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RESUMO - Sao revistos os conceitos fisiopatologicos, diagndsticos e terapéuticos do edema
pulmonar agudo, com énfase na etiologia cardiolégica. O acumulo de liquido, no espago intersti-
cial pulmonar, respeita a dinamica observada em qualquer outro territério e se faz, inicialmente, no
espaco peribronquiolar e, posteriormente, na regido perialveolar inundando, a seguir, a prépria luz
do alvéolo. A integridade da membrana alveolocapilar é fator fundamental e estd mais ou menos
comprometida, segundo a etiologia do edema. O diagnéstico é essencialmente clinico, mas a
investigacdo adicional , por recursos diagnésticos varios, é fundamental. A terapéutica fundamen-
ta-se no fornecimento de oxigénio em niveis suficientes, ao mesmo tempo em que se promove a
normalizacdo da funcdo de hematose, reduzindo-se o liquido acumulado no intersticio e restau-
rando-se a integridade da barreira alveolocapilar. O pronto reconhecimento e o inicio do tratamento
sdo fundamentais na tentativa de reduzirmos o prognéstico ominoso dessa entidade clinica.

UNITERMOS - Edema Pulmonar Agudo. Insuficiéncia Respiratéria Aguda.

1- INTRODUCAO Mo iniciante, uma vez que ocorra a inundacédo do al-
véolo, sempre esté presente algum grau de ruptura da
Edema pulmonar agudo constitui urgéncia climesma. (Ver Tabela I).
nica e motivo freqlente de internagdo hospitalar. O A sequéncia de acumulo de liquido independe
paciente apresenta-se extremamente dispnéico, cde mecanismo desencadeador, é sempre a mesma
noético e agitado, evoluindo com rapida deterioracae pode ser dividida em trés estagios: 1) aumento do
para torpor, depresséao respiratoria e, eventualmentlixo de liquidos dos capilares para o intersticio, sem
apnéia com parada cardiaca. De diagndstico essengite se detecte, ainda, aumento do volume intersticial
almente clinico, é fundamental, portanto, que o socopulmonar devido ao aumento paralelo, compensa-
rista esteja habilitado a reconhecer e iniciar o trataério, dadrenagem linfatica; 2) o volume que é filtra-

mento de tdo grave entidade. do pelos capilares ultrapassa a capacidade de drena-
gem linfatica maxima e inicia-se o acimulo de liquido
2. EISIOPATOLOGIA no intersticio; inicialmente, este ocorre de modo pre-

ferenciajunto aos bronquiolos terminais, onde a ten-
Os mecanismos mais freqiientes envolvem: 19aointersticial € menor; 3) aumentos adicionais do
o desbalanco nas forcas que regem as trocas de fluglume, no intersticio, terminam por distender os
do entre intravascular e intersticio ou 2) a ruptura deeptosinteralveolares e conseqiente inundagéo dos
membrana alveolocapilar; independente do mecaniaivéolos.
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Tabela | - Classificagdo do Edema Pulmonar segundo
sua Fisiopatologia

|- Desbalanco das forcas de Starling

A- Aumento da pressdo capilar pulmonar
1) aumento da pressdo venosa pulmonar, sem faléncia
do V.E. (estenose mitral)
2) aumento da pressao venosa pulmonar, com faléncia
do V.E.

B- Reducdo da pressdo oncética plasmética: hipo-
abuminemia, por ex.

C- Aumento da negatividade da presséo intersticial
1) répida correcéo de pneumotorax
2) obstrucdo respiratéria aguda (asma)

I1- Alteracdo da permeabilidade al veol ocapilar
(sindrome da angustia respiratéria aguda)

A- Preumonia (bacteriana, viral, etc.)
B- Inalagéo de substancias téxicas
C- Toxinas circulantes (bacterianas, venenos, etc.)
D- Aspiragéo do contelido géstrico
E- Pneumonite aguda por radiagcéo
F. Coagulagdo Intravascular Disseminada
G- Imunolégico (reacdes de hiperssensibilidade)
H- Trauma ndo torécico
|- Pancreatite Hemorragica Aguda
I11- Insuficiéncia Linfatica
A- Apbs transplante pulmonar
B- Carcinomatose linfangitica
C- Linfangite fibrosante (ex.: silicose pulmonar)
I V- Etiologia desconhecida
A- Edema pulmonar das grandes altitudes
B- Edema pulmonar neurogénico

C- Embolia pulmonar
D- P6s-anestesia e pos-cardioversdo

Edema pulmonar agudo

de 70 Kg tenha um fluxo linfatico pulmonar de 20ml/h

e gue este possa sofrer incrementos adaptativos, atin-
gindo até 200ml/h. Para que isso seja observado, en-
tretanto, é necessario que 0 aumento na pressao capi-
lar pulmonar ocorra de modo gradual. Elevagdes
abruptas da mesma podem ser fatais num paciente
nao pré-condicionado para hipertrofia do sistema lin-
fatico pulmonar. Causas frequientes de edema pulmo-
nar cardiogénico séo: infarto miocardico agudo ou exa-
cerbacao isquémica de disfuncao ventricular pré-exis-
tente, sobrecargas agudas de volume para o ventricu-
lo esquerdo (insuficiéncias valvares, rotura do septo
interventricular) e a estenose mitral.

Existem situacfes, entretanto, em que o acu-
mulo de liquido e proteinas, na luz alveolar, ndo se deve,
primariamente, a elevacao da presséao na luz dos capi-
lares pulmonares. O termo Sindrome da Angustia Res-
piratoria do Adulto (SARA) refere-se a varios pro-
cessos pulmonares difusos, agudos ou sub-agudos, que
resultam em hipoxemia severa. Representa a forma
mais grave de edema pulmonar, devido a lesédo da
membrana alveolocapilar. Dentre suas causas, pode-
mos salientar aquelas de natureza local e as sistémicas.
As agressdes primarias ou diretas a membrana
alveolocapilar, geralmente, resultam da exposicdo a
agentes quimicos, infecciosos, liquido géastrico ou ga-
ses toxicos, sempre associados a destruicdo celular
macica. Danos secundarios associam-se, em geral, a
ativacao de cascatas bioquimicas sistémicas, com ge-
racdo de agentes oxidantes, mediadores inflamatérios
e enzimas, com semelhante potencial destrutivo a mem-
brana alveolocapilar, associados, por exemplo, a
pancreatite, trauma grave, politransfusfes, etc. Des-
crevem-se, em geral, trés fases distintas, na instala-
¢do da SARA: 1) fase exsudativa, caracterizada por
edema intersticial de alto teor protéico e rapida inva-
séo alveolar, associada a hemorragia e subsequente
formacdo de membrana hialina; 2) proliferativa, ca-
racterizada pela organizacéo do exsudato fibrinoso e
3) fibrosante, marcada pela regeneracao do epitélio
alveolar e espessamento dos septos interalveolares,
resultando em graus variaveis de tecido cicatricial.
Radiologicamente, observamos sinais iniciais de edema
intersticial, seguidos de velamento alveolar e bronco-

O edema pulmonar se instala, quando o fluxgramas; em contraste com o edema de origem hidros-
de liquido do espaco intravascular, em direcdo ao itatica, tem distribuicdo mais periférica e nota-se a au-
tersticio e alvéolos, supera o retorno do mesmo a&&ncia de achados tipicos dele, como a cardiomegalia,
intravascular e sua drenagem pelos linfaticos. Estesdistribuicdo vascular e linhas B de Kerley. Com a
desempenham importante papel na remocéo de ligevolugéo para a fase proliferativa, padrao de “vidro
dos do intersticio pulmonar: estima-se que um adulfesco” de distribuicdo ndo homogénea passa a se
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evidenciar; nessa fase, les@es cisticas intra-parenquitida de afogamento; o esfor¢o respiratério leva a
matosas e subpleurais podem acarretar pneumotérarbrecarga adicional sobre o ventriculo esquerdo, o
Episodios exsudativos recorrentes podem ocorrer ngge, associado a piora da hipdxia, pode desencadear
fases proliferativa e fibrosante, resultando em padrdesn circulo vicioso letal. A ausculta pulmonar, na fase
radiol6gicos mistos, ocasionalmente exibindo caract&, revela a presenca de estertores grossos, roncos e
risticas comuns as trés fases. sibilos, inicialmente restritos as bases pulmonares, mas,
Pouco sintomatica, nas etapas iniciais, a SARfapidamente, progressivos até os apices pulmonares.
pode evoluir rapidamente para dispnéia progressiv&,ausculta cardiaca, frequentemente, é dificil, poden-
taquipnéia e cianose. A hipoxemia se instala, caractde revelar, entretanto, a presenca de terceira bulha e
risticamente refrataria a oxigenioterapia, devido abiperfonese do componente pulmonar da segunda bu-
shuntarteriovenoso. A ventilacdo mecanica com pregha. A pressao arterial, freqientemente, esta elevada,
sdo positiva expiratéria final € freqiientemente neceslada a intensa atividade adrenérgica; sua normaliza-
saria para adequada expansao do parénquima pulngdo ocorre, na maioria das vezes, com as medidas

nar e melhor difusdo do oxigénio. terapéuticas para o edema pulmonar. Quando a hiper-
tenséo arterial constituir fator desencadeador da con-
3- QUADRO CLINICO/ DIAGNOSTICO gestao pulmonar, terapéuticas especificas para seu

controle estardo indicadas. Hipotensdo e choque cir-

As manifesta¢des dependem do estagio em quelatorio expressam faléncia grave do ventriculo es-
se encontra o paciente. Assim, na fase 1, apenagj@erdo, agravando sobremaneira o progndstico. O
dispnéia de esfor¢co costuma ser correlacionada; jquadro radiolégico tipico revela velamentos pulmona-
na fase 2, o acumulo inicial de liquido, no intersticiges do tipo alveolar, em intensidades variaveis; a area
pulmonar, pode comprometer as vias aéreas de pmrdiaca pode ser normal (tipicamente, nos casos de
gueno diametro (terminais), particularmente nas baasuficiéncia coronariana aguda, sem disfungéo ven-
ses pulmonares, associando-se a broncoespasmotriular prévia), ou aumentada, quando em presenca
flexo. A taquipnéia passa a ser observada, bem corde cardiopatias crénicas com dilatacao de ventriculo
os sibilos expiratérios. E comum o diagnéstico indevidesquerdo. A gasometria arterial revela niveis progres-
de doenca pulmonar obstrutiva ou de asma, em pasivos de hipdxia; nas fases iniciais, a hipocarbia € a
entes com manifestacdes iniciais de congestédo pukgra, devido a hiperventilacdo e a maior difusibilidade
monar. Radiologicamente, a fase 2 é caracterizada pw gas carbdnico através da barreira alveolocapilar.
borramento peri-hilar bilateral e espessamento d@somo ja referido, a detec¢do de hipercarbia pode ser
septos interlobulares (linhas “B” de Kerley). Ortopnéigorentincio de depressao respiratéria e morte.
pode, ocasionalmente, ocorrer. Com o progredir do Em resumo, o diagnéstico do edema pulmonar
quadro (fase 3), o acimulo de grandes quantidadesagudo é essencialmente clinico. Os exames comple-
liquido no intersticio pulmonar leva ao extravasamentmentares devem ser utilizados racionalmente, como
para a luz alveolar, presenciando-se, entdo, as masubsidios e para balizamento das condutas terapéuti-
festacgdes clinicas em toda a sua dramaticidade. O séeis adotadas. Nunca é demais salientar a importancia
comprometimento da hematose leva a dispnéia inteda documentacédo adequada, principalmente a radio-
sa, com o paciente nitidamente ansioso, assuminttigica, de tdo grave intercorréncia na histdria clinica
posigao ortostatica e utilizando a musculatura respirao paciente. Paralelamente ao diagnostico e tratamento
toria acessoria; palidez cutanea, cianose e frialdade® edema pulmonar, faz-se urgente elucidarmos a
de extremidades, associadas a agitagdo e ansiedagtmlogia do mesmo. A correta identificagdo do meca-
bem como respiracéo ruidosa facilitam o reconhecirismo desencadeador aumenta as chances de suces-
mento dessa urgéncia clinica e obviam a necessidaste na terapia.
de terapéutica imediata. Se ela for retardada, podem
surgir a obnubilacéo e o torpor, expressdes clinicas go TERAPEUTICA
evento mais temido no contexto - a narcose — a qual
pode prenunciar a parada respiratoria e a morte. O  (Restringir-nos-emos ao tratamento do edema
edema pulmonar agudo constitui experiéncia aterrgulmonar cardiogénico)
rizante para o paciente e para os circunstantes. As  Medidas Gerais -E classica a recomenda-
vias aéreas, repletas de secrecdo causam a sens@@odo posicionamento do paciente; na verdade, ele
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proprio tende a assumir a posi¢éo sentada, freqientie depressao respiratdria tem justificativa; pacientes
mente com os bracos apoiados na beira do leito @& maior risco para a grave complicacdo do uso da
sobre o encosto da cadeira e com as pernas pendamrfina sdo aqueles com diminui¢ao do nivel de cons-
tes, o que permite o uso mais eficaz da musculatucé&ncia ou evidéncias laboratoriais de retencao de CO
acessoéria, a diminuicdo do retorno venoso e o aumen-  Vasodilatadores - Aa nitroglicerina endove-
to da capacidade vital. O decubito horizontal é semmosa tem sido considerada a droga mais efetiva no
pre mal tolerado pelo paciente consciente. O uso @éelema pulmonar cardiogénico; a venodilata¢do e con-
torniquetes em extremidades, visando a reducdo dequiente reducdo da pré-carga do ventriculo esquer-
retorno venoso, € muito pouco utilizado nos dias déo bem como a reducado da resisténcia vascular
hoje. Monitorizagéo eletrocardiografica, acesso venosistémica (pds-carga) sdo a base de sua utilizagdo.
e oxigénio por mascara deverdo ser imediatameniao devera ser utilizada, se a pressado arterial sistémica
providenciados. O oximetro de pulso € um recurso ufibr inferior a 100 mmHg. A dose inicial endovenosa
na avaliacao continua da eficicia terapéutica; sua efecomendada € de 10 a 20 mcg/min com incrementos
ciéncia diminui nos casos de ma perfusao periféricae 5-10 mcg/min, a cada 5 a 10 min, até que se atinja
O paciente em edema pulmonar agudo deve ser adresposta terapéutica ou hipotensdo (PA<100mmHg).
servado em unidade apropriada, com recursos ade-uso de comprimidos sublinguais podera ser util até
quados ao atendimento de urgéncias cardiolégicagjae um acesso venoso tenha sido obtido.
na presenca constante de pessoal médico, até a esta- O nitroprussiato de sddio tem a¢Bes semelhan-
bilizacdo do quadro. tes a nitroglicerina, com discreta superioridade na a¢ao
Oxigénio - Uma mascara facial de oxigénio dilatadora arterial; esta indicado nos casos com hiper-
com fluxo de 5 a 6 I/min devera ser a opcao inicial; seenséo arterial mais grave. A dose endovenosa reco-
necessario, mascaras sem reinalacao e com resermendada é de 0,1 a 5,0 mcg/Kg/min. O limite pressorico
tério permitem concentracbes de 90 a 100%. O usuninimo, de 100 mmHg para que se possa iniciar o0 uso
do CPAP através de mascara especial ou no pacieig vasodilatador, também devera ser respeitado.
ja entubado é bastante util. Profissional treinado em Inotropicos - A associagdo de choque circula-
entubacao endotraqueal deverd estar disponivel, beamio e edema pulmonar agudo € uma das mais graves
como todo o material necessério, notadamente se: usituacées com que nos deparamos na sala de urgén-
PaQ, > 60mmHg nao for obtida, mesmo com mascaeia. Nesses casos, se a pressao arterial sistolica esti-
ras de 100%, se o0 paciente apresenta sinais de hipoxéa entre 70 e 100 mmHg, inicie dopamina na dose de
cerebral (letargia ou obnubilacdo) ou se apresenga5 a 20 mgc/Kg/min; se dose superior a esta for ne-
aumentos progressivos da P acidose. cessaria, acrescente norepinefrina e reduza a dose de
Diuréticos _ A furosemida tem sido conside- dopamina para 10 mcg/Kg/min. A dobutamina, tam-
rada peca fundamental no esquema terapéutico dém na dose de 2,0 a 20 mcg/Kg/min, devera ser re-
edema pulmonar. Tem uma acao bifasica: venodilatac8ervada para casos de hipotensédo sem sinais de cho-
imediata, com consequiente aumento da capacitancjae associados. A digitalizacdo sé esta indicada no
venosa (nos primeiros 5 min), seguida de diurese, cocontrole de taquiarritmias supraventriculares como a
pico de efeito 30 e 60 min. As doses séo variaveisfirilacdo atrial de alta resposta ventricular; sua agdo
baseiam-se na resposta terapéutica, que devera mmitrdpica € muito retardada e ndo demonstra benefi-
avaliada apos os primeiros 20 min. A intensidade dzios ha reversdo do edema pulmonar ou na estabiliza-
diurese devera ser ditada pelo grau de retencao votg&o hemodinamica.
mica observada e na funcdo renal; lembrar que, na  Outros recursos terapéuticos A amrinone
faléncia ventricular esquerda aguda (isquémica pdgdose de ataque de 0,75 mg/Kg em2min e manu-
exemplo), ndo se observa hipervolemia e a terapéutencao de 2 a 20 mcg/Kg/min) associa efeitos inotré-
ca deverd priorizar a vasodilatacdo com consequemntéeos e vasodilatadores.aminofilina (dose de ata-
reducao da pés-carga do VE. que de 5mg/Kg em 10 a 20 min, seguida de manuten-
Morfina - O sulfato de morfina (2 a 8mg EV, ¢éo de 0,5 a 0,7 mg/Kg/hora) é util nos pacientes que
se PA>100mmHg) permanece como recurso Util nee apresentam com componente de broncoespasmo
edema pulmonar agudo. Tem acao venodilatadorsignificante (“asma cardiaca”) salientando-se, entre-
além de sedacéo ligeira, reduzindo o esforco respirtanto, o seu potencial de agravar arritmias, notada-
torio e a ansiedade. A preocupacgdo de muitos profimente, no paciente portador de insuficiéncia corona-
sionais com seu efeito sedativo e consequente risgiana. Osromboliticos podem ser Uteis no paciente
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com infarto agudo do miocardio e faléncia aguda d6- CONCLUSAO

ventriculo esquerdo; entretanto, nessa situacao, da-se

preferéncia angioplastia,dada sua maior efetividade Representando uma das mais sérias urgéncias
na reperfusdo. O baldatra-aortico constitui recur- clinicas a desafiar 0 médico socorrista, o0 EAP neces-
so de suporte hemodinamico util no contexto, comsita de diagnostico e tratamento imediatos; a presen-
medida transitéria (“ponte”) até que revasculariza¢iga constante ao lado do paciente até a completa re-

ou melhora espontanea possam ocorrer. versao do quadro é mandatdria. Pelas sérias implica-
¢cOes prognosticas, todo o esforgo deve ser envidado
5. PROGNOSTICO nao sé no controle clinico da descompensacao aguda,

mas, também, na identificacdo de possiveis causas
Apesar dos avancos diagnosticos e terapéuticagversiveis, tais como isquemia miocardica, taquiarrit-

0 EAP continua a apresentar prognéstico sombrio, comias, defeitos valvares agudos, etc. Na eventualidade
a mortalidade intra-hospitalar relatada variando entrge disfuncéo ventricular crénica, o correto diagnosti-
6 e 30%; em recente publicacdo, Roguin €,abb- co do fator descompensador (interrupcdo da medica-
servando 150 casos atendidos em um hospital gegdo, erros dietéticos, infec¢des sistémicas, anemia,
universitario relataram mortalidade intra-hospitalar dedisfungdes tireoideanas, etc.) devera ser sempre lem-
12% e de 40% no primeiro ano! Segundo 0 mesmo autbrado. Nunca sera excessivo salientar a necessidade
foram preditores de mortalidade: a presenca de chale evitarmos a evolugéo para a disfungéo ventricular
guehipotensao associados, IAM associado, necessidaravés da deteccao precoce e do controle clinico de
de de assisténcia ventilatoria mecanica, bem como egeus principais causadores, tais como a hipertensao
dénciagcocardiograficas de disfungdo ventricular sisarterial sistémica, a isquemia miocardicackabetes
tolica. mellitus.

CASTRO RBP. Acute pulmonary edema. Medicina, Ribeirdo Preto, 36 : 200-204, apr./dec. 2003.

ABSTRACT - The physiopatologic, diagnostic and therapeutic aspects of acute pulmonary
edema are reviewed, with emphasis on the cardiologic etiology. The liquid accumulation in the
pulmonary interstitium follow the principles observed in any other territory, beginning in the
peribronquiolar space, progressing to the peri-alveolar region with the inundation of the alveolar
space in the end. The integrity of the alveolo-capilar membrane is damaged in different degrees
according to the pathophysiological mechanism. The diagnosis is based mainly on clinical
aspects, but an additional investigation using various methods may be necessary. The treatment
is directed to offer oxygen and to normalize the hematosis function, diminishing the liquid
accumulated in the interstitium and reestabilishing the integrity of the alveolo-capilar membrane.
The immediate diagnosis and treatment are fundamental to improve prognosis.

UNITERMS - Pulmonary Edema, Acute. Respiratory Insufficiency, Acute.
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