O Edema Agudo de Pulmao (E.A.P.) consiste no acumulo anormal de liquido nos pulmdes.
*Tassia Milena Souza Amorim

** Kelma Juliane Mendes de Oliveira

RESUMO

O Edema Agudo de Pulmao (E.A.P.) consiste no acumulo anormal de liquido nos pulmdes.
Esta pesquisa enfatiza a importancia dos cuidados primordiais da enfermagem para com o
portador de Edema Agudo de Pulmao bem como descrever a definigdo de edema agudo de
pulmé&o, descrever as suas causas e conseqléncias, verificar o conhecimento da equipe de
Enfermagem em relagéo a essa patologia, identificar os sintomas de um paciente com
edema agudo do pulmé&o e orientar sobre os cuidados de enfermagem do edema agudo do
pulm&o. A metodologia utilizada foi de carater exploratério num contexto qualitativo
buscando evidenciar a importancia dos cuidados de enfermagem para um paciente portador
de Edema Agudo de Pulméo.
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ABSTRACT

The acute pulmonary edema (APE) is the abnormal accumulation of fluid in the lungs. This
study emphasizes the importance of primary care nursing for the patient with acute
pulmonary edema and to describe the setting of acute pulmonary edema, describe the
causes and consequences for knowledge of the nursing team in relation to this pathology,
identify the symptoms of a patient with acute pulmonary edema and guidance on nursing
care of acute pulmonary edema. The methodology used was exploratory qualitative context
seeking to highlight the importance of nursing care for a patient with acute pulmonary
edema.
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1.0 INTRODUGAO

O edema de pulmao agudo resulta do fluxo aumentado de liquidos, provenientes dos
capilares pulmonares para o espaco intersticial e alvéolos, que se acumulam nestas regioes
apos ultrapassarem a capacidade de drenagem dos vasos linfaticos, comprometendo a
adequada troca gasosa alvéolo-capilar. O aumento do fluxo de fluidos pelos capilares
deve-se a elevagao da presséao hidrostatica como ocorre na disfuncao cardiaca aguda ou ao
aumento da permeabilidade, como na sindrome do desconforto — respiratério agudo
(NARDELLI, 2003).

O edema agudo pulmonar € um quadro hemodinamico grave que pode ser causado por
diversas patologias cardiacas ou nao, porém, sua fisiopatologia € semelhante e sua



sintomatologia basica é a falta de ar intensa (dispnéia), a tosse seca e eliminacao de liquido
réseo de boca e nariz. O paciente sente como se estivesse afogando, ficando sentado e
respirando rapidamente. E um quadro emergencial que pode causar o dbito se nao for feito
um tratamento rapido e enérgico no sentido de reverter o quadro hemodinamico (MIGUEL,
1997).

Em relacdo a etiologia, um estudo israelense apontou que 85% dos pacientes
apresentavam previamente doencgas isquémicas do coracgao, 70% apresentavam
hipertensao arterial sistémica prévia, 53% eram valvopatas e 52% eram portadores de
diabetes. Os fatores descompensadores mais comuns foram: emergéncia hipertensiva,
fibrilagao atrial aguda e infarto agudo do miocardio (NARDELLI, 2003).

O edema pulmonar agudo constitui urgéncia clinica e motivo freqlente de internacéo
hospitalar. O paciente apresenta-se extremamente dispnéico, cianético e agitado, evoluindo
com rapida deterioracao para torpor, depressao respiratoria e, eventualmente, apnéia com
parada cardiaca.E uma patologia de diagndstico essencialmente clinico, é fundamental que
o socorrista esteja habilitado a reconhecer e iniciar o tratamento de tdo grave entidade
(CASTRO, 2003).

Diante das informacgdes apresentadas neste estudo, verificamos a necessidade de intervir
como educador em saude, a partir da premissa que o profissional enfermeiro deve estar
comprometido com a assisténcia primaria em saude na preveng¢ao dos agravos que
acometem os seres humanos e em especial aos portadores de edema agudo de pulm&o na
busca da reducéo da mortalidade dos mesmos em emergéncias hospitalares.

2.0 METODOLOGIA

Segundo Lakatos e Marconi (2003), o método é o conjunto das atividades sistematicas e
racionais que permite alcangar o objetivo, tragcando o caminho a ser seguido.

O hospital do Oeste € o maior hospital da rede publica estadual no interior da Bahia e se
dedica aos usuarios do SUS. Foi projetado para atender a demanda de uma regido que
engloba 36 municipios. S&o 204 leitos, sendo 175 de internag&o (24 leitos de UTI entre
neonatal, adultos e pediatria, 15 de cuidados intermediarios de neonatal, 10 da unidade de
queimados, 31 de clinica médica, 31 de clinica cirurgica, 34 de clinica pediatrica e 30 de
clinica obstétrica) e 29 leitos de observacéo, distribuidos nas emergéncias adulto, pediatrica
e obstétrica.

A pesquisa desenvolver-se-a em uma cidade no interior do estado da Bahia, localizada a
margem esquerda do rio S&o Francisco, no extremo oeste do estado. E um entroncamento
rodoviario entre norte, nordeste e centro-oeste do pais. Fica a 853 km de Salvador — Capital
do estado — 622 km de Brasilia — Capital federal (BARREIRAS, 2009).

Este projeto possui carater exploratério num contexto qualitativo. Inicialmente, foi
estabelecido um contato com o setor de Emergéncia, no periodo de Estagio Curricular Il no
Hospital do Oeste, na cidade de Barreiras-Ba, onde foi percebido que uma das patologias
mais freqlentes do setor € o edema pulmonar agudo. Foi realizado um levantamento
bibliografico em material de pesquisa e periddicos cientificos junto a biblioteca da Instituicao
de Ensino Faculdade Sao Francisco de Barreiras - FASB, visando adquirir embasamento
cientifico relevantes na fomentacao de tal projeto de intervencao.

Buscou-se, ainda informagdes inerentes ao assunto exposto junto as profissionais da area
de Enfermagem na FASB e no Hospital do Oeste, que nos forneceu informacoes
documentais.

3.0 DESENVOLVIMENTO



Os pulmbes estao separados entre si pelo coragao e grandes vasos. Estéo presos ao
coragao e traquéia por estruturas nos seus hilos (art. pulmonares, v. pulmonares e
brénquios principais). O pulmao é formado por um apice, base, raiz e hilo, sendo que este
contém os brénquios principais, vasos pulmonares (1 art. e 2 v.), vasos brénquicos,
linfaticos e nervos (LANCA, 2006).

A principal funcao das vias respiratérias € levar o ar para a superficie alveolar, na qual
ocorrem as trocas gasosas entre o ar aspirado e 0 sangue dos capilares alveolares. A maior
parte do comprimento e a menor parte do volume do sistema respiratorio estao implicadas
nessa fungao. A traquéia, os brénquios (cujas paredes contém cartilagem) e os bronquiolos
membranosos desempenham esse papel. O restante do sistema respiratorio, que
compreende a grande massa dos pulmoes, é responsavel tanto pela condugéo quanto pelas
trocas gasosas; a unidade terminal (o alvéolo) é a Unica estrutura que tem como fungao
especifica promover as trocas gasosas (COLMAN, 2003).

Para Lanca (2006), o O, contido nos alvéolos se dissemina para o sangue atravessando a
membrana respiratoria que é composta pelas camadas:

1) camada de liquido que envolve os alvéolos; 2) epitélio alveolar; 3) membrana basal
epitelial; 4) espaco intersticial; 5) membrana basal do capilar e 6) membrana endotelial do
capilar. E a velocidade com que esse gas atravessara essas membranas dependera: 1) da
espessura da membrana; 2) da area de superficie da membrana; 3) do coeficiente de
difusdo do gas na membrana; 4) da diferenca de pressao entre os 2 lados da membrana.
4.1 Edema Agudo do Pulmao

O edema pulmonar é o acumulo extravascular de liquido no pulmé&o. Essa condigao
patolégica pode ser causada por uma ou mais anomalias fisiolégicas, mas o resultado é
inevitavelmente a diminuigéo da troca gasosa. A medida que o acumulo de liquido aumenta,
primeiro no intersticio e, a seguir, nos alvéolos, a difusdo gasosa- particularmente do
oxigénio- diminui (LEVITZKY, 2004).

Para a fungao respiratoria € fundamental a manutengao do equilibrio adequado do balanco
de fluidos através da barreira alvéolo-capilar. Em virtude da existéncia de forcas de
contracéao elastica no parénquima pulmonar, o intersticio ao redor da microcirculagao possui
uma pressao subatmosférica, a qual oscila com movimentos respiratérios. Esta condigao faz
com que a resultante das forgas de Starling na microcirculagao pulmonar seja no sentido de
um fluxo continuo de fluidos para o intersticio, seja para absorver o excesso de liquidos
inalado pelas vias aéreas, seja para absorver o excesso de liquidos provenientes dos vasos
sanglineos.Uma vez absorvido pelo intersticio pulmonar, o excesso de fluidos é drenado
pelos vasos linfaticos, fazendo com que exista uma vazao basal pelo ducto toracico. O
desbalanco desses mecanismos homeostaticos transforma-se em edema pulmonar, e
quando extenso, é potencialmente fatal (BERNARDI et al., apud FILHO, 2000).

Segundo Kobzik (apud Collins; Cotran; Kumar, 2000), o edema pulmonar pode resultar em
disturbios hemodinamicos (edema pulmonar hidrodindmico ou cardiogénico) ou de
aumentos diretos na permeabilidade capilar, devido a uma lesédo microvascular.

De acordo Levitzky (2004), as condigdes que podem induzir ao edema pulmonar sao:
‘Permeabilidade

Infecgdes, toxinas circulantes ou inaladas, a toxicidade do oxigénio e outros fatores que
matam a integridade do endotélio capilar levam ao edema pulmonar localizado ou
generalizado.

‘Pressao Hidrostatica Capilar



Considera-se que a presséao hidrostatica capilar seja de aproximadamente 10 mmHg sob
condi¢des normais. Quando a pressao hidrostatica capilar aumenta excessivamente, a
filtracao de liquido através do endotélio capilar aumenta em consequéncia de problemas do
lado esquerdo da circulagao, como, por exemplo, infarto do ventriculo esquerdo,
insuficiéncia ventricular esquerda ou estenose mitral. Quando a pressao atrial esquerda e a
pressao venosa pulmonar aumentam em consequéncia do acumulo de sangue, a pressao
hidrostatica capilar também aumenta. Outras causas de aumento da pressao hidrostatica
capilar pulmonar incluem a administragéo excessiva de liquidos intravenosos pelo médico e
doencgas que bloqueiam as veias pulmonares.

‘Pressao Hidrostatica Intersticial

Alguns investigadores acreditam que a pressao hidrostatica intersticial pulmonar seja
discretamente positiva, enquanto outros mostraram evidéncias de que ela possa estar na
faixa de -5 a -7 mmHg. Condi¢des que capazes de diminuir a pressao intersticial podem
aumentar a tendéncia de ocorrer edema pulmonar, e parecem ocorrer principalmente por
condutas do médico (p. ex., evacuacao rapida de liquidos toracicos ou reducao de um
pneumotodrax). Situagdes que aumentam a tensao superficial alveolar, quando quantidades
reduzidas de surfactante pulmonar estdo presentes, também tornar a pressao hidrostatica
intersticial mais negativa e aumentar a tendéncia de formacao de edema pulmonar. Quando
ocorre acumulo de liquido no intersticio, a pressao hidrostatica intersticial aumenta, o que
ajuda a limitar um maior extravasamento liquido.

-O Coeficiente de Reflexao

Qualquer situacao que permite que uma quantidade maior de soluto deixe os capilares
acarreta um maior movimento de liquido para fora do espaco vascular.

‘Pressao Coloidosmotica Plasmatica

Reducobes da pressao coloidosmotica plasmatica, a qual facilita a reter liquido nos capilares,
podem levar ao edema pulmonar. A pressao coloidosmaética, normalmente na faixa de 25 a
28 mmHg, cai na hipoproteinemia ou na administragdo excessiva de solu¢des intravenosas.
‘Pressao Coloidosmodtica Intersticial

O aumento da concentracao de soluto no intersticio atrai liquidos dos capilares.
‘Insuficiéncia Linfatica

Condigdes que bloqueiam a drenagem linfatica pulmonar (p.ex., tumores ou cicatrizes)
podem predispor os pacientes ao edema pulmonar.

-Outras Condi¢des Associadas ao Edema Pulmonar

O edema pulmonar é freqlientemente associado ao traumatismo cranio-encefalico, a
overdose de heroina e a altitude elevada. As causas da formacao de edema nessas
condi¢des sao desconhecidas, embora o edema pulmonar da altitude elevada possa ser
causado por pressoes da artéria pulmonar elevadas, secundarias a vasocontricao pulmonar
hipdxia.

No periodo edematoso agudo, os pulmdes mostram-se pesados, firmes, avermelhados e
umidos. Os pulmdes apresentam congestao, edema intersticial e intra-vascular e
inflamacao. Além da congestao e do edema, verifica-se a deposicao de fibrina. As paredes
alveolares ficam recobertas por membranas hialinas aéreas, que compde em um liquido de
edema rico em fibrina misturado com remanescentes citoplasmaticos e lipidicos de células
epitelias necréticas. Subsequentemente, as células epiteliais do tipo Il sofrem proliferagédo
na tentativa de regenerar o revestimento alveolar. Aparece um acentuado espessamento
dos septos alveolares, causado pela proliferacdo de células intersticiais e pela deposi¢cao de



colageno. Os casos fatais quase sempre apresentam broncopneumonia superposta
(KOBZIK apud COLLINS; COTRAN; KUMAR, 2000).

4.1.1 Edema Pulmonar Hemodinamico

Segundo Colman et al. (2003), a causa mais comum de edema pulmonar intersticial e
alveolar baseia na elevagao da pressao venosa pulmonar secundaria a doenga do coragao
esquerdo. O aumento da pressao dentro do atrio esquerdo e dentro das veias pulmonar
pode desenvolver-se como resultado de uma presséo retrégrada iniciada no ventriculo
esquerdo (secundaria a hipertensao sistémica de longa duragao, doencga valvular adrtica,
miocardiopatia ou coronariopatia associada ou ndo a infarto do miocardio); também pode ter
como causa uma obstrugcédo ao esvaziamento do atrio esquerdo (como na estenose da valva
mitral, mixoma atrial esquerdo ou cor triatriatum). A hipertensao venosa pulmonar resulta de
estenose das veias pulmonares propriamente ditas, como a que ocorre na doenga
venoclusiva congénita ou adquirida ou, ainda, na mediastinite fibrosante.

Segundo Kobzik (apud Ramzi; Tucker; Vinay ,2000 p. 629),

A congestéo e o edema pulmonar caracterizam-se por pulmdes pesados e umidos. A
principio, o liquido acumula-se nas regides basais dos lobos inferiores, visto que a pressao
hidrostatica € maior nesses locais. Histologicamente, os capilares alveolares estao
ingurgitados, e observa-se a presenca de precipitado réseo granular intra-alveolar. Pode-se
verificar a presenga de microhemorragias alveolares e macrofagos repletos de
hemossiderina (células da "insuficiéncia cardiaca"). Nos casos de congestdo pulmonar de
longa duracdo, como aqueles observados na estenose mitral, os macréfagos repletos de
hemossiderina sdo abundantes, e a fibrose e o espessamento das paredes alveolares
fazem com que os pulmdes encharcados se tornem firmes e castanhos (endurecimento
castanho do pulmao). Essas alteragdes ndo apenas comprometem a fungao respiratéria
normal, como também predispde a infecgao.

Para Benardi et al. apud Filho (2000), o crescimento do edema pulmonar nessas condigbes
esta ligado a dois fatores principais: quantidade de fluido extravasado e capacidade de
adaptacgao do sistema de drenagem linfatica dos pulmdes. Como a maioria dos mecanismos
de homeostase do organismo é passivel de adaptacéo, a duracédo do aumento da presséo
nos capilares pulmonares pode determinar edema alveolar grave (quando atua em intervalo
de tempo curto) ou apenas um discreto quadro com repercussoes clinicas pouco
significativas, caso este aumento ocorra em uma escala de tempo maior, como na estenose
mitral.

As manifestac¢des clinicas do edema pulmonar cardiogénico dependem das caracteristicas
iniciais de edema: se agudo ou insidioso. A forma aguda é grave e dramatica: a dispnéia
pode aparecer em minutos ou horas. O paciente adota uma posicao caracteristica,
sentando-se com o térax bem esticado, em ébvia angustia respiratéria, e usa os musculos
acessorios da respiragdo. Quando o edema surge menos abruptamente, o inicio dos
sintomas pode ser insidioso, com poucos sinais fisicos. A dispnéia pode ocorrer apenas
durante o esforgo; o relato de ortopnéia paroxistica noturna constitui uma pista diagndstica
util nesses pacientes, embora esses sintomas, quando acompanhados de tosse, também
sejam frequentes na asma ou na doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC) (COLMAN et
al., 2003).

4.1.2 Edema pulmonar por aumento da permeabilidade da barreira alvéolo-capilar

De acordo com Bernardi et al. apud Filho (2000), este tipo de edema € a principal causa de
morte nos grandes hospitais terciarios de todo o mundo. O conceito de edema pulmonar por



falha de contencgao de barreira alvéolo-capilar comecgou a ser cristalizado no final dos anos
60, com o progresso dos mecanismos de manutencao da vida nos servigos especializados
intensivos e do pdés-trauma. A incorporacao dos servigos de resgate aéreo nas frentes de
batalha, nos traumatizados automobilisticos nas estradas e nas grandes cidades, a
popularizacao de técnicas assistenciais invasivas, como a circulagao extracorpérea e o
desenvolvimento de cateteres venosos e arteriais de manutencao prolongada admitiram que
um numero inédito de individuos sobrevivessem ao impacto inicial do trauma grave. O
estudo dos pulmdes obtidos nas autépsias desses casos revelou um quadro grave, com
extravasamento de componentes do plasma para a luz alveolar e uma fibrose intersticial
significativa de instalagao muito rapida, sendo essa situacdo denominada pelos patologistas
como Dano Alveolar Difuso (DAD), enquanto os clinicos utilizam o termo Sindrome da
Angustia Respiratéria (SARA).

A SARA e seus numerosos sindénimos (incluindo insuficiéncia respiratéria do adulto, pulmao
de choque, lesao alveolar difusa, lesao alveolar aguda e pulmao umido traumatico) sao
termos descritivos para indicar uma sindrome causada por lesado capilar alveolar difusa. Do
ponto de vista clinico, distingui-se pela rapida instalagéo de insuficiéncia respiratéria grave
potencialmente fatal, cianose e hipoxemia arterial grave, refrataria a oxigenoterapia , que
pode evoluir para a faléncia organica multissistémica extrapulmonar. Na maioria dos
pacientes, ha evidéncias de edema pulmonar grave (freqientemente denominado edema
pulmonar nao-cardiogénico, de baixa pressao ou alta permeabilidade), com infiltragdo
alveolar difusa nas radiografias de térax. Embora as membranas hialinas constituam um
aspecto histoldgico caracteristico da SARA e da sindrome da angustia respiratéria do
recém-nascido, os mecanismos patogénicos sao diferentes (KOBZIK apud COLLINS;
COTRAN; KUMAR, 2000).

Para Bernardi et al. (apud Filho, 2000), as causas de dano alveolar difuso, embora
numerosas, variadas e as vezes concomitantes, tém como denominador comum a
circulagdo ou inalagdo de agentes capazes de lesar a barreira alvéolo-capilar, tanto a partir
de sua face epitelial como da sequiéncia relativamente esteriotipada, com duas faces
principais do ponto de vista histopatoldgico:

-Exsudativa. E a fase inicial do dano alveolar difuso e distingue pela presencga de fluidos,
plasma e fibrina na luz alveolar, que formam as membranas hialinas, desenhando
internamente o territério pulmonar distal. Os capilares alveolares mostram-se congestos e
contém grande acumulo de neutréfilos na luz. Os ramos musculares da artéria pulmonar
apresentam, em sua maioria, sinais de contracdo da musculatura lisa, refletindo
provavelmente hipdxia no territério pulmonar e/ou liberacdo de mediadores vasoativos pelas
células inflamatdrias recrutadas. Outro aspecto caracteristico da fase exsudativa é a intensa
multiplicacao de pneumacitos do tipo Il nos alvéolos, que pode ser interpretada como
reacao proliferativa para "calafetar os vazamentos" da barreira alvéolo-capilar. A
proliferacao dos pneumacitos |l tem também efeitos adversos, como mudancgas
desfavoraveis nas caracteristicas da substancia surfactante pulmonar que podem resultar
em areas de colapso alveolar. A duragao da fase exsudativa €, no mais da vezes, de trés a
quatro dias. Ao lado disso, lesdo de barreira alvéolo-capilar também provoca danos
estruturais e funcionais no endotélio alveolar, prejudicando a conversao a conversao de
angiotensina | em angiotensina Il, contribuindo assim para o desenvolvimento de choque
nesses pacientes. Por outro lado, a ativagdo dos macréfagos alveolares pela intensa
exsudacao inflamatéria faz com que os mesmos aumentam bastante a producao de



citocinas, como o fator de necrose tumoral (TNFa). Os mediadores da inflamagéo assim
gerados ganhama circulagao sistémica e atuam na génese da Sindrome da Reagéao
Inflamatodria Sistémica (SIRS), situagdo que contribui para a faléncia de multiplos 6rgaos
que tao frequentemente acomete os pacientes internados em unidades de terapia intensiva.
-Proliferativa. Inicia-se ao final da primeira semana de evolugao da doencga, sendo
caracterizada pela organizagéao e fibrose do exsudato intra-alveolar, com intensa
proliferacao de fibroblastos. A ativagao dos fibroblastos induz a uma fibrose acentuada que
tem como ponto de partida a luz dos alvéolos e se processa com uma velocidade
espantosa. Um pulmao com dano alveolar difuso na fase proliferativa é capaz de acumular,
em poucos dias, tanto colageno quanto o encontrado em uma fibrose intersticial cronica.
Outro achado importante € o espessamento fibromuscular da parede dos ramos da artéria
pulmonar, com possibilidade de aparecimento de hipertensédo pulmonar grave.

As manifestacdes clinicas da SARA podem surgir insidiosamente, horas ou dias apés o
evento desencadeante (p.ex., sepse ou embolia gordurosa); também podem surgir
agudamente, coincidindo com o evento causador (p.ex., aspiracao de conteldo gastrico
liquido). Os sintomas tipicos s&o dispnéia, taquipnéia, tosse seca, desconforto retroesternal
e agitacao; pode ocorrer cianose. A expectoracdo de secregao copiosa com raias de
sangue ¢ indicativa de doenca grave. A gasometria arterial mostra hipoxemia e Pco, arterial
normal ou diminuido. E dificil ou impossivel corrigir a hipoxemia mesmo com o uso de altas
concentragdes de oxigénio. A deterioragao clinica ocorre habitualmente, demandando
intubacdo endotraqueal para manter a oxigenac&o adequada (saturagao de oxigénio > 90%
( COLMAN et al ., 2003 p. 434).

4.1.3 Edema Pulmonar por reducao da pressao intersticial

Aparece quando ocorre redugao da pressao do intersticio que circunda a microcirculacao
pulmonar, "aspirando" fluidos da mesma. Este fenbmeno esta presente quando ha um
aumento da tendéncia colapsante dos alvéolos, situacéo esta que depende quase
exclusivamente de alteragdes da funcionalidade do sistema surfactante dos alvéolos.
Aumentando-se a pressao de colapso dos alvéolos, a pressao do intersticio torna-se
negativa, aspirando liquido no interior do vaso. A situacéo clinica mais associada a
disfuncao do sistema surfactante é a prematuridade pulmonar, quando os recém-nascidos
tém incapacidade total ou parcial de sintetizar surfactante por imaturidade dos pneumaocitos
do tipo Il. A instabilidade alveolar e 0 edema que se seguem podem ser graves a ponto de
provocar a morte da crianca ou levar a alteragdes permanente do desenvolvimento dos
pulmdes nos sobreviventes, a chamada displasia broncopulmonar (BERNARDIet al. apud
FILHO, 2000).

4.1.4 Edema Pulmonar Neurogénico

O edema pulmonar neurogénico esta associado ao aumento rapido da pressao
intracraniana, geralmente apoés situacoes de lesao cerebral. As caracteristicas do edema
sdo as mesmas do edema por aumento da permeabilidade, isto é, extravasamento de
fluidos com alto teor protéico. Acredita-se que seja decorrente da grande descarga
adrenérgica que ocorre em situagcdes de aumento rapido da presséao intracraniana,
causando, além do aumento abrupto da pressao hidrostatica nos capilares pulmonares,
provavel ruptura da barreira alvéolo-capilar por estresse mecanico (BERNARDIet al. apud
FILHO, 2000).

4.2 Manifestagoes Clinicas



Segundo Brooks-Brunnn (apud Bare; Smeltzer, 2005 p. 573 ),

O paciente apresenta angustia respiratéria crescente, caracterizada por dispnéia, fome de
ar e cianose central. Em geral, o paciente mostra-se muito ansioso e, com freqliéncia,
agitado. A medida que o liquido extravasa para dentro dos alvéolos e se mistura com o ar,
forma-se uma espuma ou escuma.

4.3 Historico e Achados Diagnésticos

O que os pacientes referem, associado ao exame fisico, fazem com que o médico suspeite
de edema pulmonar. Nesta situacao, é importante que o médico questione a presenca
prévia de doenga do coragao ou dos pulmdes. A histéria anterior do uso de medicagdes
também podera ajudar neste sentido. A radiografia do térax confirma o excesso de liquido
nos pulmdées. Outros exames complementares podem ser solicitados pelo médico, com
intuito de descobrir a causa desta situagdo médica (LANCA, 2001).

A ausculta revela estertores nas bases pulmonares (principalmente nas bases posteriores)
que progridem rapidamente no sentido dos apices do pulméao. Esses estertores devem-se
ao movimento do ar através do liquido alveolar. A radiografia de térax revela tramas
intersticiais aumentadas. O paciente pode ficar taquicardico, os valores da oximetria de
pulso comegam a cair e analise gasomeétrica arterial demonstra hipoxemia crescente
(BROOKS - BRUNN, 2005).

Segundo Rotta; Kunrath; Wyriawan (2003), os exames complementares para diagnosticar
EAP consite em:

-‘Radiografia de térax: a radiografia de torax pode evidenciar edema septal e intersticial
formando as linhas A, B e C de Kerley, edema perihilar bilateral formando um padrao de
imagem tipo "asa de morcego ou borboleta" (que corresponde ao edema alveolar)!'?. Na
maioria dos casos o0 edema alveolar produz extensas areas de densidade homogénea de
aspecto focal ou menos comumente miliar. As vezes, o padrdo radiolégico assemelha-se ao
de bronco-pneumonia. O volume cardiaco pode estar normal ou aumentado dependendo do
comprometimento cardiaco.

‘Gasometria arterial: as alteragdes de PH e gases sanguineos estdo quase sempre
presentes guardando relagdo com a gravidade do quadro clinico e da doenca de base.
-Eletrocardiograma: o ECG pode revelar desde alteragdes inespecificas como taquicardia
sinusal e alteracdes de repolarizacao ventricular até marcadores tipicos da cardiopatia
subjacente como sobrecarga atrial esquerda (estenose mitral), ondas Q de 1AM, sinais de
embolia pulmonar e arritmias.

‘Outros exames: 0 hemograma, creatinina, uréia, glicemia de jejum, proteinas totais e
fracOes sao Uteis na avaliacao multiorganica do paciente e orientagdo quanto ao
prognéstico e tratamento. O ecocardiograma e a cineangiocoronariografia sdo exames com
indicagbes mais especificas como valvulopatia, choque cardiogénico refratario ao
tratamento clinico e na vigéncia de isquemia miocardica aguda (angina instavel IAM).

O principal diagndéstico diferencial do EAP é asma bronquica. Nesta, os pacientes em geral
tém historia de crises dispnéicas repetidas, tosse seca e sibilos que melhoram com
broncodilatadores. A doenga pulmonar obstrutiva crénica (bronquite cronica, enfisema) em
fase descompensada pode também simular EAP. Mas, a periodicidade das crises e o
aspecto radioldgico de hiperinsuflagao definem o diagnéstico. O cateter de Swan Ganz é
importante na monitoracdo da pressao capilar pulmonar a beira do leito e na diferenciagéo
entre EAP por disfungao sistdlica de VE e alteragdo da permeabilidade alvéolo-capilar (ID).
4.4 Tratamento Médico



Para Langa (2001), o edema agudo de pulmao é uma emergéncia médica e necessita de
tratamento imediato, transferéncia para um servigo de urgéncia ou emergéncia de um
hospital. A prioridade no momento do atendimento é a administragcdo dos medicamentos e
as medidas que aliviem o trabalho do coragao. A remoc¢ao para um local adequado é a
segunda prioridade.

. O garroteamento alternado de pernas e bragos pode ser feito enquanto se aguarda um
atendimento especializado. Na emergéncia podemos usar Furosemida por via intravenosa
(na impossibilidade de obter acesso venoso, pode-se administrar o medicamento via
intramuscular) na tentativa de forgar a eliminacao de liquidos, morfina para aliviar a
congestao pulmonar e a ansiedade. As demais medicagbes usadas sao para tratar as
doencgas que estao por tras do edema agudo. Isso deve ser feito por médico e num
ambiente hospitalar, de preferéncia (LANCA, 2001).

O tratamento de edema agudo pulmonar focaliza a corre¢édo do disturbio subjacente. Se o
edema pulmonar é de origem cardiaca, entdo a melhora na fungao ventricular esquerda ¢ a
meta. Podem ser administrados vasodilatadores, medicamentos inotrépicos, agentes de
pos-carga ou pré-carga ou medicamentos para a contratilidade. As medidas cardiacas
adicionais (p.ex., bomba por balao intra-adrtico) podem estar indicadas, caso o paciente nao
responda. Se o problema for a recarga hidrica, os diuréticos sdo administrados e o paciente
€ colocado sob restri¢gdes de liquidos. O oxigénio € administrado para corrigir a hipoxemia;
em algumas circunstancias, sao necessarias a intubacao e a ventilagdo mecanica. O
paciente fica extremamente ansioso, sendo a morfina administrada para reduzir a
ansiedade e controlar a dor (BROONKS-BRUNN, apud BARE e SMELTZER, 2005).
Diversos tratamentos e medicamentos s&o prescritos para o edema pulmonar, dentre os
quais o oxigénio, morfina, diuréticos e varios medicamentos intravenosos.Todo paciente
portador do edema deve receber medidas terapéuticas iniciais enquanto nao seja
encaminhado para terapia intensiva. A melhor posigcéo seria a sentada com as pernas
pendentes. Se o paciente esta em choque e ndo ha agravamento da dispnéia pode-se
adotar a posicao de decubito. Os torniquetes rotatérios a cada 10 minutos diminuem a
pré-carga e melhoram a funcao cardiaca. Uma adequada oxigenacgéao arterial sistémica
pode ser obtida com O2 via mascara facial ou canula nasal a uma taxa de 5-15 L/min. Os
nitratos tipo dinitrato de isossorbida ou nitroglicerina podem ser administrados via sublingual
se o paciente ndo esta hipotenso (pressao sistélica abaixo de 95mmHg) (QUADROS
CLINICOS, 2009).

Segundo Castro (2003), o decubito horizontal € sempre mal tolerado pelo paciente
consciente. A monitorizagao eletrocardiografica, o acesso venoso e oxigénio por mascara
deverao ser imediatamente providenciados. O oximetro de pulso é um recurso util na
avaliacao continua da eficacia terapéutica; sua eficiéncia diminui nos casos de ma perfusao
periférica. O paciente de edema agudo de pulmao de ser observado em unidade
apropriada, com recursos adequados ao atendimento de urgéncias na presencga constante
da equipe médica até a estabilizagdo do quadro.

Para Nardelli (2003), a forma de ventilagdo nao invasiva acelera a melhora clinica e
gasométrica e diminuem a necessidade de intubagao orotraqueal e posterior ventilagdo
mecanica quando comparadas com a oxigenoterapia convencional. A intubac¢ao orotraqueal
€ indicada na presenca de rebaixamento de nivel de consciéncia, aparecimento de sinais
clinicos de fadiga da musculatura respiratéria associados a hipoxemia refrataria e acidose
respiratoria. Essa conduta pode ser tomada inicialmente em pacientes com infarto agudo do



miocardio com indicagc&do de angioplastia primaria, naqueles com taquiarritmia e
necessidade de cardioversao elétrica e em pacientes com choque cardiogénico.
Segundo Brooks-Brunn (apud Bare e Smeltzer, 2005), a morfina € administrada por via
intravenosa em pequenas doses (2 a 5mg) para reduzir a resisténcia periférica e o retorno
venoso, de modo que o sangue possa ser redistribuido da circulagao pulmonar para outras
regides do corpo. Essa agao diminui a pressao nos capilares pulmonares e o
extravasamento de liquido para dentro do tecido pulmonar. O efeito da morfina na reducao
da ansiedade também ¢é benéfico.
Os agentes inotrépicos positivos tipo dopamina, anrinona, milrinona estéo indicados quando
ha significativa disfungao sistélica, baixa fracao de eje¢ao, choque cardiogénico, sem
respostas satisfatérias as medidas adotadas anteriormente. A dopamina pode ser dada em
doses de 2-5 mg/kg/minuto, com, melhora da contratilidade e fluxo sanguineorenal. Em
doses mais altas, ha o aumento da resisténcia arterial sisttmica. A dobutamina aumenta a
contratilidade miocardica, reduz a resisténcia vasular periférica e a pressao telediastdlica
ventricular esquerda. Os inibidores da fosfodiesterose (anrinona, milrinona) séo
empregados em casos nao responsivos as outras medicagdes. Sao drogas de uso a curto
prazo, uma vez que 0s pacientes passam a nao tolerar os efeitos colaterais tipo hipotensao,
dor precordial, dispepsia e arritmias (QUADROS CLINICOS, 2009).
A nesiritida (Natrecor) € um medicamento intravenoso que estd indicado para a insuficiéncia
cardiaca agidamente descompensada. Os peptidios natriuréticos sao produzidos pelo
miocardio como uma resposta compensatéria a pressao término — diastolica ventricular e
tensdo da parede miocardica aumentadas e a liberagdoaumentadas dos neuro horménios (
p.ex., norepinefrina, renina, aldosterona) que acontecem com a insuficiéncia cardiaca
(BROOKS-BRUNN apud BARE; SMELTZER, 2005).
A nesiritida € um peptideos natriuréticos do tipo B humano (BNP) feito a partir da
Escherichia coli, a tecnologia recombinante. O BNP humano liga-se ao musculo liso
vascular e as células endoteliais, gerando a dilatagdo das artérias e veias e a supressao
dos neuro horménios. O resultado é o volume sistélico melhorado e pré carga e pds carga
reduzidas. Esse medicamento causa a melhora rapida dos sintomas da insuficiéncia
cardiaca e pode ser usado com outros medicamentos para a mesma ( p.ex., digoxina, Beta
bloqueadores). O efeito colateral mais comum € a hipotensao ligada a dose (ID).
4.5Tratamento de Enfermagem
De acordo com Andrade (2009), o papel da enfermagem no tratamento do edema pulmonar
agudo é de fundamental importancia para a recuperacao dos individuos portadores. O
tratamento de enfermagem consiste em:

e Administrar oxigénio para evitar e prevenir hipoxia e dispnéia,

e Aspirar secregdes se necessario para manter as vias aéreas permeaveis;

e Promover diminuicdo do retorno venoso sentando o doente a beira da cama com as
pernas pendentes,
Posicionar em fwoler alto;
Administrar diuréticos para promover a diurese imediata;
Sondar o paciente para controlar débito urinario;
Vigiar sinais de hipovolemia;
Avaliar o potassio sérico;
Administrar broncodilatadores;
Avaliar sinais vitais (SSVV);



Viabilizar acesso venoso;
Auxiliar na intubagao orotraqueal, caso seja necessario e aspiragao;
Administrar medicamentos conforme prescricdo médica;
Manter carro de urgéncia préximo ao leito do paciente;
Observar diurese e oferecer material para drenagem urinaria (papagaio, comadre)
apo6s administracao do diurético;
Fornecer apoio psicolégico.
Permanecer com o doente e apresentar uma atitude de confianga;
Explicar ao doente a terapéutica administrada e quais os seus objetivos;
Informar o doente e a familia sobre o progresso na resolugéo do EPA;
Estimular o doente e familia a exteriorizarem os seus sentimentos;
Instruir o doente a prevenir recidivas de EAP;
Explicar quais os sintomas para que esse detecte precocemente;
Na presenca de tosse adotar uma posigdo com as pernas pendentes;
Estruturar um plano de exercicios adequados a situagao clinica;

e Reduzir o stress e ansiedade.
O posicionamento adequado do paciente para promover a circulagéo ajuda a reduzir o
retorno venoso para o coracgdo. O paciente fica posicionado ereto, preferivelmente com as
pernas pendendo na lateral do leito. Isso apresenta um efeito imediato de diminuir o retorno
venoso, abaixando o débito do ventriculo direito e reduzindo a congestao pulmonar. Se o
paciente for incapaz de sentar-se com os membros inferiores pendentes, ele pode ser
colocado em uma posicao ereta no leito (BROOKS-BRUNN apud BARE; SMELTZER,
2005).
Segundo o autor acima, o tratamento da enfermagem com paciente portador de edema
pulmonar agudo inclui-se, também, em assistir com a administragéo de oxigénio e intubacao
e ventilagdo mecanica, se ocorrer a insuficiéncia respiratoria. A enfermagem também
administra medicamentos (morfina, vasodilatadores, medicamentos inotropicos, agentes de
pré-carga e pos-carga), conforme a prescrigdo, € monitora a resposta do paciente.
4.6 Promovendo Suporte Psicolégico
A medida que diminui a capacidade de respirar, a sensagéo de medo e ansiedade do
paciente aumenta de tal maneira que agrava a sua condig¢do. Tranquilizar o paciente e
fornecer os cuidados de enfermagem antecipatorios faz parte da terapia. Como o paciente
tem uma sensacao de morte iminente e apresenta uma condic¢ao instavel, o profissional de
enfermagem deve permanecer ao lado dele. O enfermeiro deve fornecer ao paciente
informacdes simples e concisas, com voz calma e tranquilizadora, sobre o que esta sendo
feito para tratar a sua condicao e os seus resultados esperados. A enfermeira deve
identificar qualquer fator indutor da ansiedade (p.ex., um animal de estimacao deixado
sozinho em casa, a presenca de um membro da familia indesejado ao lado do leito, uma
carteira cheia de dinheiro) e iniciar as estratégias para eliminar a preocupagao ou reduzir o
seu efeito (BROOKS-BRUNN apud BARE; SMELTZER, 2005).
De acordo Rota; Kunrath; Wyriawan( 2003), as necessidades psicossociais da familia e do
paciente com edema pulmonar agudo sao bastante complexas. Mesmo em pacientes
adequadamente sedados, fatores como a ansiedade em relagéo a incerteza do desfecho
clinico, a impossibilidade de vocalizar devido a via aérea artificial, a ocasional dor
decorrente de procedimentos invasivos e a alteragéo dos ritmos de sono e de vigilia, entre
outros, nao podem ser negligenciados pela equipe profissional de saude. Atencao deve ser



dispensada para que se explique ao paciente (sempre que possivel) e a familia todos os
procedimentos diagndsticos e terapéuticos, assim como o curso natural e prognéstico da
patologia.

4.7 Prevengao

Segundo Brooks-Brunn (apud Bare e Smeltzer, 2004), o edema pulmonar é mais facil de
evitar do que tratar. Para reconhecé-lo em seus estagios iniciais, devem-se auscultar os
campos pulmonares e os batimentos cardiacos, medir a distensado venosa jugular e avalia o
grau de edema periférico e a gravidade da falta de ar. Uma tosse seca e estridente; fadiga;
ganho de peso; desenvolvimento ou agravamento de edema e a tolerancia diminuida a
atividade podem ser indicadores do desenvolvimento do edema pulmonar.

Em um estagio inicial, a condicdo pode ser corrigida colocando-se o paciente em uma
posicao ereta, com as pernas e pés pendentes, eliminando o esforgco excessivo e
minimizando o estresse emocional para reduzir a carga ventricular esquerda. Também sao
necessarios um reexame do regime de tratamento do paciente e a compreensao e adesao
deste ao tratamento. A conduta de longo prazo para evitar o edema pulmonar deve ser
direcionada para a identificacado de seus fatores precipitantes (BROOKS-BRUNN apud
BARE; SMELTZER, 2005).

Para a prevencgao, € importante um bom acompanhamento médico, devendo o paciente
utilizar medicag¢des adequadas de acordo com a causa do edema pulmonar. A radiografia
de térax, a quantificagdo da urina produzida diariamente, a gasometria arterial e outros
exames de sangue podem ser utilizados pelo médico para monitorar o problema (LANCA
2001).

4.8 Prognoéstico

Apesar dos avangos diagnosticos e terapéuticos o edema agudo de pulmé&o continua a
apresentar um progndstico sombrio, com a mortalidade intra-hospitalar relatada variando
em 6 e 30%. Diante de um estudo realizado foram observados 150 casos atendidos em um
hospital geral universitario, relataram morte intra-hospitalar de 12 % e 40% no primeiro ano.
Segundo as pesquisas foram preditores da mortalidade: a presenga de choque/hipotensao
associados, IAM associado, necessidade de assisténcia ventilatdria mecanica, bem como
evidencias ecocardiograficas de disfuncao ventricular sistolica (CASTRO, 2003).

4.0 CONSIDERAGOES FINAIS

A atividade profissional da enfermagem visa assistir ao paciente em suas necessidades
basicas, objetivando promover a sua recuperagao de forma a reintegra-la ao convivio
familiar e social. O enfermeiro deve ter base de conhecimento que facilite a capacidade de
perceber grande variedade de questdes, bem como informacgdes altamente definidas e
especificas.

Com o Hospital do Oeste — HO considerado um hospital de atendimento regional,
capacitado para atendimento de urgéncia/ emergéncia, Unidade de terapia intensiva (UTI),
obstetricia, centro cirurgico, clinicas médica, cirurgica, pediatrica, unidade de queimados
dentre outras. Contamos com sua eficacia em nivel de atendimento da populagao para a
melhoria do atendimento e da promocéo de saude da regiéo.

Conforme as informacgdes explanadas anteriormente, esperamos contribuir através da
disseminacao das informacodes relevantes sobre os cuidados com o paciente portador de
edema agudo de pulméao, transformando e reconstruindo saberes dentro de um grupo que
tem o conhecimento advindo do principio académico-cientifico, objetivando assim a
conscientizagao a respeito dos agravos a saude. Contudo, esperamos evidenciar, em um



futuro préximo, a diminuigdo do indice de casos de edema agudo de pulméao e qualificagao
dos cuidados de enfermagem para com os portadores dessa enfermidade.
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