisdo quando abordarmos o diagndstico no
departamento de emergéncia [3].

IC aguda é a principal responsavel por
admissdo hospitalar ndo planejada em pessoas com
> 65 anos de idade, com alta morbidade e
mortalidade intra-hospitalar e frequente reinternacéo
[2]. Independente da fracdo de ejecdo do ventriculo
esquerdo (FEVE), a sobrevida média apods
hospitalizacdo de pacientes com IC aguda é de 2
anos, com a fase de maior mortalidade sendo aquela
compreendida  entre 0s primeiros meses
imediatamente apos a alta hospitalar [2, 4]. Nos
paises desenvolvidos, se tornou um problema de
salide publica, afetando 2% da populagéo adulta, com
o triplo de internacdes hospitalares quando
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comparado a 1990. Contrapondo a evolucdo do
tratamento de insuficiéncia cardiaca cronica de fracédo
de ejecao reduzida (ICFER), que modificou a histéria
natural da doenca, a IC aguda é ainda associada com
desfechos inaceitaveis. Estima-se que 1 em cada 6
pacientes internados morrera em até 30 dias da
hospitalizacdo e, inaceitavelmente, uma taxa de
readmissao hospitalar de até 24% em 30 dias e 50%
em 6 meses. O primeiro registro brasileiro de IC
aguda publicado em 2015 — BREATHE - incluiu 1.263
pacientes em 51 centros de diferentes regides do pais
e clarificou que a IC é um problema de magnitude
epidémica e em progressdo [5]. Os pacientes
apresentavam alta taxa de mortalidade intra-
hospitalar (13%) e baixa taxa de prescricdo de
terapias baseadas em evidéncia. Nestes registros, a
mortalidade em 1 ano de IC aguda foi de até 17%, e a
necessidade de reinternacédo ocorreu em até 66% dos
casos. O estudo INTER-CHF, um dos maiores
registros de IC em regies de baixa a média renda no
mundo, acompanhou 5.823 pacientes com IC de 108
centros em seis regifes geograficas. A mortalidade
geral em 1 ano foi de 16,5%, com a maior mortalidade
na Africa (34%) e na india (23%), contrapondo a
mortalidade média no sudeste da Asia (15%) e a
menor mortalidade na China (7%), América do Sul
(9%) e Oriente Médio (9%)[6] .

Os pacientes com IC aguda crbnica
descompensada ao se  apresentarem no
departamento de emergéncia em geral ndo possuem
perda adicional de fungdo cardiaca , ja os pacientes
com IC aguda quase sempre se apresentam em
contexto de insulto levando a perda de funcdo, como ,
por exemplo, os casos secundarios a infarto agudo do
miocérdio, miocardite fulminante e insuficiéncia valvar
aguda grave[l,2]. Aproximadamente 90% dos
pacientes que se apresentam no departamento de
emergéncia com IC aguda sdo caracterizados com
fenétipo de congestdo sem hipoperfusdo [1].
Hipoperfusdo define choque cardiogénico, a forma
mais grave de apresentacéo, representando 10% dos
casos e associado com mortalidade intra-hospitalar 5
a 10 vezes maior quando comparado aos casos
normoperfundidos[4]. Entretanto, o padrdo de
congestdo e a sua fisiopatologia difere entre os casos
de IC aguda crbénica descompensada e IC aguda de
novo [1]. A congestdo ndo € apenas a principal causa
para hospitalizacdo em pacientes com IC aguda
[1,2,4], mas também é a principal causa de
reinternacao durante os primeiros meses apos a alta
e esta associada ao aumento de mortalidade. Quando
os sinais e/ou sintomas de congestdo melhoram, se
observa ainda significativa congestdo hemodinamica,

que pode anteceder em semanas a fase
inexoravelmente sintomatica [7]. Entretanto, este
conhecimento é pouco difundido e reconhecido,
induzindo ao equivoco de avaliacdo simpléria e
baseada em resolugdo de sintomas. E importante
ressaltar que as ferramentas mais utilizadas
atualmente para avaliagdo de congestdo pulmonar
elou sistémica s&@o desprovidas de sensibilidade
(exame fisico e radiografia de torax) para
identificacdo de sua fase assintomatica [8].
Adicionalmente, ndo h& nenhuma ferramenta validada
e universalmente aceita para identificacdo de
pacientes de maior risco que se apresentam com
fendtipo de congestédo [8]. A ultrassonografia point of
care (POCUS) apresenta maior acuracia para
diagnoéstico de IC aguda por prover maior
sensibilidade e especificidade para deteccdo de
congestdo pulmonar e/ou sistémica de causa
cardiaca, também servindo como ferramenta para
avaliagdo dindmica durante a terapia instituida no
departamento de emergéncia, estando 0s seus
achados associados a mortalidade [8,9,10].
Diferentemente do entendimento comum, os estudos
demonstram que o periodo de maior vulnerabilidade,
ou seja, de maior risco de eventos adversos incluindo
morte, é aquele compreendido imediatamente apos a
alta hospitalar [7]. A relacdo indissocidvel entre
congestdo residual e risco de reinternacdo e
mortalidade exige uma mudanca imediata do cuidado
do paciente com IC aguda no departamento de
emergéncia englobando o conhecimento que vai além
de terapia com diuréticos e vasodilatadores
condicionada  pela  classificacdo clinico -
hemodinamica. Esta revisao focard em estabelecer as
bases para o diagnéstico acurado de IC aguda
integrado ao conhecimento atual sobre congestédo e
fase vulneravel. As doencas cardiovasculares se
tornaram a principal causa de morte em paises
desenvolvidos e em desenvolvimento!# tornando-se
um problema de salde global com proporcoes
epidémicas.

Diagnéstico de IC no Departamento de
Emergéncia
|
O inicio da avaliacdo coordenada de um
paciente com IC aguda comega com O sSeu
reconhecimento. Estudos randomizados e
controlados mostram que o atraso ou a perda do
diagnéstico esta intimamente relacionado ao aumento
do custo do cuidado, maior tempo de permanéncia no
hospital, maior necessidade de internagcdo em
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unidade de terapia intensiva, menor nivel de
satisfacdo do paciente e maior mortalidade
[3,8,9,10,11]. Adicionalmente, um estudo

observacional demonstrou que os pacientes que
recebiam terapia diurética em menos de uma hora da
chegada no departamento de emergéncia
apresentavam menor mortalidade [12]. IC é uma
doenca heterogénea que ndo apresenta um método
diagnéstico padrdo-ouro [3]. Diferentes definicdes
foram desenvolvidas ao longo do tempo e com
diferentes propostas, variando desde definicdes de
"livros didaticos”, que sdo tipicamente focadas na
fisiopatologia, até definicdes de caso, como o0s
critérios de Framingham, que sdo usados
principalmente em pesquisas clinicas [3]. ‘IC é uma
doenca complexa, na qual o coracdo € incapaz de
bombear sangue de forma a atender as necessidades
metabdlicas teciduais, ou pode fazé-lo somente com
elevadas pressbes de enchimento’ é uma definicdo
pouco pratica e de dificil documentag¢éo na rotina do
departamento de emergéncia. Ainda assim, um
estudo de pacientes com IC avancada esperando
implantagcdo de dispositivo de assisténcia ventricular
esquerda demonstrou que apenas 25% dos pacientes
apresentavam débito cardiaco insuficiente para as
demandas metabodlicas teciduais. H& inumeras
condicdes que podem erroneamente ser definida
como IC ou coexistir, jA que os sintomas e/ou sinais
ndo sdo exclusivos da doencga, ndo sendo uma tarefa
facil realizar essa diferenciacdo. Os sintomas e/ou
sinais de IC podem ser tipicos ou menos tipicos e
mais especificos ou menos especificos,
respectivamente (Tabela 1)[3]. Apesar de alguns
sintomas e/ou sinais poderem representar estado de
baixo débito cardiaco ou serem comumente
encontrados em contexto de IC direita ou
biventricular, ndo sé@o definidores de tais contextos.
Diferentemente da conclusdo natural que muitos
acabam desenvolvendo, 0 ecocardiograma nao
realiza diagnostico de IC. O mais forte argumento
para usar a FEVE em contexto de IC é para definicao
da estratégia de tratamento e progndstico, mas nao
para diagnéstico [3]. O grupo de IC com FEVE
reduzida apresenta terapia que altera a historia
natural da doenca de acordo com estudos
randomizados e controlados, diferentemente da
populacdo com IC de FEVE preservada, que ainda
ndo possui terapia que altere a histéria natural da
doenca [1,3].

A European Society of Cardiology (ESC)
publicou em 2021 uma definicdo universal de IC que
€ simples, mas conceitual e concordante com o0s
elementos em comum das diversas definicbes de

outras entidades, com aplicabilidade majoritariamente
universal, validade prognéstica e terapéutica,
sensibilidade e especificidade aceitavel.

Sintomas e/ou sinais de IC causados por
anormalidade cardiaca estrutural e/ou funcional,
corroborada por no minimo um dos seguintes:
peptideos natriuréticos elevados ou evidéncia objetiva
de congestdo pulmonar ou sistémica (Figura 1).

Sintomas e/ou sinais de IC
causados por anormalidade
cardiaca estrutural e/ou
funcional

corroborado por no minimo um dos

Peptideos natriuréticos elevados

I Evidéncia objetiva de gesta r ¢/ou sistémi: I

Figura 1. Adaptado de Bozkurt et al. Universal
definition and classification of heart failure: a report of
the Heart Failure Society of America, Heart Failure
Association of the European Society of Cardiology,
Japanese Heart Failure Society and Writing
Committee of the Universal Definition of Heart Failure
European Journal of Heart Failure (2021)

Sintomas de insuficiéncia cariaca

Tipicos Dispnéia

Ortopnéia *

Dispnéia paroxistica noturna *

Tolerancia reduzida ao esforgo *

Fadiga **

Edema de outras partes do corpo que o tornozelo t
Bendopneia

Tosse noturna

Sibilancia

Empachamento/ Plenitude p6s-prandial t
Saciedade precoce t

Perda do apetite

Declinio na funcéo cognitiva, confusdo
(especialmente em idosos )

Depresséo

Tontura, sincope **

Menos tipicos

Sinais de insuficiéncia cardiaca

Mais especificos Pressao venosa jugular elevada *t

B3 *

Presenca de galope associado com B3 e B4
Cardiomegalia, ictus cordis deslocado
lateralmente

Reflexo hepatojugular

Respiracdo de Cheyne-Stokes em IC ]
avangada **

Menos especificos Edema periférico (tornozelo, sacral, escrotal)
Estertores pulmonares *

Ganho de peso néo intencional
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(> 2kg/semana)

Perda de peso (em IC avangada) com
sarcopenia e caguexia

Sopro cardiaco

Redug&o do murmario vesicular e macicez a
percusséo das bases pulmonares sugerindo
derrame pleural

Taquicardia, pulso irregular

Taquipneia

Hepatomegalia/ascite

Extremidades frias **

Oligdria **

Presséo de pulso estreita **

* Comumente utilizado em estudos clinicos, registros, scores de risco e
validado por avaliacdo da sensibilidade e especificidade

** Comum em estado de baixo débito cardiaco

1 Pode ser tipico em contexto de IC direita ou biventricular

Tabela 1. Sintomas e sinais de insuficiéncia cardiaca.
Adaptado de Bozkurt et al._Universal definition and
classification of heart failure: a report of the Heart
Failure Society of America, Heart Failure Association
of the European Society of Cardiology, Japanese
Heart Failure Society and Writing Committee of the
Universal Definition of Heart Failure European Journal
of Heart Failure (2021)

O papel dos peptideos natriuréticos no
diagnostico de insuficiéncia cardiaca

Os peptideos natriuréticos (NPs) séo
substancias produzidas em contexto de sobrecarga
de pressdo e/ou volume. Em pacientes com IC aguda
sao utilizados para inferir elevadas pressdes de
enchimento das camaras cardiacas, sendo utilizados
para diagnéstico e prognéstico [11]. S&o produtos
exclusivamente produzidos por cardiomiécitos por
distensao celular (e também sinaliza¢ao por citocina —
IL-1B e TNFa por exemplo — no caso do BNP)
promovendo natriurese, vasodilata¢éo, relaxamento e
reducdo da fibrose miocérdica. Para a adequada
compreensao é importante enfatizar que os NPs ndo
s@o biomarcadores exclusivos da funcéo sistélica do
VE, mas de inimeras anormalidades cardiacas
funcionais e/ou estruturais, como, por exemplo,
disfungcdo VD — em suma — qualquer processo de
tensdo que leve a estiramento e distensdo de
cardiomidcitos levara a secrecdo de NPs. Estudos
com objetivo de avaliar acuracia diagnostica dos NPs
comparando o seu desempenho com a referéncia
padrao para diagnéstico de IC tem encontrado de
maneira consistente que os NPs possuem alta
acuracia diagnostica para IC. Adicionalmente,
melhoram a acurdcia do julgamento clinico no
departamento de emergéncia. Os peptideos
natriuréticos apresentam alta capacidade de afastar o

diagnostico (alto valor preditivo negativo), na
presenga de niveis séricos de BNP < 100 pg/mL e
NT-proBNP < 300 pg/mL. Em decorréncia dos varios
fatores clinicos que podem estar associados a
elevacdo dos peptideos natriuréticos, reduzindo seu
valor preditito positivo, niveis séricos intermediarios
(zona cinzenta) de BNP ou NT-proBNP necessitam
da correlagao clinica para confirmagao do diagnéstico
de IC aguda. Aproximadamente 20% dos pacientes
com dispneia aguda apresentardo NPs na zona
cinzenta, e 50% desses pacientes terdo IC aguda
como diagndstico. O médico devera considerar outros
diagnosticos na auséncia de caracteristicas clinicas
tipicas e/ou especificas de IC. Em situagdes de rapida
instalacdo, como edema agudo pulmonar flash, na
insuficiéncia mitral aguda, ou no cor pulmonale
agudo, podemos observar niveis nao elevados dos
NPs. A principio ndo ha diferenca entre o uso do BNP
ou do NT-proBNP exceto em pacientes em uso do
medicamento sacubitril-valsartana (nome comercial
Entresto®). A inibicdo da neprilisina pelo sacubritil
promove elevagdo nos niveis séricos do BNP,
tornando o NT-proBNP o exame de escolha. Abaixo
encontra-se resumida as principais orientagdes para o
uso:

e Sempre devem ser utilizados em conjunto
com os sinais e/ou sintomas documentados
na avaliacdo clinica.

¢ A sua medida deve ser realizada em todos os
pacientes no departamento de emergéncia
com sintomas sugestivos de IC, possuindo
alta acuracia em diferenciar IC de outras
causas de dispneia. Quanto maior o valor dos
peptideos natriuréticos, maior serda a
probabilidade que IC seja a causa dos
sinais/sintomas do paciente.

e Os valores a partir dos quais os NPs indicam
diagnéstico de IC sdo claramente maiores
para IC aguda em relacédo a IC cronica.

o Existem diversos tipos de NPs, sendo o BNP
e NT-proBNP os mais utilizados na pratica
médica, ambos possuindo acuracia
diagnéstica e progndstica comparavel.

e Os resultados obtidos devem ser sempre
interpretados considerando a funcéo renal e
indice de massa corporal (IMC), os dois
principais interferentes em seus valores. Em
pacientes obesos, recomenda-se utilizar valor
de referéncia 50% menor.

e Em pacientes com marcadores de
hipoperfusdo tecidual, ou seja, choque, os
NPs ndo podem ser utilizados para identificar
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Recomendagao dos valores para diagnéstico de IC aguda

Valor (pa/ml)
NT-proBNP BNP
Idade < 50a 50-75a > 75a Idade < 50a 50-75 > f5a
Contexto: pacientes com dispneia aguda
IC improvavel < 300 <100
Zona cinzenta 300-450 300-900 300- 1800 100 - 400
IC provavel =450 =900 > 1800 =400

Causas de NPs elevados que nao IC

Causas cardiovasculares: sindrome coronariana aguda, infarto agudo do miocardio, embolia pulmonar, miocardite, cardiomiopatia hipertrofica,
doencga cardiaca valvar, doenca cardiaca congénita, arrntmias atriais ou ventriculares, contuséo cardiaca, infiltrac&o ou malignidade,

Causas n&o-cardiovasculares: idade avangada, doenca renal, doencgas criticas (ex., sepse), acidente vascular cerebral isquémico ou
hemorragico, doencas pulmonares ( ex., pneumonia, DPOC), doenga hepaética , anemia grave , anormalidades hormonais e metabdlicas

Tabela 2. Adaptado de Mueller et al Heart Failure Association of the European Society of Cardiology
practical guidance on the use of natriuretic peptide concentrations 2019

a causa, como, por exemplo, choque
cardiogénico/misto versus choque séptico.
Para consultar os valores de acordo com a idade
e outras condigBes que interferem na medida dos
peptideos natriuréticos, vide Tabela 2.

Avaliando a congestdo na insuficiéncia
cardiaca aguda

7

Congestdo é a principal razdo que leva ao
atendimento no departamento de emergéncia de
pacientes com IC aguda, independente do fator
precipitante. A congestdo na insuficiéncia cardiaca é
definida como o acimulo de fluido no compartimento
intravascular e no espaco intersticial, resultante do
aumento das pressfes de enchimento das camaras
cardiacas causadas por retencdo inadequada de
sédio e agua pelos rins [13]. A cascata classica da
congestdo (Figura 2) [4] se inicia por estagios
subclinicos caracterizados por aumento das pressoes
de enchimento das camaras cardiacas e pressdes
venosas (congestdo hemodindmica), seguido pela
redistribuicdo para os pulmbes e outros O6rgaos
(congestdo organica) e, finalmente, chegando ao
surgimento de sinais e sintomas (congestdo clinica).
A congestdo hemodindmica pode preceder a
congestdo clinica em até semanas com uma relativa
auséncia de sintomas. Embora a congestéo orgéanica
e clinica geralmente siga a congestdo hemodinamica,
a correlacdo entre a pressdo hidrostatica e a
formacdo de edema é fraca. Consequentemente, a
formacdo de edema intersticial pode ocorrer mesmo
na presenca de pressdes hidrostaticas discretamente

elevadas. A congestdo pode estar presente
predominantemente no sistema vascular (congestéo
intravascular) ou no intersticio (congestédo tecidual),
embora a maioria dos pacientes tenha uma
combinagdo de congestdo intravascular e tecidual
(figura 3) [13]. Embora a expansdo absoluta da
volemia seja a base da congestdo em muitos, sendo
na maioria dos pacientes com IC aguda, a
redistribuicdo da volemia (expanséo relativa) presente
em grandes leitos venosos, como, por exemplo, a
circulacdo venosa do compartimento abdominal, pode
desempenhar um papel importante, sobretudo nos
pacientes nos quais a descompensacdo ocorra
rapidamente [13]. A congestdo intravascular e a
congestdo tecidual podem ser identificadas e
diferenciadas com o uso de avaliacdes diagnésticas
especificas, como exame fisico, biomarcadores e
técnicas de imagem [13].

Congestiio
hemodinimica

Congestiio clinica

Euvolemia Congestiio orginica

Sintomas

Aumento do peso
Mudanca da impedincia
intratericica
Aumento das
presses de enchimento

=30 =20 -10 0

ficiéncia cardiaca

Dias a italizagdo por i

Figura 2. Adaptado de Arrigo et al . Optimising Heart
Failure Therapies in the Acute Setting 2018. A figura
demonstra a cascata da congestéo tecidual. Observa-
se que a congestdo hemodinamica causada pelo
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aumento das pressfes de enchimento antecede em
semanas o0s sintomas.

Congestéo tecidual

Os pacientes com predominio de congestédo
tecidual apresentam aumento gradual nas pressdes
de enchimento das camaras cardiacas e da pressao
venosa [13]. Entretanto, outros fatores contribuem
para o fenétipo edemigénico presente neste tipo de
congestdo,como, por exemplo, a reabsorcdo crénica
de sddio através dos tubulos renais na IC crbnica e
sua relagdo com os glicosaminoglicanos (GAG’s) do
intersticio[13], possivelmente explicando a relagao
fragil entre pressdo hidrostatica e formacdo de
edema. Devido as caracteristicas dos fatores
relacionados a este padrdo de congestdo, observa-se
um curso clinico marcado por formacdo lenta e
gradual de edema periférico, edema pulmonar e
ascite. Esses pacientes geralmente sdo tratados com
inicio ou intensificacdo da terapia com diuréticos.
Entretanto, existem evidéncias questionando o papel
de outras possiveis terapias.

Congestéo intravascular

Os sintomas e sinais mais comuns de IC
aguda crbnica descompensada estdo diretamente
relacionados a congestdo intravascular que pode
resultar da expanséao absoluta da volemia por meio de
mecanismos interdependentes ou por rapida
redistribuicdo central do volume intravascular da
circulagdo venosa periférica ou esplancnica [13].
Pacientes com predominio de congestéo intravascular
se apresentam com aumento agudo da presséo
arterial sistémica, ocasionando o aumento repentino
das pressfes de enchimento das camaras cardiacas
e da pressdo venosa. Esses pacientes geralmente
respondem bem ao tratamento com vasodilatadores
[13].

Congestdo tecidual Congestdo intravascular

Il |

Sinais Clinico: Sinais Clinicos

Edema depressivel Ortopneia

- Estertores B3

- Ascite - Bendopneia

Imagem Biomarcador
N «
- Rx Torax efropatia congestiva

’ ~Pept e
 Ultrassonografia pulmonar Peptideos natriuréticos

- Hepatopats uv
- Tomografia computadorizada de torax lepatopatia congestiva
Imagem

- Ultrassonografia de veia cava inferior

- Ultrassonografia vem jugular

Figura 3. Adaptado de Boorsma et al Congestion in
heart failure: a contemporary look at physiology,
diagnosis and treatment 2020. Diferencas
hipotetizadas entre os padrfes de congestao tecidual
e intravascular. A figura mostra os sinais clinicos,
biomarcadores e métodos de imagem para
caracterizacdo do padrdo de congestdo. A nefropatia
congestiva e hepatopatia  congestiva  s&o
consequéncias diretas da elevada pressdo venosa
central. Alguns estudos tém demonstrado que a piora
de funcdo renal sé é preditiva de desfecho
cardiovascular ruim quando associada a congestdo
persistente. A elevacdo de enzimas hepéticas sao
marcadores independentes de prognéstico adverso.
Bendopneia é a ocorréncia de aumento da dispneia
ao inclinar-se para a frente e estd associada ao
aumento das press@es de enchimento das camaras
cardiacas. A presenca de bendopneia se correlaciona
com a presenca de ortopneia e intolerancia ao
exercicio, mas ndo com estertores ou edema
periférico, sendo um forte indicativo de congestao
intravascular, em vez de edema tecidual. Esta nocao
€ apoiada pela observacdo de que a presenca de
bendopneia se correlaciona com doenca mais
avancada em pacientes com hipertensdo arterial
pulmonar. A ortopneia é o resultado do aumento do
fluxo sanguineo venoso dos membros inferiores
guando o paciente estd em uma posi¢do supina ou
semi- supina, 0 que aumenta a pré-carga cardiaca. A
liberagdo de peptideos natriuréticos como marcador
de sobrecarga de pressao/ volume é correlacionada a
pressdo de congestdo intravascular ao invés de
tecidual. A ultrassonografia da veia jugular pode ser
uma medida mais precisa e reprodutivel do que a
inspecdo visual de sua distensdo. Esta abordagem
mostrou se correlacionar bem com o estado de
congestdo e ser um preditor de reinternagdo por
insuficiéncia cardiaca.

Ultrassonografia point of care para
avaliacdo objetiva de congestao
pulmonar e sistémica

A definicdo universal de IC publicada pela
ESC em 2021 exige que para o diagndstico os sinais
e/ou sintomas apresentados pelo paciente sejam
corroborados por niveis elevados de peptideos
natriuréticos ou evidéncia objetiva de congestado
pulmonar e/ou sistémica. A deteccdo de congestdo
através do exame fisico e/ou radiografia de térax
carece de sensibilidade suficiente para serem
utilizados como Unicas ferramentas [8,9,10,11,13]. A
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razdo pela qual a ultrassonografia tem ganhado
destaque na avaliacdo de pacientes com IC baseia-se
em suas caracteristicas:

e Exame ndo invasivo, seguro e rapido.

e Nao ha necessidade de mobilizacdo do
paciente.

e Desprovido de radiacéo.

e Necessidade de treinamento minimo para
reproduzir resultados homogéneos.

e Possibilidade de ser utilizado inimeras vezes
conforme necessidade da equipe assistencial,
permitindo acompanhar a evolugcdo da
doenca e identificar diagnoésticos diferenciais
ameacadores a vida e que exigem tratamento
rapido e acurado, como, por exemplo,
tamponamento cardiaco.

e Os seus achados estdo associados ao risco
de hospitalizacdo e morte no momento da
alta do departamento de emergéncia.

O pulmdo pode ser avaliado através da
ultrassonografia para deteccéo de diversfes padrdes
de acometimento com sensibilidade, especificidade e
acuracia adequada. A detecgdo de multiplos e difusos
artefatos de reverberacdo (linhas — B; figura 4 e 5)
sdo correlacionados com o conteldo de agua no
intersticio pulmonar e definem congestao em contexto
apropriado. Estudos j& demonstraram que a
ultrassonografia pulmonar apresenta maior acuracia
diagnostica de IC aguda em pacientes que se
apresentam com dispneia indiferenciada no
departamento de emergéncia quando comparada a
avaliagdo clinica tradicional e radiografia de torax [9].
A ultrassonografia também pode auxiliar o médico em
identificar os pacientes de maior risco de evolucdo
desfavoravel [10]. A quantificacdo de linhas -B no
momento da alta em comparacdo a admissao esta
associada a maior risco de hospitalizacdo e morte
durante o periodo da fase vulneravel e independente
de outras variaveis clinicas importantes [10].

RECALL

Figura 4. Ultrassonografia pulmonar demonstrando
linhas hiperecogénicas oriundas da linha pleural |,
confluentes, que se estendem até a periferia da
imagem e sdo dindmicas com a respiracdo. A
confluéncia de linhas B indica > 5 linhas por espaco
examinado. Fonte: Cortesia de Dr. Geovane
Wiebelling da Silva - médico assistente do pronto-
socorro do Hospital das Clinicas da FMUSP

Figura 5. Ultrassonografia pulmonar demonstrando
>3 linhas B n&o confluentes. Fonte: Cortesia de
Dr.Geovane Wiebelling da Silva - médico assistente
do pronto-socorro do Hospital das Clinicas da FMUSP

RECALL

Figura 6 e 7. Ultrassonografia point of care de veia
cava inferior em paciente respirando
espontaneamente. Observa-se na imagem a
esquerda uma veia cava pletorica na expiragdo com
didmetro > 2.1 cm , enquanto a direita observa-se
colapsibilidade <= 50% na inspiracdo. Fonte: Cortesia
de Dr. Geovane Wiebelling da Silva — médico
assistente do pronto-socorro do Hospital das Clinicas
da FMUSP.

Como ferramenta caracteristicamente
sensivel, mas de baixa especificidade, a avaliagdo do
didmetro da veia cava inferior (VCI; figura 6) e a
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magnitude de sua colapsibilidade respiratéria (figura
7) através da ultrassonografia permite inferir a
pressdo venosa central e, consequentemente, as
pressdes de enchimento do ventriculo direito [9]. E
importante ressaltar que esta informacéo diz respeito
a pacientes respirando espontaneamente. A presenca
de uma veia cava inferior com didmetro > 2.1 cm e
colapsibilidade < = 50% define congestédo sistémica
em contexto apropriado [9].

A fase vulneravel apos hospitalizagcdo por
IC aguda

O periodo pés-alta que estd imediatamente
apos a hospitalizacdo é o de maior risco para eventos
adversos [1,2,4,7,8,13,14], sendo denominado fase
vulneravel. A duracdo exata durante a qual a fase
vulneravel se estende ndo é clara, mas dados
sugerem duracdo de 2 a 3 meses. Importante
ressaltar que reinternacao apds a fase vulneravel esta
associada a evolucdo natural da doenca ocasionada
pelo remodelamento cardiaco progressivo.

No geral, os pacientes hospitalizados por IC
aguda morrem e sdo reinternados por diversos
motivos, sejam cardiacos ou ndo. No entanto, para a
grande maioria de pacientes com desfechos
cardiovasculares ominosos pés-alta, particularmente
reinternacdo, a congestdo residual persistente no
momento da alta é um fator critico na fisiopatologia
subjacente. A congestdo clinica presente no
atendimento  geralmente  melhora rapida e
dramaticamente com a terapia instituida, e a maioria
dos pacientes apresentam sinais e sintomas minimos
ou ausentes na alta, indicando que a avaliacado
tradicional guiada por sinais e/ou sintomas ndo é
capaz de identificar os pacientes elegiveis para
prosseguir os cuidados fora do hospital. A alta do
paciente na presenca de congestdo residual esta
associada a maior mortalidade e reinternacéo
hospitalar por insuficiéncia cardiaca. Pacientes com
congestdo residual no dia 7° de hospitalizacdo tém
um aumento de mais de duas vezes na mortalidade
em 180 dias e um aumento de quase duas vezes no
risco de reinterna¢@o por insuficiéncia cardiaca em
comparagdo com pacientes sem  congestdo
[7,10,13].No estudo EVEREST o0s pacientes que
apresentavam baixos scores de congestdo clinica
(aproximadamente 80% dos pacientes) apresentavam
valores elevados de peptideos natriuréticos, que
como ja explicado, estao correlacionados a congestao
hemodindmica. A mortalidade e o risco de
reinternacdo para esses pacientes alcancou

aproximadamente 46.9% em um seguimento médio
de até 9.9 meses. A discordancia frequente entre
congestéo clinica e valores de peptideo natriurético é
consistente com congestéo hemodinamica
persistente. Apesar da associagdo da reducdo do
valor dos peptideos natriuréticos entre 0 momento do
inicio da terapia de descongestdo e o momento da
alta com reducdo do risco de reinternagdo e
mortalidade, os resultados sdo conflitantes para
realizar uma recomendacao baseada em valores.

A terapia de descongestdo deve ter como
objetivo alcancar euvolemia. Entretanto, é notério os
efeitos em diversos sistemas organicos quando
iniciada a estratégia de descongestdo. Os efeitos
potenciais da terapia de descongestdo agressiva

podem ser Vvisualizadas através de exames
laboratoriais comumente realizados na rotina diaria,
como, por exemplo, hemoconcetracdo levando

inadvertidamente a modificagbes do planejamento.
Nao ¢é incomum ocorrer hemoconcentracdo e
aumento transitério da creatinina, indicando reducao
da volemia plasmatica circulante e , por conseguinte,
piora da funcdo renal [19]. Entretanto, é importante
lembrar que a congestdo venosa parece ser o fator
hemodindmico mais importante como causa da piora
da fungé&o renal em pacientes com IC aguda [20]. Em
conformidade com melhora clinica , a estratégia de
descongestdo agressiva ndo deveria ser interrompida
a despeito de piora da funcgéo renal.

E importante reconhecer os fatores clinicos
adicionais que tendem a estar associados a piores
desfechos: hiponatremia, piora da funcdo renal
associada a congestdo, hipotensdo (particularmente
intolerante a terapia médica relacionada a mudanca
de progndéstico), anemia, peptideo natriurético
persistentemente elevado e dissincronia ventricular

[14]. Embora estes possam ndo ser alvos
terapéuticos, presenca de qualquer um desses
fatores no momento de alta deve levar ao

planejamento de acompanhamento rigoroso para
evitar o risco de reinternacdo durante a fase
vulneravel. Embora esta revisdo ndo tenha como foco
as opcles terapéuticas agudas ou cronicas, €
essencial destacar a importancia de otimizar a terapia
médica relacionada a mudanca de prognéstico.

Abaixo, resumimos as principais
recomendacdes que interferem positivamente na fase
vulneravel:

1. Todos os pacientes devem ser avaliados em
busca de congestdo residual. O uso do
POCUS e peptideos natriuréticos podem
indicar descongestao ineficaz. A melhora dos
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sintomas de congestdo nado sao confiaveis
em identificar descongestéo eficaz.

2. Todos os pacientes com ICFER devem ter
terapia relacionada a mudanca de
prognostico iniciadas e/ou otimizadas antes
da alta. A alta sem prescricdo de inibidores
do sistema renina-angiotensina e/ou beta-
bloqueadores esta associado com alto risco
de readmisséo [15,16].

3. A digoxina em pacientes com ICFER
apresenta capacidade de reduzir readmissao
a despeito do efeito neutro em reduzir
mortalidade. O seu uso ndo é indicado em
ICFEP [186].

4. O paciente deve ter atendimento agendado
em até 1-2 semanas da alta para avaliar

congestdo residual, avaliar tolerdncia a
medicagbes orais e otimizar terapia
relacionada a mudanca de progndstico
[15,16].

5. Carboximaltose férrica deve ser considerada
para deficiéncia de ferro, definida por ferritica
sérica < 100 ng/ml ou ferritina sérica 100 —
299 ng/ml com saturagdo de transferrina
menor que 20% para reduzir sintomas e
reduzir readmisséo [17].

6. O uso de inibidor do co-transportador de
sédio-glicose 2 ( SGLT2) deve ser
considerado em pacientes com ICFER para
reduzir mortalidade e hospitalizacao [18].

Conclusao

A IC aguda é um problema de salde de
magnitude epidémica e crescente. No Brasil e em
regides de média a baixa renda, a calamidade social
soma-se as praticas médicas desprovidas de
evidéncia. O departamento de emergéncia como
porta de entrada deve estar alinhado com as medidas
gue comprovadamente possam ser iniciadas e/ou
intensificadas para reduzir a mortalidade e o risco de
reinternacdes por IC aguda. A melhor compreenséo
sobre a fisiopatologia da congestdo e sua avaliacédo
integrada desponta como alicerce para melhorar as
intervencdes realizadas. Os dados dos estudos
realizados até o momento permitem que o médico
emergencista possa atuar para reduzir a mortalidade
e risco de reinternacdo durante a fase vulneravel. A
compreensdo dos problemas do sistema de salde
gue se manifestam como resultados ruins para
pacientes hospitalizados ou simplesmente avaliados e
tratados no departamento de emergéncia por IC é

vital para o desenvolvimento de intervencées bem-
sucedidas
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