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PREFÁCIO

	 O livro Emergências Clínicas: Abordagem Prática consta com 13 capítulos curtos, 
práticos e diretos sobre as principais emergências clínicas, para checagem rápida de 
identificação diagnóstica e conduta terapêutica na emergência, principalmente para o 
interno e recém formado.

Os autores
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DEFINIÇÃO

Insuficiência Cardíaca (IC) é uma síndrome clínica complexa, definida e causada 
por alterações estruturais e/ou funcionais cardíacas que geram um suprimento sanguíneo 
inadequado para suprir as demandas ou o fazem dependendo de altos valores de pressão 
de enchimento cardiovascular. Pode ser classificada em aguda ou crônica. 

A IC aguda descompensada (ICAD) pode apresentar-se de três formas, incluindo 
o aparecimento agudo dos sintomas de IC em um primodiagnóstico, descompensação da 
IC crônica ou IC refratária ao tratamento clínico. A ICAD possui elevada morbimortalidade 
e a maioria dos casos se enquadram na agudização da IC crônica, na qual já existem 
disfunções cardíacas prévias.

FISIOPATOLOGIA/ETIOLOGIA

A IC é desencadeada por um dano, agudo ou crônico, ao coração. Esse dano 
pode gerar uma perda de musculatura cardíaca, alterações de pressão e/ou alterações 
no enchimento do mesmo. Uma vez havendo essa queda na função cardíaca, ocorre 
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estabelecimento de mecanismos adaptativos, como por exemplo, o mecanismo de Frank-
Starling, que é um dos primeiros a serem ativados para melhorar a função cardíaca. 

Há, também, mecanismos neuro-humorais e estímulos simpáticos, porém, a partir 
do momento que o coração está com um dano significativo, esses mecanismos adaptativos 
passam a ser deletérios e prejudiciais, causando diminuição da função cardíaca e 
agravamento do quadro. 

Assim, a IC é uma doença complexa, na qual apresenta inúmeros fatores que 
influenciam e agravam essa patologia.

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS/DIAGNÓSTICO

Ao abordar inicialmente um paciente com suspeita de ICAD, quatro etapas devem 
ser seguidas e realizadas nos primeiros 120 minutos de admissão: definir risco imediato de 
vida, afirmar diagnóstico de ICAD, classificar o perfil de risco e escolher a terapêutica inicial. 
As situações que são de alto risco de vida incluem insuficiência respiratória, infarto agudo 
do miocárdio, choque cardiogênico, edema agudo de pulmão, taquiarritmia ou bradiarritmia, 
causa mecânica aguda, emergência hipertensiva, embolia pulmonar, acidente vascular 
encefálico e comorbidade descompensada, entre outros.

Na ICAD prevalecem sintomas de baixo débito cardíaco e/ou congestão pulmonar ou 
sistêmica. Deve-se realizar uma anamnese e exame físico detalhados buscando os principais 
sinais e sintomas de ICAD, levantando alta suspeita, com alta acurácia para diagnóstico 
clínico. Exames de imagem e laboratoriais se fazem necessários para complementar a 
clínica diagnóstica, definir comorbidades e fator causal, diagnósticos diferenciais e auxiliar 
no estabelecimento de condutas.

Os principais sinais e sintomas são agrupados nos Critérios de Framingham, 
separados em maiores e menores. São necessários dois critérios maiores ou um critério 
maior e dois menores. A Tabela 1 especifica-os. Além dos descritos na tabela, são incluídos 
de forma geral hipóxia, taquipneia, esforço respiratório, agitação psicomotora, sudorese 
e fadiga. A ortopneia e a dispneia paroxística noturna são os achados mais específicos 
para suspeita diagnóstica de ICAD. Já no exame físico, podem ser encontrados dispneia 
em repouso, cianose, perfusão periférica diminuída, estridor laríngeo, hipertensão ou 
hipotensão.
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Tabela 1: Critérios de Framingham

CRITÉRIOS MAIORES CRITÉRIOS MENORES
Distensão jugular venosa Edema de membros inferiores
Dispneia Paroxística Noturna Tosse Noturna
Cardiomegalia ao Raio X de tórax Dispneia aos esforços
Edema Agudo de Pulmão Hepatomegalia
Refluxo Hepatojugular Derrame Pleural
Crepitações Frequência Cardíaca >120bpm
Terceira bulha cardíaca
Perda de mais de 4,5kg em 5 dias
Pressão Venosa Central >16cmH2O

	

Alguns exames complementares devem ser solicitados para melhor avaliação 
e confirmação diagnóstica. O Raio-X de tórax pode ajudar no diagnóstico ou identificar 
alguns fatores, como área cardíaca aumentada, sinais de congestão pulmonar, derrame 
pleural e índice cardiotorácico aumentado. Eletrocardiograma também deve ser realizado 
logo no início da suspeita em busca de etiologias e alterações. Os peptídeos natriuréticos 
(BNP e NT-próBNP) devem ser realizados de rotina e são os exames de maior valor 
para diagnóstico de ICAD. Valores de BNP<100pg/ml e NT-proBNT<300pg/ml afastam o 
diagnóstico, enquanto que BNP>500pg/ml e NT-proBNP>900pg/ml tornam o diagnóstico 
muito provável. O ecocardiograma deve ser realizado nas primeiras 48h de admissão em 
todos os pacientes para melhor direcionamento de conduta, etiologias e grau de lesão.

Outros exames laboratoriais devem ser solicitados, incluindo troponina, eletrólitos 
(sódio, potássio e magnésio), ureia, creatinina, proteína C-reativa, coagulograma, 
transaminases, glicemia, lactato, gasometria, D-dímero, hemograma completo, albumina 
e Urina 1.

Após definição de quadro de risco de vida e diagnóstico, faz-se necessário classificar 
o perfil clínico-hemodinâmico do paciente. Essa classificação padronizada estabelece 
quatro categorias que associam sinais de congestão com sinais de baixo débito cardíaco, 
demonstrados na Tabela 2. A classificação dos perfis hemodinâmicos está demonstrada 
no Quadro 1, em que os termos “quente” e “frio” se referem à perfusão adequada ou não, 
respectivamente, e “úmido” e “seco” ao paciente com congestão ou não, respectivamente. 
O Perfil B é o mais frequente e associado a bom prognóstico, enquanto que o Perfil C é o 
de pior prognóstico. A terapêutica leva em consideração essa classificação do paciente. 
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Tabela 2: Identificação de congestão e baixo débito cardíaco

Fonte: Diretriz Brasileira de Insuficiência Cardíaca Crônica e Aguda, 2018. 

Quadro 1: Classificação dos perfis clínicos-hemodinâmicos na ICAD

SINAIS DE CONGESTÃO
NÃO SIM
PERFIL A

(Quente-seco)

PERFIL B

(Quente-úmido)

SIM

PERFUSÃO 
PERIFÉRICA ADE-

QUADA
PERFIL L

(Frio-seco)

PERFIL C

(Frio-úmido)

NÃO

CONDUTA

A terapêutica da ICAD objetiva corrigir os distúrbios cardiopulmonares e diminuir a 
morbimortalidade dos casos. Cada perfil de paciente tem um direcionamento de conduta 
que será detalhado logo a frente. Entretanto, inicialmente em todos os perfis, deve-se 
reconhecer e tratar as situações de risco de vida, distúrbios hidroeletrolíticos encontrados 
e oferecer suporte ventilatório, tendo como alvo, uma saturação de O2 >90%, usando 
como opções o cateter nasal, máscara, ventilação não invasiva ou invasiva. Além disso, os 
pacientes com ICAD têm grande fator de risco para tromboembolismo pulmonar, devendo-
se ser realizada a anticoagulação na internação.

Deve-se realizar o controle da frequência cardíaca e avaliar arritmias. Fibrilação atrial 
é a arritmia mais comum e é fator importante de descompensação da IC.
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PERFIL A:

Esse paciente não tem congestão ou alteração de perfusão periférica e a maioria 
deles não necessita de internação. Deve-se conhecer os fatores desencadeantes da ICAD, 
corrigir distúrbios hidroeletrolíticos encontrados e fazer o tratamento específico da doença 
de base. Não é necessário uso de diuréticos de alça para manejo.

PERFIL B:

Esse paciente tem congestão e boa perfusão periférica e são os mais comuns da 
emergência clínica. O principal objetivo é reduzir a congestão e a furosemida é o diurético 
de escolha, devendo ser de forma intensa e precoce, na dose de 1mg/kg/dose IV em bólus, 
num intervalo de 4-4h/6-6h até descongestão, considerando a dose máxima de 240mg.

Vasodilatadores intravenosos estão indicados se pressão arterial sistólica 
(PAS)>90mmHg, uma vez que aumentam débito cardíaco e urinário, além de melhorar a 
função ventricular esquerda. Os medicamentos usuais são nitroglicerina 10mcg/min até um 
máximo de 200mcg/min, preferencial na isquemia do miocárdio ou nitroprussiato 0,3mcg/
kg/min até um máximo de 5mcg/kg/min. 

Inotrópicos raramente são indicados e não deve-se suspender as medicações usuais 
dos pacientes. 

PERFIL C:

Esse paciente tem congestão e diminuição da perfusão periférica, com taxas elevadas 
de morbimortalidade. Sugere-se retirar os inibidores de enzima conversora de angiotensina 
(IECA) e bloqueadores de receptores de angiotensina (BRA), assim como os beta-
bloqueadores (BB). A furosemida é utilizada como no Perfil B. Casos com PAS>90mmHg 
podem se beneficiar dos vasodilatadores.

A utilização de inotrópicos ou vasoconstritores pelo menor tempo possível deve ser 
considerada e realizada em pacientes com PAS<90mmHg, baixo débito com disfunção 
orgânica ou no choque cardiogênico, objetivando melhora no débito cardíaco, pressão 
arterial e fluxo sanguíneo. Pode ser utilizada a noradrenalina 0,2-1mcg/kg/min ou dobutamina 
2-20mcg/kg/min. Deve-se iniciar a monitorização de pressão arterial invasiva, com alvo de 
pressão arterial média (PAM)>65mmHg. Hemodiálise pode ser necessária em casos de 
oligoanúria. 

PERFIL L:

Esse paciente não tem congestão, mas tem alteração na perfusão periférica, e é o 
tipo menos comum. Geralmente reposição volêmica é suficiente para o tratamento, mas 
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caso não haja melhora, pode-se considerar uso de inotrópico. Realizar pequenas infusões 
de Soro Fisiológico 0,9% 100-250ml e reavaliar. Esse paciente pode evoluir para todos os 
outros perfis. 

FLUXOGRAMA

Fonte: Diretriz Brasileira de Insuficiência Cardíaca Crônica e Aguda, 2018.
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Síndrome coronariana aguda sem supra desnivelamento do segmento st (scassst)  16
Síndrome de brugada  85
Síndrome de wolff-parkinson-white  85
Síndromes coronarianas agudas  12, 16
Síndrome tóxica  125
Sistema nervoso central (snc)  60
Sistema respiratório  93
Sistema venoso  30
Surto psicótico  133, 135, 136

T
Tosse  75, 109, 117, 118, 119
Transporte de o2  93
Transtorno conversivo dissociativo  60
Transtornos mentais  133
Trocas gasosas  93, 110, 118
Tromboembolismo pulmonar (tep)  30
Tromboembolismo venoso (tev)  30
Trombose venosa profunda (tvp)  30

U
Urgência hipertensiva (uh)  11

V
Vias aéreas  66, 77, 87, 93, 95, 109, 116, 117, 118, 121, 127
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