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Nota editorial

Esta versdo reorganiza e revisa ortografia, concordancia, pontuacao e clareza do texto fornecido, preservando a
terminologia, o raciocinio clinico e as doses apresentadas no material-fonte. Pontos que exigem validacgdo cientifica ou
institucional foram explicitamente sinalizados; ndo foram silenciosamente substituidos por contetddo externo.
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1. Conceito e importancia
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Figura 1. Painel diddtico do material-fonte.

A insuficiéncia cardiaca descompensada (ICD) corresponde ao inicio agudo ou gradual de sinais e/ou sintomas de

insuficiéncia cardiaca com gravidade suficiente para exigir atendimento médico urgente e inicio ou intensificagdo do
tratamento.

A apresentagao pode ocorrer como piora de insuficiéncia cardiaca previamente conhecida — situa¢dao mais frequente —
ou como IC de novo, quando a sindrome se manifesta pela primeira vez.
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No material-fonte, a relevancia progndstica é destacada por trés indicadores: mortalidade durante a internagdo de 3—
10%, reinternacdo em 1 ano de 35-44% e mortalidade em 1 ano de 20-30%. Esses nimeros sdo mantidos aqui como
parte do contetdo original e devem ser confrontados com a referéncia adotada pelo curso antes da publicacdo definitiva.

2. Principais causas e condi¢Oes associadas
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E o inicio agudo ou gradual de sinais e/ou
sintomas de insuficiéncia cardiaca, com
gravidade suficiente para exigir atendimento
médico urgente e inicio ou intensificacao

do tratamento.

A ICD PODE OCORRER DE DUAS FORMAS:

e Piora da insuficiéncia cardiaca pré-existente: descompensacao de uma
doenca ja conhecida.

e IC de novo: primeira manifestacao da insuficiéncia cardiaca.

IMPORTANCIA

e Mortalidade durante a internacao: 3-10%.
® Reinternacdo em 1 ano: 35-44%.
® Mortalidade em 1 ano: 20-30%.
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Figura 2. Painel diddtico do material-fonte.

A insuficiéncia cardiaca representa uma sindrome final comum a diferentes agressdes cardiovasculares e sistémicas. O
material apresenta como causas ou condi¢cBes associadas: cardiomiopatia dilatada, doenca cardiaca isquémica,
hipertensdo arterial, exposicdo a toxicos, arritmias, doenca arterial coronariana/aterosclerose, fatores genéticos,
doengas sistémicas ou de depdsito, infecgGes e processos inflamatdrios, cardiopatias congénitas, doencga valvar e outras
cardiomiopatias.
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A progressdao da agressdo miocardica favorece morte celular e remodelamento. Com o tempo, a perda de midcitos
funcionantes e a sobrecarga imposta aos remanescentes contribuem para deterioracdo da fungdo cardiaca e
perpetuacdo da sindrome.

3. Fisiopatologia e mecanismos compensatorios
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Figura 3. Painel diddtico do material-fonte.
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A redugdo do débito cardiaco desencadeia mecanismos compensatérios destinados inicialmente a preservar a perfusao.
Dois eixos sdo enfatizados: ativagdo do sistema renina—angiotensina—aldosterona (SRAA) e ativa¢do do sistema nervoso
autébnomo simpatico.

A ativacdo do SRAA favorece retencdo de sddio e agua, aumentando a volemia. A ativacdo simpdtica eleva a liberagdo de
catecolaminas e promove vasoconstricdo, aumentando a resisténcia vascular sistémica (RVS).

Na fase inicial, esses mecanismos podem contribuir para manuten¢do da homeostase. Com a persisténcia da agressao
cardiaca e dos fatores causais ndo controlados, entretanto, a retencdo hidrossalina, a vasoconstricdo e a sobrecarga
hemodinamica passam a contribuir para congestédo e progressdo do dano cardiaco.

4. Manifestagoes clinicas
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FASE INICIAL: paciente assintomatico devida atuacao desses
mecanismos compensatorios.

AO LONGO DO TEMPO: os mecanismos compensatdrios, juntamente
com os fatores causais nao controlados (HAS, Valvopatias),
agravam o dano cardiaco.
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Figura 4. Painel diddtico do material-fonte.

A avaliagdo clinica pode ser organizada em dois grandes eixos: congestdo e hipoperfusao.
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Na congestdo a direita, o material destaca edema periférico, turgéncia jugular, ascite, hepatomegalia e refluxo
hepatojugular, além de possiveis alteragGes laboratoriais, como elevagdo de bilirrubinas, GGT, fosfatase alcalina,
creatinina e peptideos natriuréticos.

Na congestdo a esquerda, predominam dispneia, ortopneia, tosse, estertores e derrame pleural. A elevagdo dos
peptideos natriuréticos pode reforcar a suspeita clinica.

A hipoperfusdao pode manifestar-se por extremidades frias, palidas e sudoreicas, oligiria, confusdo mental e pressdo de
pulso estreita. Elevagdo de lactato e creatinina pode acompanhar quadros de perfusdo inadequada.

5. Fatores de descompensa¢ao — CHAMPIT

MANIFESTACOES CLINICAS
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Figura 5. Painel diddtico do material-fonte.
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A identificagdo do fator precipitante faz parte do atendimento da ICD. O material utiliza 0 mneménico CHAMPIT como
checklist:

C — Coronaria: sindrome coronariana aguda.
H — Hipertensao: crise hipertensiva ou aumento abrupto da pds-carga.
A — Arritmias: fibrilacdo atrial com resposta ventricular elevada, taquicardias e bradiarritmias.

M — Mechanical: causas mecanicas, como valvopatia aguda e complicagdes estruturais.

P — Pulmonary embolism: tromboembolismo pulmonar.

| — Infecgdo: pneumonia, sepse e outras infecgGes.

T — Treatment/Toxins: ma ades3o, excesso de sal ou agua, AINEs, drogas cardiotdxicas e suspensdo de medicamentos.

Mais de um fator precipitante pode coexistir no mesmo paciente; portanto, a investigacdo deve ser sistematica.

PONTO-CHAVE Procure ativamente mais de um gatilho; eles podem coexistir.

6. Critérios de Framingham

FATORES DE DESCOMPENSACAO

“GATILHOS”

1 RVS 1 VOLEMIA
| HIPOPERFUSAO

Checklist de causas precipitantes
para procurar ativamente na IC descompensada

Coronaria Sindrome coronariana aguda.

Hipertensao Crise hipertensiva, aumento abrupto da pds-carga.
Arritmias FA rapida, taquicardia, bradiarritmias.
Mechanical Causas mecanicas: valvopatia aguda, complicagdes

estruturais (ex.: ruptura de musculo papilar, defeitos septais).

Pulmonary embolism | Tromboembolismo pulmonar.

Infeccao ‘ Pneumonia, sepse, outras infecgdes.

SMESOF2S

Treatment / Toxins Ma adesdo, excesso de sal/agua, AINEs,
drogas cardiotoxicas, suspensao de medicamentos.

.
~

[}
1

Lembre-se: muitos pacientes tém mais de um fator precipitante.

e
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Figura 6. Painel diddtico do material-fonte.
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Os critérios de Framingham sdo apresentados no material como ferramenta clinica de apoio ao reconhecimento da
insuficiéncia cardiaca.

Entre os critérios maiores listados estdo dispneia paroxistica noturna, ortopneia, estertores pulmonares, cardiomegalia a
radiografia, edema agudo de pulmao, turgéncia jugular, terceira bulha, refluxo hepatojugular, edema periférico e perda
de peso superior a 4,5 kg em cinco dias com tratamento.

Entre os critérios menores apresentados estdo dispneia aos esforgos, reducdo da capacidade funcional, derrame pleural,
taquicardia, hepatomegalia, ascite, ganho de peso, reducdo do murmdurio vesicular em bases, anemia e elevacdo da
creatinina.

Nota editorial: a forma de pontuagdo exibida no painel original deve ser validada antes da versdo cientifica final da
apostila.

O material organiza a evolugdo da insuficiéncia cardiaca em quatro estdagios.

Estagio A: individuos em risco de desenvolver insuficiéncia cardiaca, mas sem sintomas atuais ou prévios, altera¢des
estruturais cardiacas ou biomarcadores elevados.

Estdgio B: pré-insuficiéncia cardiaca, caracterizada pela auséncia de sintomas atuais ou prévios, mas com evidéncia de
alteragdo estrutural, disfungao cardiaca, peptideos natriuréticos elevados ou troponina cardiaca persistentemente
elevada.

Estagio C: insuficiéncia cardiaca sintomatica, com sintomas atuais ou prévios decorrentes de anormalidade cardiaca
estrutural e/ou funcional.

Estagio D: insuficiéncia cardiaca avangada, com sintomas graves, limitagao funcional importante, disfungdo cardiaca
grave e eventos recorrentes apesar do tratamento otimizado.
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7. Estagios da insuficiéncia cardiaca

CRITERIOS DE FRAMINGHAM

CRITERIOS MAIORES (1 ponto cada) CRITERIOS MENORES (1 ponto cada)

au& Dispneia paroxistica noturna AE_,.‘ Dispneia aos esforcos
D Ortopneia aua Reducao da capacidade funcional

e Estertores pulmonares d& Derrame pleural
Cardiomegalia a radiografia de trax @‘/\f‘ Taquicardia
(frequéncia cardiaca > 120 bpm)
au& Edema agudo de pulmao ' Hepatomegalia
/}" ’k Turgéncia jugular u Ascite
s3 ; i Ganho de peso > 4,5 kg
J\(“ B3 (terceira bulha) ."‘ EN-W

/\/\/\/\’ Refluxo hepatojugular au& Redugao do murmdrio vesicular
em bases
Edema periférico Anemia
1 (hematdcrito < 36%)

t Perda de peso > 4,5 kg Elevacao da creatinina
em 5 dias com tratamento (> 1,5 mg/dL)
L Y N
/ DIAGNOSTICO ® > 2 critérios maiores
o DE INSUFICIENCIA ou
CARDIACA PROVAVEL e 1 critério maior + 2 critérios menores

=
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Figura 7. Painel diddtico do material-fonte.

8. Chegada do paciente a emergéncia
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ESTAGIOS DA IC

ESTAG'O A Individuos em risco para insuficiéncia cardiaca, mas sem: |
N Em risco para e sintomas atuais ou prévios de insuficiéncia cardiaca :
l.\ desenvolver > ° a[teragoes estruturais cardlacas’ |
insuficiéncia cardiaca e biomarcadores de doenca cardiaca elevados. -

Individuos sem sintomas atuais ou prévios de insuficiéncia cardiaca,

poa ESTAGIO B com evidéncia de pelo menos um dos seguintes:
(“, Pré-insuficiéncia ~ —p  © anormalidades estruturais cardiacas
) cardiaca e disfungdo cardiaca

e peptideos natriuréticos elevados ou niveis persistentemente
elevados de troponina cardiaca.

ESTAG|0 C Individuos com sintomas atuais ou prévios ICFEr: FEVE < 50%
lnSuficieceil cardic N de insuficiéncia cardiaca causados por

‘ =at anormalidade cardiaca estrutural e/ou
sintomética frdordl ICFEp: FEVE > 50%

e ! importante limitagao da capacidade funcional, disfuncao cardiaca grave
Insuficiéncia cardiaca — | e eventos recorrentes de insuficiéncia cardiaca, apesar de tratamento

@ ESTAG'O D Individuos com sintomas graves de insuficiéncia cardiaca,

avancada medicamentoso otimizado, terapia de dispositivo e terapia de modulaacéo
neuro-hormonal. .
W ESCISrnie= )
pRsrEmURA DE SAUDE
(TARIR) ITARIRI

Figura 8. Painel diddtico do material-fonte.

A suspeita de ICD deve surgir diante de sintomas compativeis e contexto clinico apropriado. Entre as principais queixas, o
material destaca dispneia, ortopneia, dispneia paroxistica noturna, fadiga, edema de membros inferiores, tosse noturna
e ganho subito de peso.

Fatores de risco relevantes incluem hipertensao arterial, idade avangada, infarto prévio, valvopatias, diabetes mellitus,
aterosclerose e arritmias.

Na histdria inicial, é essencial procurar gatilhos para descompensacao, especialmente crise hipertensiva, interrupgdo de
medicamentos, infeccdo, sindrome coronariana aguda, uso de farmacos potencialmente associados a retencdo
hidrossalina e arritmias.
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9. Diagnostico: exame fisico e exames complementares

CHEGADA DO PACIENTE

e Dispneia e HAS
e Ortopneia e |dosos
o Dispneia paroxistica - e Infarto prévio
nott_Jrna D e Valvopatias
e Fadiga e DM
e Edema MMII e Aterosclerose
e Tosse noturna e Arritmias
e Ganho de peso subito

GATILHOS PARA
DESCOMPENSAGAO

CRISE HIPERTENSIVA ko)
INTERRUPGAO DE MEDICAGOES | /4
INFECCOES y
SCA
MEDICAGOES (AINE, CORTICOIDE)
ARRITMIAS
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Figura 9. Painel diddtico do material-fonte.

O exame fisico deve procurar simultaneamente sinais de hipoperfusdo e de congestdo. Extremidades frias,
oliguria/disfuncdo renal e alteragdo do sensério sugerem perfusdo inadequada. Edema periférico, estertores, turgéncia
jugular, derrame pleural e ascite apontam para congestdo.

Os exames complementares apresentados incluem radiografia de tdérax, eletrocardiograma, POCUS e exames
laboratoriais. A radiografia pode mostrar congestdo pulmonar, linhas de Kerley e derrame pleural. O ECG auxilia na
identificacdo de arritmias, isquemia e bloqueios.
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O POCUS pode demonstrar linhas B, derrame pleural, altera¢des da func¢do ventricular esquerda, dilatagdo de camaras,
derrame pericardico, congestdo da veia cava inferior e achados que levantem suspeita de tromboembolismo pulmonar.

O painel original também apresenta BNP, NT-proBNP, creatinina e lactato como componentes da avaliagcdo laboratorial.

10. Manejo inicial
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Edema periférico Estertores Turgéncia
(sinal de cacifo) pulmonares jugular

Extremidades frias Oligdria e Rebaixamento
e pele pélida disfungao renal sensorial

Derrame pleural Ascite

EXAMES COMPLEMENTARES

RX TORAX ECG LABORATORIO

« NT-proBNP 2 300 pg/ml
« BNP > 100 ng/ml
o T Creatinina

ok » Linhas B pulmonares o t Lactato
: 4 Arrltmla.s « Derrame pleural
« Congest&o pulmonar * Isquemia - FuncdoVE
« Linhas de Kerley » Bloqueios » Dilatagao de cmaras
« Derrame pericardico

*Demranegleurd] . Congestio de VCI

Achados que sugerem TEP
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Figura 10. Painel diddtico do material-fonte.
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O manejo inicial é orientado pela combinagdo entre perfusdo e congestdo. O suporte ventilatéorio deve ser
individualizado conforme oxigenacgao e trabalho respiratdrio.

No material, os diuréticos sdo direcionados principalmente a redugdo da congestdo e da sobrecarga volémica.

Vasodilatadores sdo apresentados como estratégia para reducdo da resisténcia vascular sistémica e alivio da congestao,

particularmente em cenarios com pressdo arterial preservada ou elevada. Inotropicos sdo reservados para situagdes de
hipoperfusdo associada a baixo débito cardiaco.

A escolha da intervencdo deve ser acompanhada de reavaliagdo clinica e hemodinamica frequente.

11. Fendtipos clinicos

MANEJO DA IC DESCOMPENSADA
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SUPORTE VENTILATORIO
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EMERGENC

CONHECIMENTO QUE ALVA

SATO >90% PaO, > 60 mmHg

IAS CARDIOLOGICAS
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congestao

® Promove
diurese

@ Reduz

@ Alivia sintomas
de sobrecarga
volémica
(edema, dispneia)

@® Reduz RVS
(pos-carga)
@ Melhora débito cardiaco

® Alivia congestdo pulmonar

*

SAUDE
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TRIDIL®

nitroprussiato de sédio

50 mg/2 mL (25 mg/mL)
USO IV - DILUIR EM SF 5%
USO EM BOMBA DE INFUSAO

PRERITURA DE

ITARIRI

0 NOVO TEMPO
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Figura 11. Painel diddtico do material-fonte.

O material apresenta quatro formas clinicas de ICD: choque cardiogénico, edema agudo de pulmao, insuficiéncia cardiaca
descompensada com predominio esquerdo e insuficiéncia cardiaca descompensada com predominio direito.

No choque cardiogénico predominam baixo débito, reducdo da perfusdo tecidual e hipotensdo. No edema agudo de
pulmdo destacam-se dispneia intensa, estertores e hipoxemia. No predominio esquerdo, congestdo pulmonar, dispneia e
intolerancia aos esforgos sdo centrais. No predominio direito, congestao sistémica, turgéncia jugular, edema periférico e
ascite ganham destaque.

Essa categorizagdo complementa — e ndo substitui — a avaliagdo hemodinamica a beira do leito.

12. Perfil clinico-hemodinamico

FENOTIPO CLINICO - ESC

4 VOLEMIA

" CONGESTAO |: ‘f:j’ ‘

Insuficiéncia cardiaca Insuficiéncia cardiaca
descompensada com descompensada com

Choque cardlogemco Edema agudo de pulmio

predominio esquerdo predommm direito
4 Débito cardiaco o :)r::srr::;a o Congestio . ggpegrﬁlsct:o
1 4 Perfusdo tecidual S plljlmorfar e Ingestdo venosa
. ] N Estertores o Dispneia jugular
| Hipotensdo e Hipoxemia ® Intolerancia ® Edema periférico
aos esforgos ® Ascite
i ) o
¥
e Inotrépicos
(ex.: dobutamina) . Diuréticos ¢ Otimizagdo
o Vasopressores ex.: furosemida . S de volume
(ex.: noradrenalina) ¢ ) TomgmL 2 gxu-rfé:rl':‘s):mi da) (cautela com diuréticos)
* Suporte circulatério | "
mecénico - iuréti
(ex.: baldo intra-aértico, ECMO) _/@: ® Vasodilatadores i g:r‘f!ltjlrf:;imida)
®_ Diuréticos 'swm (ex.: nitroglicerina)
(se necessario) L
% | N
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Figura 12. Painel diddtico do material-fonte.
A classificagdo clinica combina perfusdo e congestao, produzindo quatro perfis praticos.

Perfil A — quente e seco: paciente bem perfundido e sem sinais de congestao.

Perfil B — quente e Umido: boa perfusdo com congestdo; é um perfil frequente e o material direciona o manejo para
diuréticos, com possibilidade de vasodilatagdao conforme o contexto.

Perfil C — frio e Uumido: hipoperfusdo associada a congestao; representa situagdo de maior gravidade e pode exigir
inotrépico, diurético e outras medidas conforme a pressdo arterial.

Perfil L — frio e seco: hipoperfusdao sem congestdo evidente; deve-se avaliar cuidadosamente a volemia e considerar
expansdo quando houver hipovolemia.

A classificagdo deve ser reavaliada ao longo do atendimento, pois o perfil pode mudar apds as intervengdes.

PONTO-CHAVE Classifique perfusdo e congestdo antes de escolher a estratégia terapéutica.
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13. Diuréticos e avaliacao da resposta

PERFII. CLINICO HEMODINAMICO

— QUENTE
— FRIO

l m QUENTE
— SECO

@ BEM PERFUNDIDO E
SEM EDEMA MMII,
TURGENCIA JUGULAR,
ASCITE

i
&

AMBULATORIO |

. ® HIPOPERFUSAO:
e Extremidades frias e palidas
e Oliguria e disfungdo renal
@ Rebaixamento sensorial

® SINAIS DE CONGESTAO:

EMERGENCIAS CARDIOLOGICAS

1 VOLEMIA,

| CONGESTAO J

{T RS

— QUENTE
- UMIDO
@ SINAIS DE CONGESTAO:
e Edema de MMII
e Turgéncia jugular
@ Estertores pulmonares
® Ascite

- FRIO
- SECO

@ HIPOPERFUSAOQ:
e Extremidades frias e palidas
e Oliguria e disfuncdo renal
® Rebaixamento sensorial

@ SEM SINAIS DE CONGESTAO:

DIURETICOS
+/- VASODILATADOR

e Edema de MMII @ Sem edema de MMII
e Estertores pulmonares e Sem estertores pulmonares
@ Ascite ; @ Sem ascite
2 SEM EDEMA MMII,
ll:?l.ll;ggll:;gg J tw TURGENCIA JUGULAR, ASCITE
+/- VASODILATADOR __ CRISTALOIDE ]

Figura 13. Painel diddtico do material-fonte.

No paciente quente e Umido, o material propde furosem

ida IV como eixo da descongestdo. A resposta é reavaliada

precocemente por diurese, sédio urindrio e evolugao clinica.

O painel utiliza como referéncias de resposta diurese = 100 mL/h e sédio urinario = 70 mEq/L, além de melhora clinica.

Quando a resposta é insuficiente, propde escalonamento
associacdo de outros diuréticos.

da dose e, em seguida, bloqueio sequencial do néfron com
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Nota de seguranca: doses maximas, intervalos e combinagGes reproduzidos no painel original precisam ser validados pelo
protocolo institucional antes de serem transformados em prescricdo operacional.

14. Vasodilatadores

MANEJO DA IC DESCOMPENSADA

[_, QUENTE 1 | CONGESTAO |

- UMIDO

" DIURETICOS |

S eyt - 40 mg IV ou
DOBRO DA DOSE ORAL

APOS 1- 2 HORAS |

i e Diurese > 100 mi/h
| | e Na urinario 2 70 mEq/L
| e Melhor clinica

- A
| MANTERADOSE 12/12h | DOBRAR A DOSE
- até completa resolugado da congestao ! e Dose max = 600 mg

¥
l BLOQUEIO SEQUENCIAL */)/\
{ — ¥ \ e HCTZ 25 mg Vo
o Abordar “gatilho” e ACETAZOLAMIDA 500 mg IV/VO

‘ e Inicio da TERAPIA

| FUNDAMENTAL EM 2 - 6h

; e Diurese 2100 mi/h
CONSIDERAR OUTRAS MEDIDAS e Na urinario 2 70 mEq/L

ex: hemodialise JQ—W— e Melhor clinica

EMERGENCIAS CARDIOLOGICAS

SAUDE
ITARIRI

Figura 14. Painel diddtico do material-fonte.

Os vasodilatadores sdao apresentados para o paciente congesto com hipertensdo ou pressdo arterial preservada, com o
objetivo de reduzir pds-carga e aliviar congestao.
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O material inclui dinitrato de isossorbida sublingual, captopril por via oral, nitroglicerina intravenosa e nitroprussiato de
sédio. Para nitroglicerina e nitroprussiato, o painel apresenta preparos e velocidades de infusdo especificos.

Como se trata de medica¢do de alta vigilancia, a versdo final da apostila deve manter em destaque a necessidade de
monitoriza¢do da pressao arterial, titulacgdo conforme resposta e conferéncia das concentrag¢des disponiveis no servigo. O
nitroprussiato é fotossensivel e deve ser protegido da luz.15. Inotrdpicos e vasopressores

MANEJODAIC DESCOMPENSADA

— QUENTE ﬁ ]

— UMIDO
Hipertensao

Ingurgitamenit_)' Congestio
jugular pulmonar ; ' ou PA preservada

'VASODILATADOR | T jvﬂ
gitro lI‘i‘cl-erina ' ) k_/

 ISORDIL SL -
e
m '/5' min isrﬁfazé e isossorbida
\ L USO SUBLINGUAL ‘ 25mg
\\_./‘ I L
NITROGLICERINA M= INICIAR: 5 ml/h
_— 240 ml " INICIAR:
'-'I ;':;;5:1?"“ | ' 5 mcgotas/min
e ey = S
= 4 3mi/hou
50 mg + SG5% 240 ml 3 mcgotas/min a cada 5 - 10 min

NITROPRUSSIATO

@  INICIAR: 3 mi/h

— = t2-3ml/ha
& cada 3 minutos
37

50 mg + SG5% 248 mli
"-:) FOTOSSENSIVEL = PROTEGER DA LUZ

v

AR | ARk

Figura 15. Painel diddtico do material-fonte.

No perfil frio e Umido, o material destaca a dobutamina como inotrdpico para hipoperfusdo associada a baixo débito
cardiaco. A orientacdo didatica central é utilizar a menor dose necessaria pelo menor tempo possivel.
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Quando hd hipotensdao importante, o painel associa noradrenalina como vasopressor. Apds melhora da perfusdo e
recuperacao da pressdao arterial, o manejo deve ser reavaliado, incluindo a estratégia de descongestdo e, quando

apropriado, vasodilatacao.

Nota de segurancga: concentragdes, dilui¢cGes, velocidades de bomba e limites de dose precisam ser conferidos com o
protocolo institucional e com a apresentacdo disponivel antes da publicagdo da tabela de prescricdo.

16. Abordar a causa da descompensac¢ao

MANEJO DA IC DESCOMPENSADA

:zm,o ., A

Extremidades frias Oligdria e Rebaixamento Turgéncia Congestdo
epelepdlida | disfuncdo renal sensorial jugular pulmonar

B,
L

4mih | 6mih | 8mih

‘ smih | 8mih | 11mih
DOBUTAMINA STl 7mih | 10mih | 14 myh
4 AMPOLAS + SG5% 170 ml L2 il 4 )

MENOR DOSE POSSIVEL
@ Amencio | { PELO MENOR TEMPO POSSIVEL ‘

( SEPAs < 80mmHg | = | NORADRENALINA ] X4

INICIAR EM 5 mi/h

qr 5 microgotas/min
2 AMPOLAS + SG5% 92 ml
( APOS MELHORA DA PERFUSAO E PAs > 80 mmHg 1

[ rurosemios B wora T4 vasobiLaTADOR |

EMERGENCIAS CARDIOLOGICAS

NHECI! . VA e SAUDE
ITARIRI ITARIRI

Figura 16. Painel diddtico do material-fonte.
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O tratamento da congestdo ou da hipoperfusdo ndo encerra o atendimento: é necessario identificar e tratar o fator
precipitante.

Na sindrome coronariana aguda, o material orienta ECG, troponina e seguimento do protocolo especifico, com
transferéncia para reperfusdo quando indicada. Na crise hipertensiva com edema pulmonar, enfatiza controle pressoérico,
vasodilatacdo e suporte respiratério. Arritmias devem ser manejadas conforme protocolo préprio.

Em infeccdo ou sepse, deve-se identificar e tratar o foco e equilibrar a necessidade de reposi¢ao volémica com o risco de
piora da congestdo. Ma adesdo, AINEs, excesso de sal/agua e mudangas recentes na medicacdo também devem ser
procurados.

Apos estabilizagdo, o material recorda a importancia da terapia fundamental ambulatorial da insuficiéncia cardiaca.
PONTO-CHAVE Tratar o fator precipitante é parte do tratamento da descompensacéo.

Na chegada, apresenta pressao arterial de 194 x 112 mmHg, frequéncia cardiaca de 108 bpm e SpO, de 88%, além de
turgéncia jugular, crepitagdes bilaterais e edema de membros inferiores. As extremidades sdao descritas como quentes,
com tempo de enchimento capilar de 2 segundos.

O conjunto sugere congestdo importante com perfusdo periférica preservada, associado a hipertensdo acentuada. O
painel propGe monitorizagdo, acesso venoso, investigagdo complementar, suporte de oxigenagao, controle da pressao
arterial e tratamento da congestao.

A prescricdo exibida na imagem deve ser interpretada como parte do caso didatico original e ndo como prescrigao
universal.
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17. Caso clinico integrador

ABORDAR A CAUSA DA DESCOMPENSACAO

S_II_!D_RQI_W_E_ CORONARIANA AGUDA ] \
ECG, troponina, protocolo de SCA e transferéncia & M\M

para reperfusao quando indicada.

_CRISEHIPERTENSIVA  _¢—
Edema pulmonar hipertensivo: controle de PA, 110

- vasodilatagéo e suporte respiratério. Pl

[ ARRITMIAS ) = m ]

" FA alta resposta, taquu:ardla bradiarritmia: W v

\ tratar conforme protocolo préprio.

[ INFECGAO I SEPSE . j ﬁ 4 Identificar foco |
Investigar e tratar foco; equilibrar reposicao ﬁ I & Antibiético
volémica e congestéo. EJ % Reavaliar hemodinamica

Verificar diuréticos, AINEs, excesso de sallagua
e mudangas recentes.

.« IECA/BRA / Sacubitril-Valsartana

« Espironolactona ~ W

| ATIVACAO s

« Beta-bloqueador e do SNA smpAnco}t %
« iISGLT2

Catecolaminas
Vasoconstri¢ao

' S.R.A.A
RETENCAO
@ Nae H20

| nY

EMERGENCIAS CARDIOLOGICAS
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ITARIRI

PREFEITURA DE

ITARIRI

0 NOVO TEMPO

Figura 17. Painel diddtico do material-fonte.

O caso apresentado descreve paciente de 64 anos, com hipertensdo arterial, diabetes mellitus e infarto prévio,
procurando atendimento por dispneia progressiva ha trés dias.
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18. Prescri¢ao passo a passo do caso

Antecedentes: HAS, DM, IAM ha 3 anos.

SINAIS VITAIS E EXAME FiSICO

1y Spo; Turgéncia

@ 194 x 112 38% e
mmHg

.‘

Crepitacdes |

“ bilaterais il Edema MMII &

/.—J

FC
Q} 108 bpm

Extremidades
iuyentes
(TEC = 2 seg)

( DIAGNOSTICO PROVAVEL] INSUFICIENCIA CARDIACA DESCOMPENSADA ]

CONDUTAS INICIAIS

Monitorizagao continua (ECG, PA, Sp0,)
Oxigénio (manter Sp0; > 94%)

Acesso venoso

Exames laboratoriais e RX de torax

Avaliar necessidade de VNI se piora da dipneia

Controle da PA e alivio da congestao

EMERGENCIAS CARDIOLOGICAS

CONHECIMENTO QUE SALVA VIDAS

PRESCRICAO SUGERIDA

ﬂ( Furosemida 40 mg IV

~

Pode repetir

conforme resposta |
clinica

Iniciar 5 meg/min

e titular conforme PA |

ﬂ Nitroglicerina IV

" Se dispneia importante/
a Morfina2-4 mgIv g

Ex: Nitroprussiato

se PA muito elevada
e refrataria

Considerar vasodilatador
(de acordo com disponibilidade)

i

SAUDE
ITARIRI

PREFEITURA DE

ITARIRI

O NOVO TEMPO

Figura 18. Painel diddtico do material-fonte.

O material organiza a prescricdo do caso em sequéncia operacional: avaliacdo e monitorizacdo na emergéncia; cabeceira

elevada e dieta zero; oxigenoterapia; vasodilatacdo com nitroglicerina; furosemida IV; consideragdo de ventilagdo ndo
invasiva; controle da diurese; e solicitacdo de exames laboratoriais.

A ldégica didatica é importante: cada interven¢do deve responder a um problema identificado e ser seguida de
reavaliacdo. Oxigenacao, pressao arterial, frequéncia cardiaca, estado mental, diurese e evolugdo dos sinais de congestado

devem ser acompanhados.
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Nota editorial: a prescricdo final deverd diferenciar claramente “exemplo do caso” de “recomendacdo gera

Ill

gue uma dose ou fluxo de oxigénio seja aplicado automaticamente a pacientes com perfis diferentes.

19. Resumo operacional

PRESCRICAO PASSO A PASSO

2 PACIENTE: 80 kg
EMERGENCIA + MOV + GC + ECG = e

<N e )
&p 45°
=\ ®

Avaliacdo inicial, monitorizagéo, acesso venoso, gases, ECG.
0,
5L/min

CABECEIRA ELEVADA + DIETA O

Manter cabeceira a 45° e jejum (dieta zero).

MASCARA 0, 5 L/min

Oxigenoterapia em mascara facial.

NITROGLICERINA 1 ampola I ( BIC
(50 mg) + SG 5% 240 ml BIC 5 mi/h S65% | Sml/h
Iniciar 5 ml/h e aumentar 3 mi/h a cada 5 - 10 minutos 1; i;:la, B

conforme resposta (PA). . 5-10min

FUROSEMIDA

FUROSEMIDA 40 mg IV ey
Dose inicial. v |
* VNI VNI

Dispneia moderada/grave
Sp0, < 90%
Sem contraindicagdes

Considerar ventilagdo ndo invasiva conforme
quadro de dispneia e oxigenagao.

00 00 0000

CONTROLE DE DIURESE Meta:
Monitorar diurese horaria (meta = 0,5 ml/kg/h). < 205 mi/kg/h ‘
HMG, Na, K, UREIA, CREATININA, Sodorpa
TROPONINA, BNP, GASOMETRIA iy
Solicitar exames laboratoriais. E’,ﬁﬁ" Ll

Gasometria arterial/venosa

EMERGENCIAS CARDIOLOGICAS

CONHECIMENTO QUE SALVA VIDAS SAUDE

ITARIRI
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ITARIRI

0 NOVO TEMPO

Figura 19. Painel diddtico do material-fonte.

O painel-resumo reldne os elementos centrais da abordagem: avaliagdo inicial, reconhecimento de congestdo e
hipoperfusao, definicdo do perfil clinico-hemodindmico, escolha das principais classes terapéuticas, suporte respiratorio,
metas, exames essenciais, busca de causas desencadeantes e reavaliagao.

A mensagem pratica é tratar o paciente e ndo apenas resultados isolados. As doses devem ser individualizadas, a
resposta precisa ser reavaliada continuamente e a causa precipitante deve ser identificada e tratada. Pacientes com
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choque, hipoxemia refratdria, necessidade de ventilagdo invasiva, arritmias graves ou disfuncdo de multiplos érgaos
demandam escalonamento do cuidado.

PONTO-CHAVE Reavaliar apds cada intervencdo é tdo importante quanto a intervencgdo inicial.

Checklist de revisao antes da publicacao cientifica

e Validar critérios e interpretagdo de Framingham.

e Validar classificagdo de fracdo de eje¢cdo usada no material.

e Conferir indicacdo e metas de oxigenoterapia e ventilagdo ndo invasiva.

e Conferir doses, diluigdes, concentragdes e limites de furosemida, nitroglicerina, nitroprussiato, dobutamina e
noradrenalina.

e Revisar o papel da morfina no caso clinico antes de qualquer recomendacdo operacional.

e Padronizar unidades: mg, mcg, mL, mEq/L, mmHg, bpm e SpO..

e Distinguir claramente conteudo do caso clinico de recomendacgdes gerais.

e Adicionar referéncias bibliograficas adotadas pelo curso na versao final.

Referéncias bibliograficas

Referéncias selecionadas para fundamentar os conceitos de diagndstico, classificagdo clinico-hemodinamica, descongestdo, suporte
hemodinamico e tratamento da insuficiéncia cardiaca aguda e crbonica abordados nesta apostila. As diretrizes mais recentes devem
prevalecer quando houver atualizacdo de recomendagdes.
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