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SUMARIO

Edema agudo pulmonar (EAP) é uma causa prevalente de dispneia na
emergéncia. O diagndstico diferencial da etiologia do edema e a instituicao de
terapéutica adequada devem ser rapidamente efetuados. Este artigo propde
uma abordagem para os pacientes com esta condicao.

SUMMARY

Acute pulmonary edema is a prevalent cause of dyspnea in emergency
units. Differential diagnosis of origin of edema and institution of suitable therapy
must be promptly carried out. This article suggests an approach to patients with
this condition.

INTRODUCAO

O edema agudo de pulmao (EAP) é uma sindrome clinica de insuficiéncia
respiratdria aguda hipoxémica decorrente de etiologias variadas!. Neste
cenario, decisOes terapéuticas rapidas sao essenciais, mesmo que com
informagdes limitadas. Este artigo sumariza os principais aspectos relacionados
ao diagndstico e manejo do EAP cardiogénico.

INVESTIGACAO NA EMERGENCIA

Anamnese e Exame Fisico



No EAP cardiogénico, o desacoplamento entre o volume sistélico do
ventriculo direito e esquerdo e a venoconstricao hipdxica contribuem para um
aumento da pressao hidrostatica nos capilares pulmonares. O resultado é a
transudacao de liquido para o intersticio pulmonar causando dispneia intensa e
abrupta, tosse com expectoracdo abundante hialina-hemoptdica, taquipnéia,
cianose e extremidades frias e sudoréticas. Pode haver historia prévia de
hipertensao, insuficiéncia cardiaca (IC), cardiopatia isquémica, arritmias,
miocardites e doencas valvares?.

A pressado arterial pode estar baixa, normal ou elevada. Quando elevada,
sugere o EAP hipertensivo e quando baixa, o EAP secundario a choque
cardiogénico. No exame fisico, pode haver achados sugestivos de EAP
cardiogénico (ver Figura 1). B3 e turgéncia jugular a 45° sdo sinais especificos
porém pouco sensiveis para diagndstico de insuficiéncia cardiaca3.

No EAP nado-cardiogénico, ocorre inflamacao e aumento da
permeabilidade capilar com exudac3o de liquido para intersticio pulmonar!. O
exame fisico ndo costuma revelar as alteragdes cardiacas descritas acima.
Dependendo da doencga de base, diferentes achados podem existir. As causas
de EAP nao cardiogénico estdo listadas no Fluxograma 1.

Em 10% dos casos o EAP tem multiplas causas. Por exemplo, um paciente
com choque séptico e sindrome de angustia respiratéria aguda (SARA) pode
apresentar sobrecarga volémica devido a ressuscitacdo agressiva com
cristaldides, cursando com EAP misto?.

Exames complementares:

Na suspeita de EAP deve-se solicitar: eletrocardiograma (ECG), raio-X de
térax ou ecografia pulmonar e coleta de exames laboratoriais para se identificar
condicdes clinicas responsaveis pelo quadro que necessitem de intervencao
imediata?. O ECG pode identificar altera¢cdes que sugiram EAP cardiogénico (Ver
Figura 1)

O peptideo natriurético tipo B ou cerebral (BNP) diferencia dispneia de
origem cardiaca de ndo-cardiaca. Um BNP < 100 pg/ml torna o diagndstico de IC
improvavel (valor preditivo negativo > 90%), enquanto BNP > 500 pg/ml indica
que IC seja provavel (valor preditivo positivo > 90%). Valores entre 100 e 500
pg/ml sdo insuficientes para discriminagdo diagndstica. O BNP também pode
estar alterado na insuficiéncia renal, sepse grave e taquiarritmias2. Devem ser
solicitados também, hemograma completo, marcadores de necrose miocardica,
marcadores de funcdo renal e tireoidiana, eletrélitos, enzimas e funcdo
hepatica, gasometria arterial, lactato e glicemia. D-dimeros e pro-calcitonina
devem ser solicitados conforme suspeita clinica®.



O raio-X de torax pode ser util no diagndéstico diferencial, mas
isoladamente n3o distingue origem cardiogénica de n3o-cardiogénica do EAP®
(Ver Figura 1).

A ecocadiografia transtordcica é indicada quando a investigagao inicial com
0os exames acima citados foi inconclusiva, ou quando o paciente apresenta
choque cardiogénico associado®. (Ver Figura 1)

O cateterizacdao da artéria pulmonar é util na diferenciacao do EAP
cardiogénico e ndo-cardiogénico 2 (Ver Figura 1).

Na ecografia pulmonar, o aparecimento de linhas B corresponde a um
aumento no conteudo total de liquido pulmonar extra-vascular, sugerindo
origem cardiogénica para o EAP’.

Figura 1. Algoritmo para diferenciagao clinica entre edema agudo de pulmao
cardiogénico e ndo-cardiogénico.?
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Na hipdtese de EAP cardiogénico, realizar manejo inicial conforme Figura
3. A terapéutica deve ser iniciada conforme perfil hemodinamico identificado:

Sem Hipotensdo (PAS>90mmHg) e Hipoperfusdo Tecidual



E o perfil hemodindmico mais frequente na emergéncia.

e Furosemida: administrar 0,5-1mg/kg EV em bolo. Pode ser repetida
apo6s 20 minutos. Atua na venodilatacao nos primeiros 15 minutos,
diminuindo a pré-carga e na diurese apds os primeiros 30 minutos,
com pico de acdo em 2 horas®.

e Nitroglicerina(NTG): administrar 10-20mcg/min até 200mcg/min
em bomba de infusdo continua (BIC). Titular a cada 3-5 minutos até
alivio da congestdo. A NTG atua, em doses baixas, na venodilatacao,
reduzindo a pré-carga e em doses altas na arteriolo-dilatagao
reduzindo a pds-carga®.

e Nitroprussiato : administrar 0.3mcg/kg/min até 5mcg/kg/min em
BIC®. Indicado para diminuir a pds-carga, atuando
predominantemente no leito arterial. Quando utilizado em quadro
de sindrome coronariana aguda, esta associado a sindrome do
roubo coronariano®.

e Morfina: indicada em pacientes com EAP devido ao extremo
desconforto presente. N3ao esta indicado de rotina devido a
auséncia de beneficios comprovados e aos potenciais riscos do seu
uso®.

e Nitrato sublingual: administrar um comprimido de dinitrato ou
mononitrato de isossorbida 5mg sublingual se PA>140mmHg?®

Com Hipotensdo (PAS<90mmHg) e/ou Hipoperfusdo Tecidual

Corresponde a cerca de 5-8% dos pacientes que se apresentam com IC
descompensada, sendo um grupo com alta mortalidade?.
Ap0ds elevacdo da PA e melhora da perfusdo, avaliar inicio de diuréticos®.
1. Noradrenalina: administrar 0,02-1 mcg/kg/min em BIC%.
2. Inotrépicos: administrar dobutamina 2-20mcg/kg/min em BIC?.



Figura 2.

VENTILAGCAO NAO-INVASIVA (VNI) - CPAP e BiPAP*

INDICACOES

CONTRA-INDICACOES

- E o suporte ventilatério primariamente
indicado no EAP cardiogénico na
auséncia de contra-indicacges.

- Na presenca de contra-indicagoes
absolutas a VNI, a intubagac
orotraqueal (IOT) ndo deve ser
retardada nos casos de hipoxemia

severa ou nagueles em que nao houver

resposta clinica adequada ao manejo
farmacolégico inicial,

-Parada cardiorespiratéria
-Instabilidade hemodinamica severa
-Arritmia instavel

-Sangramento digestivo alta severo
-Glasgow < 10

-Cirurgia neurolégica ou facial
-Trauma ou deformidade facial
-Obstrugao de via aérea superior
-Dificuldade de cooperagao
-Impossibilidade de aspirar secregbes
-Alto risco para aspiragao

Figura 3. Fluxograma de atendimento do EAP com énfase no EAP

cardiogénico.*®
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Avaliar estado
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| 1.Diurético
2.Vasodilatadores EV

1.Noradrenalina

2.Inotropico
3.Avaliar
diurético apos
melhora

-Dispneia persistente

-Instabilidade hemodinamica

-Arritmias recorrentes

-SCA

-Necessidade de intubagao
-Hipoperfusao tecidua

-Sp02<90% apesar de O2 suplementa
-FR>25 e uso de musculatura acessoria
-FC<40 ou FC>130 ou PAS<90mmHg

CONCLUSAO

Sim

Nao

!

-Reexpansao Pulmonar
-Overdose de opiaceos
-Intoxicagéo por
salicilatos

-Infecgdes virais
-Neurogeénico

PAS>140

1.Nitrato sublingual
2.Diurético
3.Vasodilatadores EV

Encaminhar
para UTI

Observar na
emergéncia

Manejo Inicial:

1.Monitorizagdo continua: sinais
vitais, SatO2, diurese.

2.Avaliar via aérea (VNIXIOT) e
necessidade de 02 (Sp02<90%).
3.Acesso Venoso Calibroso
4.Exames laboratoriais
5.Decubito elevado ou paciente
sentado

6. Avaliar causas de EAP
cardiogénico que necessitam de
intervencgao imediata:

-SCA

-Emergéncia Hipertensiva
-Arritmias

-Causas Mecanicas”
-Tromboembolismo Pulmonar

*Complicagdo de SCA (ruptura de parede livre,

de septo interventricular, regurgitacdo mitral aguda),
trauma toracico, incompeténcia valvar aguda por
endocardite, dissec¢do de aorta.

O EAP é uma sindrome clinica extremamente prevalente e potencialmente
letal, tendo como substrato etioldgico diversas enfermidades que requerem



manejo especifico. O diagndstico etioldgico precoce e manejo inicial adequados
tem grande impacto progndstico na sobrevida dos pacientes.
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