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RESUMO 

 

Congestão residual tem um papel importante nas elevadas taxas de mortalidade e 

readmissão por insuficiência cardíaca aguda descompensada (ICAD). Objetivamos 

avaliar o valor prognóstico do Venous Excess Ultrasound System (VExUS), escore 

ultrassonográfico de congestão sistêmica com base na medida da veia cava inferior e 

na morfologia do Doppler hepático e portal, na alta de pacientes internados por ICAD. 

Foram incluídos prospectivamente 49 pacientes com insuficiência cardíaca com 

fração de ejeção reduzida (ICFER) descompensada admitidos em dois hospitais 

terciários. Escore clínico de congestão, ultrassom pulmonar e VExUS foram avaliados 

no dia da alta hospitalar e o desfecho primário foi readmissão hospitalar ou visita à 

emergência por ICAD em 90 dias. 11 pacientes (22%) apresentaram desfecho 

primário. Enquanto escore clínico de congestão e número de campos positivos no 

ultrassom pulmonar não apresentaram diferenças quanto ao desfecho, VExUS ≥ 2 

demonstrou maior risco de readmissão ou visita à emergência em 90 dias. 

 

Palavras-chave: Insuficiência cardíaca aguda; congestão residual; readmissão 

hospitalar; ultrassonografia beira-leito; Ultrassom Doppler; VExUS; compartimento 

esplâncnico; veia cava inferior; veia porta; veia hepática; ultrassonografia pulmonar. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

ABSTRACT 

 

Residual congestion has an important role in high rates of mortality and readmission 

due to acute decompensated heart failure (ADHF). We sought to evaluate the 

prognostic value of the Venous Excess Ultrasound System (VExUS), an 

ultrasonographic score of systemic congestion based on the measurement of inferior 

vena cava and hepatic and portal Doppler morphology, at hospital discharge of 

patients admitted for ADHF. Prospectively, 49 patients with decompensated heart 

failure with reduced ejection fraction (HFrEF) admitted to two tertiary hospitals were 

included. Clinical congestion score, lung ultrasound, and VExUS were assessed on 

the day of hospital discharge, and the primary outcome was hospital readmission or 

emergency department visit for ADHF within 90 days. 11 patients (22%) had a primary 

outcome. While clinical congestion score and number of positive lung ultrasound fields 

did not differ regarding the outcome, VExUS ≥ 2 showed a higher risk of readmission 

or emergency department visit within 90 days. 

 

Keywords: Acute heart failure; residual congestion; readmission; point-of-care 

ultrasound; Doppler ultrasound; VExUS; venous excess ultrasound; splanchnic 

compartment; inferior vena cava; portal vein; hepatic vein; lung ultrasound. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

Insuficiência Cardíaca (IC) é um problema de saúde pública mundial que afeta 

mais de 64 milhões de pessoas ao redor do mundo.1,2 A despeito dos avanços no 

diagnóstico e tratamento, a mortalidade ainda é elevada e os custos vem aumentando 

junto da prevalência ao longo dos anos.2,3 No Brasil, IC é a principal causa de 

hospitalização no Sistema Único de Saúde (SUS). Apenas em 2019, foram 196.271 

hospitalizações, com taxa de mortalidade de 11,48 por 100 mil habitantes.4  

Infelizmente, até 50% dos pacientes são readmitidos dentro de seis meses 

após a hospitalização inicial por IC5,6,7, o que pode diminuir substancialmente sua 

qualidade de vida5. Neste sentido, identificar pacientes com alto risco de readmissão 

e planejar intervenções eficazes pode melhorar significativamente o prognóstico e 

otimizar a alocação de recursos médicos. 

Sinais e sintomas relacionados à congestão estão entre as causas mais 

comuns de hospitalização por insuficiência cardíaca e reinternações subsequentes7, 

destacando a importância da congestão residual como um dos principais contribuintes 

para taxas mais altas de readmissão8.  

Embora o foco principal das internações seja o controle volêmico, dados de 

registro revelam que cerca de 40% dos pacientes recebem alta apesar dos sintomas 

persistentes de IC9. Além disso, pressões elevadas de enchimento cardíaco podem 

existir sem congestão clínica, ressaltando o papel das anormalidades hemodinâmicas 

subclínicas na fisiopatologia da IC.  

O escore clínico EVEREST (Effects of Oral Tolvaptan in Patients Hospitalized 

for Worsening Heart Failure) é uma ferramenta clínica utilizada para avaliar a 

congestão e orientar a terapia de descongestão em pacientes com Insuficiência 

cardíaca aguda descompensada (ICAD)10. No entanto, as evidências atuais sugerem 

que os métodos tradicionais de avaliação da congestão, como radiografia de tórax e 

avaliação clínica, podem ser limitados em sua sensibilidade e especificidade. A 

ultrassonografia (US) pulmonar surgiu como uma ferramenta promissora para avaliar 

a congestão pulmonar, com maior precisão do que os métodos tradicionais11,12. Em 

particular, foi demonstrado que a presença de linhas B no US pulmonar prediz um 

risco maior de reinternação em 30 dias em pacientes com IC13. Outro método de 

avaliação da congestão sistêmica é o escore VExUS (Venous Excess Ultrasound), 

que combina a dilatação da veia cava inferior (VCI) e a morfologia ao Doppler pulsado 
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das veias hepática, porta e intrarrenal14. Embora o escore VExUS tenha ganhado 

popularidade na avaliação da IC, sua utilidade na orientação da terapia ou na previsão 

de resultados permanece incerta. Uma das especificidades do escore VExUS é que 

um escore alterado pode refletir congestão e/ou gravidade da doença cardiovascular 

subjacente14,15, mas ainda não se sabe se essa característica do escore é vantajosa 

na avaliação de pacientes com IC.  

Portanto, este estudo tem como objetivo investigar a associação entre o escore 

VExUS e o risco de readmissão ou atendimentos de emergência até 90 dias após a 

alta hospitalar em pacientes com IC com fração de ejeção reduzida e comparar o valor 

prognóstico do escore VExUS com o escore clínico EVEREST e o US pulmonar. 
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2 REVISÃO DA LITERATURA 

 

2.1 INSUFICIÊNCIA CARDÍACA 

 Conforme a mais recente definição universal1, Insuficiência Cardíaca (IC) é 

uma síndrome com sintomas e/ou sinais causados por anormalidades cardíacas 

estruturais e/ou funcionais e corroborada por níveis elevados de peptídeos 

natriuréticos e/ou evidência objetiva de congestão pulmonar ou sistêmica. De maneira 

simplificada, as anormalidades elevam as pressões de enchimento esquerdas e 

direitas causando sintomas como cansaço ou dispneia e sinais de congestão 

pulmonares (pelo aumento das pressões esquerdas) ou sistêmicos (por aumento das 

pressões direitas primário ou secundário ao aumento das esquerdas). 

 A IC é um problema de saúde pública mundial que afeta mais de 64 milhões de 

pessoas ao redor do mundo. Estima-se uma prevalência em torno de 1-3% dos adultos 

e incidência de 1-20 casos por mil pessoas-ano2. Embora a incidência tenha se 

mantido estável ou com leve tendência a declínio, a mortalidade se mantém elevada 

e os custos vem aumentando junto da prevalência ao longo dos anos2,3. Nos Estados 

Unidos, se estima que o risco de desenvolvimento de IC ao longo da vida em 

indivíduos de 45 anos seja em torno de 20-46%, enquanto o custo médio anual por 

paciente é estimado em $ 24.383 dólares, a maior parte relacionado a 

hospitalizações.3  

 No Brasil, IC é a principal causa de hospitalização no Sistema Único de Saúde 

(SUS). Entre 2008 e 2018, foram mais de dois milhões de hospitalizações e mais de 

252 mil mortes. Apenas em 2019, foram 196.271 hospitalizações, com taxa de 

mortalidade de 11,48 por 100 mil habitantes.4 Reforçando estes dados, o I Registro 

Brasileiro de Insuficiência Cardíaca (BREATHE I) encontrou taxa de mortalidade intra-

hospitalar de 12,6% para internações por IC aguda16. Ainda que haja tendência de 

queda da mortalidade por IC no Brasil nas últimas décadas17, a morbidade e os custos 

vem se elevando junto da prevalência. 

 Os pacientes com IC são classificados de acordo com a sintomatologia e o 

estágio da doença, além de divididos conforme a Fração de Ejeção do ventrículo 

esquerdo (FE). Enquanto a classificação American College of Cardiology/American 

Heart Association (ACC/AHA) estagia a evolução da doença desde a presença isolada 

de fatores de risco até a doença refratária, a classificação New York Heart Association 

(NYHA) usa os sintomas e a tolerância aos esforços para estratificar os mesmos 
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(Tabela 1). Quanto à fração de ejeção, aqueles com FE ≤ 40% são classificados como 

portadores de Insuficiência Cardíaca de Fração de Ejeção Reduzida (ICFER); FE 41-

49%, Insuficiência Cardíaca com Fração de Ejeção levemente reduzida; FE ≥ 50%, 

Insuficiência Cardíaca com Fração de Ejeção Preservada; e aqueles que 

apresentaram ICFER mas atualmente tenham FE > 40% com melhora de 10% em 

relação ao basal são nomeados Insuficiência Cardíaca com Fração de Ejeção 

Melhorada.¹ 

 

Tabela 1: Classificações ACC/AHA e NYHA 

Estágios ACC/AHA Classificação Funcional NYHA 

A: Alto risco para IC, mas sem 
doença cardíaca estrutural ou 
sintomas de IC 

Nenhum 

B: Doença cardíaca estrutural, 
mas sem sinais ou sintomas 
de IC 

I: Sem limitações às atividades físicas. 
Atividades cotidianas não causam sintomas 
de IC 

C: Doença estrutural cardíaca 
com sintomas atuais ou 
prévios de IC 

I: Sem limitações às atividades físicas. 
Atividades cotidianas não causam sintomas 
de IC 

II: Leve limitação às atividades físicas. 
Confortável em repouso, mas atividades 
cotidianas resultam em sintomas de IC 

III: Marcada limitação às atividades físicas. 
Confortável em repouso, mas atividades 
menores do que as cotidianas causam 
sintomas de IC 

D: IC refratária necessitando 
intervenções especializadas 

IV: Incapaz de realizar qualquer atividade 
física sem sintomas de IC , ou sintomas de IC 
em repouso 

ACC: American College of Cardiology; AHA: American Heart Association; NYHA: New 

York Heart Association. 

Adaptado de Braunwald5 
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2.2 INSUFICIÊNCIA CARDÍACA AGUDA DESCOMPENSADA 

Insuficiência Cardíaca Aguda Descompensada (ICAD), ou apenas IC aguda, 

pode ser definida como novo aparecimento ou recorrência de sintomas de IC, 

geralmente necessitando internação hospitalar ou visita à Emergência.5,6 O principal 

motivo de hospitalizações nestes casos é sobrecarga hidrossalina significativa com 

sintomas e sinais congestivos, tais quais dispneia, ortopneia, dispneia paroxística 

noturna, intolerância a esforços, crepitantes pulmonares, aumento da pressão venosa 

jugular e turgência/estase destas, edema de membros inferiores, aumento de peso, 

distensão abdominal e ascite. Fisiopatologicamente, a redistribuição de fluidos parece 

ser o cerne da descompensação, desencadeando respostas neuro-humorais que 

retroalimentam o processo gerando mais retenção hidrossalina, maior aumento das 

pressões de enchimento até culminar em descompensação clínica clara.7 

Classicamente, os pacientes com ICAD são divididos conforme parâmetros 

clínico-laboratoriais em quatro combinações entre congestão ou não e perfusão 

periférica adequada ou não: Padrão A, sem congestão e bem perfundido; B, 

congestão sem má perfusão; C, congestão e má perfusão; L mal perfundido sem 

congestão ou desidratado. Tal divisão foi concebida inicialmente por Forrester a partir 

de medidas invasivas em pacientes com IC pós infarto18, mas foi posteriormente 

testada e difundida por Stevenson apenas com variáveis clínicas e se mostrou útil 

para guiar a terapia, identificar pacientes de maior risco e mesmo como avaliação 

prognóstica, com maior risco de morte entre os pacientes em Perfil C do que B e 

destes em relação ao A, embora não tenha sido possível comparações com o perfil L 

pelo número reduzido de pacientes.19 No Brasil, cerca de 67% dos paciente internam 

em perfil B, seguidos de quase 18% em perfil C16, grupo em que geralmente são 

necessárias medidas mais intensivas e uso de vasodilatadores e/ou inotrópicos 

parenterais.6 

O tratamento intra-hospitalar da descompensação é didaticamente dividido em 

quatro fases5: 1 - cuidado em emergência, em que o foco é estabilização e manejo de 

potenciais agravantes, além do alívio sintomático, com uma minoria dos pacientes 

sendo liberada para domicílio e a maioria deles necessitando internação hospitalar 

propriamente dita. 2- cuidado hospitalar propriamente dito, em que se completa o 

diagnóstico e o manejo inicial, com ênfase na descongestão e no ajuste terapêutico, 

com especial atenção ao risco de descompensação renal e eletrolítica destes 

pacientes. 3- Planejamento pré-alta, em que o foco é o ajuste das medicações orais 
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do tratamento crônico, a prevenção de reinternações e a melhora de sintomas e 

sobrevida a médio e longo prazo. Para tal, a otimização volêmica é fundamental, já 

que a persistência de sinais e sintomas clínicos de congestão na alta hospitalar está 

relacionada a maior mortalidade e risco de readmissão.10 4- Cuidado após alta, com 

acompanhamento multiprofissional próximo para prevenir descompensação e 

reinternação e melhorar aderência ao tratamento.20 

Embora taxas não tão elevadas de mortalidade intra-hospitalar para a ICAD, 

girando em torno de 3,8% nos maiores registros9,21, a mortalidade após a alta varia de 

8% em 60-90 dias21 a 26% em 9,9 meses22 ou até 31% em um ano23. Ainda maiores 

são as taxas de readmissão hospitalar: de 624 a 12%22 em 30 dias, chegando a 30% 

em 60-90 dias21.  

Com o tratamento padrão otimizado, os sinais e sintomas de IC costumam 

melhorar rapidamente. Como dito anteriormente, quando persistentes na alta, estão 

relacionados a piores desfechos. Todavia, sinais e sintomas mínimos ou ausentes não 

garantem bom prognóstico, sugerindo que a descongestão baseada apenas em 

critérios clínicos possa ser insuficiente e que congestão residual subclínica esteja 

dentre os motivos do pior desfecho destes pacientes.10 

 

2.3 AVALIAÇÃO DE CONGESTÃO 

A avaliação de congestão se inicia na anamnese do paciente, quando o relato 

de início ou piora de dispneia (sensação subjetiva de dificuldade para respirar), 

ortopneia (falta de ar em decúbito horizontal) ou dispneia paroxística noturna (dispneia 

súbita que desperta o paciente após cerca de duas a quatro horas deitado), já 

sugerem presença de congestão pulmonar, assim como fadiga e cansaço podem 

sugerir pródromos de baixo débito e a sensação de distensão abdominal e edema dos 

membros inferiores costuma se relacionar com congestão sistêmica. Segue-se a isso 

o exame físico, com achados semiológicos classicamente relacionados à congestão: 

presença de terceira bulha à ausculta cardíaca, crepitantes à ausculta pulmonar, 

elevação da pressão venosa jugular (PVJ), turgência ou estase jugular, refluxo 

hepato-jugular (RHJ), hepatomegalia, edema de membros inferiores. Também através 

do exame físico se avalia a perfusão periférica e sinais de baixo débito por 

alargamento do tempo de preenchimento capilar, extremidades pouco aquecidas ou 

pegajosas e redução da diurese, do nível de consciência ou da pressão de pulso.5 
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Bendopneia, ou dispneia ao se inclinar para frente, foi mais recentemente descrita e 

sua provocação através da flexão anterior do tronco quando sentado, relacionada a 

pressões de enchimento elevadas25.  A tradicional avaliação clínica é ainda 

fundamental na prática médica, mas como todo teste diagnóstico, possui importantes 

limitações, tanto pelo aparecimento tardio da maioria dos achados, como por fatores 

confundidores e por características próprias dos doentes, como o incremento do 

sistema linfático por congestão pulmonar crônica reduzindo crepitantes pulmonares, 

por exemplo.7,26 Em suma, aqueles que são mais específicos carecem de 

sensibilidade por serem tardios ou presentes apenas em descompensações mais 

severas, enquanto os mais sensíveis se confundem com outras patologias, 

demonstrando baixa especificidade, como mostrados na tabela 2.27  

 

Tabela 2: Utilidade dos achados clínicos em determinar PCP> 22mmHg em pacientes 

com insuficiência cardíaca avançada no estudo ESCAPE 

Achado clínico Sensibilidade Especificidade VPP VPN 

Crepitantes ≥ ⅓  15 89 69 38 

Terceira bulha 62 32 61 33 

Edema ≥ 2+ 41 66 67 40 

Ortopnéia ≥ 2 travesseiros 86 25 66 51 

PVJ ≥ 12 65 64 75 52 

RHJ 83 27 65 49 

Hepatomegalia (≥ 4 dedos) 15 93 78 39 

ESCAPE: Evaluation study of congestive heart failure and pulmonary artery catheterization 

effectiveness; PCP: Pressão capilar pulmonar; VPP: Valor preditivo positivo; VPN: Valor preditivo 

negativo; PVJ: Pressão venosa jugular; RHJ: Refluxo hepato-jugular. 

Adaptado de Drazner et al27 

 

 A despeito de suas limitações, o exame clínico compõe a maior parte dos 

escores diagnósticos, desde o clássico Escore de Framingham28, até outros mais 

recentes29, mas também é valiosa ferramenta prognóstica, seja em estudos do início 

dos anos 2000, com aumento da PVJ e presença de terceira bulha relacionados a pior 

desfecho30, ou mesmo nos pacientes contemporâneos, em que se demonstrou que 

presença de sinais de congestão no exame físico ainda são marcadores 
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independentes de prognóstico e a redução de cada um deles está diretamente 

relacionada à melhora de qualidade de vida.31 

Cada vez mais incorporados na prática clínica e nas diretrizes, inclusive já 

fazendo parte da definição de IC¹, os peptídeos natriuréticos - BNP (peptídeo 

natriurético tipo B) e seu precursor, NT-proBNP, são neuro-hormônios secretados 

principalmente nos ventrículos em resposta à expansão volêmica e sobrecarga de 

pressão.32,33 Ambos apresentam acurácia semelhante e se demonstraram valiosos 

para excluir congestão e, portanto, descartar o diagnóstico de IC aguda no contexto 

de dispnéia34, assim como importante papel na reclassificação de pacientes 

ambulatoriais com suspeita de IC29. Seus níveis elevados estão relacionados a pior 

prognóstico independente da presença de IC35, outrossim, nos pacientes internados 

por ICAD, o BNP é preditor de readmissão e morte.36 Embora excelentes propriedades 

como marcador de congestão e principalmente na exclusão desta, guiar o tratamento 

hospitalar da IC e, em última forma, a descongestão dos pacientes por peptídeos 

natriuréticos não foi mais efetivo que a estratégia usual.37 

 O padrão-ouro atual para avaliação de congestão é a medida invasiva da 

pressão capilar pulmonar (PCP) ou pressão de oclusão da artéria pulmonar, obtida 

através do cateter de artéria pulmonar desenvolvido por Swan e Ganz, com a qual se 

inferem as pressões de enchimento das câmaras esquerdas38,39, além de aferir 

diretamente a pressão na artéria pulmonar e, com isto, confirmar a presença de 

hipertensão pulmonar. PCP ≥ 15 é interpretada como hipertensão pós-capilar e, 

portanto, representativo de elevadas pressões de enchimento esquerdas. Com o 

tempo, o cateter se tornou mais completo, gerando medidas de pressão atrial direita, 

arterial pulmonar, PCP e, com uso de um termistor associado ao cateter, ainda é 

possível inferir o débito cardíaco por método de termodiluição.39 Outras medidas 

valiosas podem ser inferidas por intermédio destas, tornando o conhecido cateter de 

Swan-Ganz um método bastante completo de avaliação hemodinâmica nos pacientes 

com e sem IC. O estudo ESCAPE comparou então o tratamento hospitalar de 

pacientes com IC sintomática e recorrente guiado por cateter de artéria pulmonar 

(metas de descongestão invasivas) com o tratamento padrão, sem benefício em 

redução de mortalidade ou dias de internação, se acrescentando efeitos adversos no 

grupo intervenção.40 De forma geral, ambos os grupos apresentaram importante 

resposta ao tratamento, demonstrando não que não seja útil definir de forma mais 

exata o grau de congestão e descongestão, mas que talvez não seja necessário na 
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maioria dos pacientes. Por ouro lado, pode ser de grande valia nos casos que não 

respondem ao tratamento inicial ou quando hipotensão dificulta ou impossibilita o 

tratamento padrão e principalmente na presença de choque hemodinâmico.39 Os 

próprios investigadores do ESCAPE sugerem que no grupo de pacientes menos grave 

ou respondedores, os efeitos deletérios da invasividade da técnica se equilibrem ou 

suplantem o benefício de um tratamento guiado por metas de descongestão e que o 

desenvolvimento e avaliação de métodos não invasivos de aferição de pressões de 

enchimento possam trazer maior benefício.39,40 

 Nos últimos anos o ecocardiograma vem ganhando espaço na avaliação não 

invasiva das pressões de enchimento do ventrículo esquerdo, apresentando boa 

acurácia41, com a maioria dos estudos demonstrando moderada associação com as 

medidas invasivas, variando conforme a patologia cardíaca específica.42 As 

recomendações atuais de avaliação da função diastólica do ventrículo esquerdo por 

ecocardiograma envolvem múltiplos parâmetros e propõem um algoritmo para 

diagnóstico de disfunção diastólica a partir das pressões de enchimento estimadas 

principalmente pelo doppler mitral, em especial E/A (relação entre as velocidades ao 

doppler pulsátil da primeira onda do influxo mitral, representativa do enchimento 

rápido do VE e a segunda onda, correspondente à sístole atrial) e E/e’ (relação entre 

a velocidade da onda E e a velocidade diastólica precoce do anel mitral ao Doppler 

tecidual).43 Tais medidas vem sendo úteis inclusive no diagnóstico por vezes 

desafiador da Insuficiência Cardíaca de fração de ejeção preservada, onde as 

pressões de enchimento são o ponto central da fisiopatologia.44,45 Todavia, embora 

seja motivo de muitos estudos atualmente, pouco se sabe ainda sobre o valor das 

aferições ecográficas das pressões de enchimento esquerdas isoladamente em 

contexto agudo e sua correta correlação com estado volêmico e congestão dos 

pacientes descompensados. Goonewardena et al, por exemplo, encontraram 

correlação fraca entre medida isolada de E/e’ e PCP ≥ 15mmHg, com Área sob a 

Curva (AUC) e acurácia muito semelhantes à da medida isolada de PVJ, ao escore 

clínico, ao BNP e ao diâmetro máximo da Veia Cava Inferior (VCI); todavia, quando 

todas estas variáveis foram associadas, a predição de PCP ≥ 15mmHg apresentou 

AUC de 0,98.46  

Até o momento, não havendo nenhuma variável não invasiva isoladamente 

adequada para avaliação de congestão, é necessária uma avaliação mais ampla e 

multiparamétrica, que inclua dados clínicos, laboratoriais, ecográficos e que tragam 
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também informações mais objetivas e específicas de congestão pulmonar e 

sistêmica.47,48  

 

2.4 CONGESTÃO PULMONAR 

 O exame físico do tórax, no tocante à avaliação de congestão pulmonar, é 

baseado principalmente na ausculta de crepitantes e sibilos, mas também na redução 

ou ausência de sons respiratórios associado à macicez à percussão em caso de 

derrame pleural. Crepitantes, classicamente relacionados à insuficiência cardíaca, 

podem estar presentes em múltiplas outras condições, desde doenças intersticiais aos 

mais simples crepitantes de decúbito, presentes nos pacientes hipoventilados ou que 

fiquem deitados por mais de 12h, como é comum entre pacientes hospitalizados.49 

Aumentos súbitos de pressão venosa pulmonar levam ao extravasamento de fluido 

para os alvéolos, justificando a presença de crepitantes. Todavia, a exsudação crônica 

leva a mecanismos compensatórios e pacientes com IC crônica sintomática raramente 

apresentam crepitantes mesmo com PCP iguais ou maiores que 35mmHg.50 Todos 

estes fatores contribuem para a baixa sensibilidade dos crepitantes já exposta na 

Tabela 2, com dados de paciente com IC avançada27, como também a pobre 

sensibilidade dos mesmos no diagnóstico clínico de IC na atenção primária.51 

 A radiografia de tórax (RX) ainda é o principal exame complementar na 

avaliação de dispneia e nos quadros de IC aguda. Redistribuição dos vasos 

pulmonares, alargamento e indefinição das estruturas hilares, linhas A e B de Kerley, 

infiltrado peribroncovascular e edema subpleural com o famoso sinal da “cissura 

úmida" são achados progressivos de congestão intersticial, culminando em padrões 

reticulares difusos ou opacidades parenquimatosas bilaterais e frequentemente 

simétricas, com distribuição central ou basilar, sem broncogramas aéreos, quando o 

edema passa a ser também alveolar. Cardiomegalia e derrame pleural corroboram o 

diagnóstico e a etiologia cardiogênica. Mesmo os achados mais iniciais podem levar 

dias a desaparecer após resolução do quadro.52,53,54 Embora apresente sensibilidade 

por volta de 60%, carrega especificidade que se aproxima de 80% no diagnóstico de 

insuficiência cardíaca51. Quando presentes, os achados radiográficos de congestão 

são indicativos de maior gravidade e já se demonstraram marcadores de pior 

prognóstico tanto em IC crônica como na apresentação inicial de descompensação 

aguda.55,56 
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À tomografia de tórax, o edema hidrostático é geralmente representado por 

uma combinação de edema de septos ou “septos lisos” com opacidades em vidro-

fosco de forma bastante variável. Padrão de pavimentação em mosaico e 

consolidações podem também estar presentes e as opacidades costumam ter 

distribuição predominantemente perivasculares e gravitacionais.57 Todavia, o custo, a 

relativa alta exposição à radiação e a necessidade do decúbito dorsal nem sempre 

possível em pacientes com ortopneia limitam o método para avaliação e seguimento 

de congestão pulmonar. Por outro lado, no diagnóstico diferencial de dispneia e na 

busca à etiologia da descompensação da IC, é ferramenta de extrema valia, 

principalmente associada à angiotomografia, exame de escolha no diagnóstico de 

tromboembolismo pulmonar.54 

A ultrassonografia (US), por sua vez, vem crescendo e se consolidando nos 

últimos anos como método simples, não-invasivo, de baixo custo e baixa tecnologia 

para avaliação de congestão pulmonar à beira-leito.58 Desde o fim da década de 1990, 

estudos em ambiente de terapia intensiva e em sala de emergência vem 

demonstrando a utilidade do US pulmonar realizado por não-radiologistas no 

diagnóstico de patologias pulmonares e insuficiência respiratória aguda.59,60 Linhas B 

são artefatos de reverberação em forma de linhas verticais hiperecóicas, que surgem 

da linha pleural e se estendem até a base da tela sem evanescer e se movem 

sincronicamente com o deslizamento pulmonar. A presença de três ou mais linhas B 

em duas ou mais regiões pulmonares caracteriza síndrome intersticial, cujas principais 

causas são edema pulmonar (cardiogênico ou não), pneumonia intersticial ou 

pneumonite e fibrose pulmonar. A presença de linha pleural lisa, sem irregularidades 

e sem alterações subpleurais, com linhas B de distribuição homogênea, 

predominantemente gravitacional e simétrica, fortalecem o diagnóstico de edema 

pulmonar cardiogênico sobre as demais causas.61 A figura 1 ilustra tais achados. 

A presença de múltiplas linhas B à US está correlacionada com maiores valores 

de peptídeos natriuréticos11, mas sua utilidade parece suplantar a destes no 

diagnóstico de ICAD: US pulmonar apresentou maior acurácia que exame clínico 

isolado no diagnóstico de ICAD, enquanto RX associado a NT-proBNP não. Quando 

associados, US pulmonar e avaliação clínica apresentaram AUC de 0,95, 

significativamente maior que a da outra estratégia igualmente associada à avaliação 

clínica, com contundente redução dos erros de diagnóstico.62 Recente metanálise 

avaliou a acurácia do US pulmonar no diagnóstico de edema pulmonar cardiogênico 
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em pacientes com dispneia e comparou com RX, encontrando sensibilidade de 88% 

(20% maior que a da radiografia) com especificidade semelhante (90%).12 

Em uma coorte de pacientes ambulatoriais portadores de ICFER, a presença 

de 30 ou mais linhas B somadas em todo o exame pulmonar foi o mais forte preditor 

de internação hospitalar por edema agudo de pulmão em 120 dias.63 Já nos pacientes 

internados por IC descompensada, outra coorte demonstrou que congestão pulmonar 

ecográfica é comum, reduz com o tratamento e está relacionada a piores desfechos, 

proporcionalmente à intensidade da congestão. Tal relação foi ainda mais forte 

próximo da alta hospitalar, demonstrando a importância desta técnica também na 

avaliação de congestão residual.64 A redução do número de linhas B com o tratamento 

já havia sido demonstrada em outros estudos e pode ocorrer rapidamente, como visto 

em pacientes dialíticos congestos, que apresentaram redução significativa de linhas 

B durante uma sessão de hemodiálise65.  

Embora a US pulmonar demonstre excelente capacidade diagnóstica, 

prognóstica e de avaliação de resposta ao tratamento, estudos demonstraram não 

haver correlação entre o número de linhas B e a PCP, sugerindo que em certos grupos 

de pacientes a congestão hemodinâmica não seja acompanhada necessariamente de 

congestão pulmonar ecográfica.66,67 

 

 

Figura 1. Ultrassonografia pulmonar de síndrome 

intersticial difusa por congestão pulmonar 

cardiogênica. As setas apontam múltiplas e 

coalescentes linhas B. 

Adaptado de Lichtenstein, DA et al.60 

 

 

 

 

2.5 CONGESTÃO VENOSA SISTÊMICA 

 Congestão venosa sistêmica se refere ao acúmulo de líquido extrapulmonar, 

se manifestando clinicamente por aumento da pressão venosa jugular, derrame 

pleural, aumento ou rebaixamento do fígado, ascite e edema de membros. Além de 

sinais e sintomas que podem levar a internações, a congestão em si pode levar à 
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progressão da IC e à disfunção de outros órgãos pelo aumento das pressões venosas 

e consequente redução da pressão de perfusão destes, em especial fígado e rins.68 

O recente conceito de “tamponamento renal” envolve justamente o edema secundário 

ao aumento da pressão venosa central em um órgão encapsulado, situação não 

infrequentemente piorada pelo aumento da pressão intraabdominal por ascite ou por 

congestão esplâncnica e que leva à disfunção do órgão em um contínuo e patológico 

ciclo cardio-renal.69 

 O exame físico, como em outros contextos, apresenta limitada acurácia, como 

já demonstrado na Tabela 2. Primeiramente, a presença de distensão venosa jugular 

provocada, isto é, refluxo hepato-jugular presente (RHJ+) ou mesmo distensão 

venosa jugular em repouso (turgência jugular presente, ou TJ+), não tiveram relação 

com medida invasiva da pressão venosa central (PVC).70 Já a respeito da estimativa 

da pressão venosa jugular (PVJ), McGee em sua análise crítica do tema a taxou de 

imprecisa e de difícil reprodutibilidade, culpando principalmente a ausência de um 

ponto de referência externo padrão para nivelamento da pressão zero. Propôs então 

que se usasse a definição de Sir Thomas Lewis, em que a presença de pulso venoso 

jugular interno ou externo acima de 3cm de distância vertical acima do ângulo esternal 

fosse considerada PVJ elevada.71 Usando a estimativa da PVJ pela veia jugular 

externa em pacientes de terapia intensiva, a descriminação entre PVJ baixa 

(≤5cmH2O) e alta (≥10cmH2O) apresentou excelente confiabilidade e foi 

significativamente mais fácil de avaliar que a veia jugular interna.72 Mais 

recentemente, tentando minimizar a subjetividade do exame das veias jugulares, um 

grupo demonstrou que a avaliação ecográfica da distensibilidade da veia jugular 

interna a manobras respiratórias identifica pacientes com IC crônica com maior 

probabilidade de congestão, aumento de peptídeos natriuréticos e pior desfecho.73  

 PVC elevada (invasivamente medida) foi relacionada à piora de função renal e 

à maior mortalidade em pacientes cardiológicos submetidos a cateterismo direito.74 

No entanto, a invasividade da técnica, com os riscos inerentes à inserção de um 

cateter venoso central e sua manipulação, dificultam seu uso na prática clínica diária. 

 De forma não invasiva, o ecocardiograma e a ultrassonografia à beira-leito 

conseguem estimar a PVC com razoável acurácia através da avaliação da veia cava 

inferior (VCI). Durante a inspiração, com pressão negativa intratorácica, as pressões 

na VCI reduzem e o fluxo aumenta, reduzindo o diâmetro da mesma. Em pressões 

atriais direitas normais ou baixas, o fluxo na VCI é predominantemente sistólico, sendo 
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este maior que o diastólico. Quando a pressão atrial direita (PAD) aumenta, isso se 

transmite para a VCI, resultando em redução do fluxo sistólico, redução do colapso 

inspiratório e eventual dilatação da VCI. A combinação do diâmetro com o índice de 

colapsabilidade (ICVCI = VCI máx. - VCI min. / VCI máx.) estima a PVC em três 

categorias: VCI ≤ 2,1cm e ICVCI > 50%: 0-5mmHg; VCI > 2,1cm e ICVCI < 50%: 10-

20mmH2O; demais: 5-10mmHg.75,76 

A medida da VCI é reprodutível, de fácil realização e pequena curva de 

aprendizado, como mostrou um estudo com médicos residentes com curto 

treinamento em ecocardiografia, usando aparelho portátil, com razoável acurácia em 

relação à medida invasiva.77 O aumento do diâmetro da VCI em pacientes 

ambulatoriais está relacionado a piores desfechos, principalmente internação 

hospitalar por IC.78,79 Já no contexto de ICAD, uma coorte demonstrou que diâmetro 

da VCI na admissão ≥1,9cm se correlacionou com maior mortalidade em 90 dias.80 

 Entretanto, alguns pacientes podem apresentar VCI dilatadas sem que isso 

represente PAD elevada, como é o caso de atletas, grandes áreas de superfície 

corporal e ventilação mecânica. Além disso, sendo a VCI um vaso de condutância, se 

hipotetiza que aumentos de PAD além de certo nível possam refletir em mínimos 

aumentos no diâmetro da VCI e diminutas reduções no ICVCI, sugerindo que, embora 

a VCI possa ser usada na detecção de PAD elevada, sua capacidade em definir a 

magnitude desta elevação seja limitada.75  

 

2.6 DOPPLER VENOSO NA AVALIAÇÃO DE CONGESTÃO ESPLÂNCNICA 

Reforçando o papel prognóstico da congestão venosa sistêmica e a 

importância de se estudar a congestão esplâncnica, um grupo japonês investigou 

edema de parede intestinal em tomografias de pacientes internados por ICAD. 

Espessura média da parede colônica aumentada foi associada à inflamação 

sistêmica, disfunção renal, disfunção diastólica do VE e piores desfechos a longo 

prazo.81  

Antes disso, diversos grupos, já na década de 1990, vinham estudando o 

doppler pulsado da veia porta em pacientes com insuficiência cardíaca. Chegaram à 

conclusão de que tais pacientes apresentavam alterações específicas no doppler, 

deixando o padrão de fluxo contínuo habitual dos saudáveis e se tornando pulsátil. A 

pulsatilidade do fluxo da veia porta se relacionou com maior gravidade e disfunção 
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ventricular direita.82,83,84,85 Já recentemente, em contexto perioperatório de cirurgia 

cardíaca, dois trabalhos testaram o doppler portal (predominantemente com ecografia 

transesofágica). O primeiro demonstrou forte relação entre a presença de fluxo pulsátil 

ao doppler e disfunção ventricular direita, ressaltando um provável papel desta medida 

como uma substituta mais simples do que as medidas-padrão ecocardiográficas neste 

perfil de paciente.86 O segundo, além de confirmar os achados do primeiro, conseguiu 

demonstrar pior desfecho no grupo com pulsatilidade portal.87 

Em população internada por IC, a presença de pulsatilidade portal ≥ 50% ao 

doppler foi achado frequente, se relacionou com disfunção ventricular direita e 

identificou pacientes de maior risco, mas não melhorou a performance do escore 

clínico EVEREST10 (Efficacy of Vasopressin Antagonism in Heart Failure: Outcome 

Study with Tolvaptan) na avaliação de risco de morte.88 

Paralelamente, houve também crescente interesse sobre o doppler da veia 

hepática. Inicialmente realizado por radiologistas em avaliação de fígados cirróticos e 

hipertensão portal, passou a se compreender que o mesmo refletia não só a 

interferência hepática propriamente dita, mas principalmente as ondas de pressão do 

átrio direito (AD) e, portanto, poderia ser também representativo das pressões de 

enchimento das câmaras direitas e da inter-relação coração-fígado, com importante 

mudança de padrão nas patologias cardíacas como disfunção de ventrículo direito 

(VD), pericardite constritiva e insuficiência tricúspide, mas também na congestão 

sistêmica. O doppler hepático normal é fásico, composto por quatro ondas 

temporalmente relacionadas com as ondas de pressão do AD: 1) onda S, de ampla 

velocidade negativa (fluxo anterógrado), correspondendo ao descenso “x” da pressão 

do AD, causado pelo relaxamento atrial e deslocamento sistólico do anel tricúspide 

em direção ao ápice do VD; 2) onda V, pequena onda de fluxo retrógrado, por vezes 

ausente, correspondente à onda “v” de pressão do AD; 3) onda D, anterógrada, mas 

menos proeminente que a onda S, relacionada ao descenso “y” do AD, resultante da 

queda de pressão do AD pela abertura da valva tricúspide e consequente fluxo do AD 

para o VD; 4) onda A, retrógrada, correspondente a onda “a” do AD, quando a 

contração atrial eleva a PAD excedendo a pressão da VCI, justificando o fluxo 

retrógrado na veia hepática.89,90 A figura 2 ilustra as ondas do doppler hepático e 

portal. 

Um grupo japonês estudou congestão hepática por doppler hepático em 

pacientes com ICAD, dividindo em três grupos a partir da direção da onda V: o primeiro 
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quando ela era ausente ou ambígua, o segundo quando anterógrada e o terceiro 

claramente retrógrada. Este terceiro grupo se diferenciou dos demais com PAD e BNP 

significantemente maiores e pior desfecho.91 Todavia, os próprios autores relatam que 

grande parte dos pacientes com onda V retrógrada apresentavam também onda S 

reversa ou, quando anterógrada, onda S maior que a onda D. À luz do conhecimento 

atual, estes dois achados parecem ser os verdadeiros marcadores de congestão 

hepática no doppler hepático e, portanto, os responsáveis pelos resultados do estudo. 

Beaubien-Souligny e seu grupo demonstraram em 2019 que a pulsatilidade do 

fluxo portal e alterações de fluxo intrarrenal predizem lesão renal aguda (LRA) em 

pacientes oriundos de cirurgia cardíaca, fortalecendo tais medidas como marcadores 

de congestão venosa e ferramentas úteis na prevenção e no tratamento de síndrome 

cardio-renal após cirurgia cardíaca.92 

No ano seguinte, o mesmo grupo publicou uma análise pós-hoc dos dados 

anteriores com objetivo de desenvolver um escore de congestão sistêmico, nomeado 

VExUS (Venous Excess Ultrasound), envolvendo diâmetro da VCI, Doppler de veia 

hepática, Doppler de veia porta e Doppler venoso intrarrenal. VCI <2cm foi entendida 

como ausência de congestão, assim como VCI ≥ 2cm com fluxos normais nos Doppler. 

No Doppler hepático, presença de onda D>S foi considerada congestão leve e S 

reverso, congestão severa. No Doppler portal, fração de pulsatilidade de 30 a 49% 

considerado congestão leve e ≥ 50%, severa. No Doppler venoso intrarrenal, o padrão 

descontínuo com presença de fase sistólica e diastólica considerado como congestão 

leve e o padrão descontínuo com apenas a fase diastólica, congestão severa. Cinco 

protótipos do escore foram montados e testados como preditores de LRA no pós 

operatório de cirurgia cardíaca. Todas as combinações que apresentaram ao menos 

um parâmetro de congestão severa se associaram com o desfecho, mas a associação 

mais forte foi obtida com a presença de pelo menos dois parâmetros de congestão 

severa associados a VCI ≥ 2cm.14 

Um grupo indiano testou sua modificação do VExUS em 30 pacientes admitidos 

em terapia intensiva com diagnóstico de síndrome cardio-renal. Diferentemente do 

trabalho original, não foi considerado o doppler venoso intrarrenal e os pacientes 

foram divididos em 4 grupos: VExUS 0: VCI < 2cm; Grau I: VCI ≥ 2cm sem marcadores 

de congestão no Doppler hepático e portal; Grau II: VCI ≥ 2cm com ao menos um 

marcador de congestão moderada; Grau III: VCI ≥ 2cm com ao menos um marcador 

de congestão severa. Neste grupo de pacientes, a resolução da LRA se correlacionou 
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com melhora do VExUS e com redução do balanço hídrico. Não houve correlação com 

PVC, função ventricular esquerda ou direita.93 

Diversos relatos de caso vem sendo publicados demonstrando o uso do 

Doppler hepático e portal na prática clínica, auxiliando no diagnóstico de congestão 

sistêmica e por vezes guiando o tratamento de descongestão.94,95 Em uma série de 

12 pacientes usando Doppler da veia porta como avaliador de resposta ao tratamento, 

a normalização deste foi obtida em todos os pacientes, porém a VCI se manteve 

pletórica naqueles que apresentavam patologia do coração direito, como hipertensão 

pulmonar ou pericardite constritiva, sem no entanto estar relacionada a congestão 

residual.15  

 

 

Figura 2. ondas de fluxo ao Doppler pulsado das veias hepática, porta e intrarrenal 

Adaptado de Beaubien-Souligny W. et al.14 

 

2.7 CONGESTÃO RESIDUAL NA ALTA COMO PREDITOR DE READMISSÃO E 

ÓBITO 

 Congestão residual é a presença de congestão clínica ou subclínica no 

momento da alta de pacientes internados por IC. Sua presença pode ser fruto de uma 

descongestão inefetiva ou mesmo a demonstração da refratariedade do tratamento 

frente a uma patologia cardíaca mais severa.8 

 Congestão residual clínica, aferida pelo escore EVEREST que inclui ortopneia, 

dispneia e astenia, PVJ, crepitantes pulmonares e edema, foi diretamente relacionada 
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a morte e readmissão, mas mesmo pacientes com escore zero ainda apresentaram 

taxas elevadas de readmissão.10 

 A presença de VCI de diâmetro aumentado e colapsabilidade inspiratória 

atenuada na alta, assim como a transformação logarítmica do BNP, identificaram 

pacientes com maior risco de reinternação hospitalar ou visita à emergência.96 

 Congestão pulmonar residual aferida através de um escore radiológico foi 

preditor de readmissão hospitalar e óbito97, embora a mais forte associação tenha sido 

encontrada através da avaliação ultrassonográfica. A presença de mais de 30 linhas 

B na alta foi o mais forte preditor de readmissão ou morte em 90 dias, quando 

comparado a classificação NYHA, BNP, E/e’ e VCI.98 De forma semelhante, a 

presença de dois ou mais campos pulmonares positivos na alta se relacionou com 

readmissão hospitalar em 30 dias, com risco maior conforme maior número de campos 

positivos.13 

 Até o momento, apenas um estudo avaliou o valor prognóstico de congestão 

residual utilizando o escore VExUS. No trabalho de Torres-Arrese et al.,99 VExUS na 

alta não foi preditor de readmissão hospitalar. Todavia, sua amostra continha apenas 

13,5% de pacientes portadores de ICFER, e somente 16% dos pacientes 

apresentavam VExUS > 1 na alta, demonstrando uma população de menor gravidade, 

o que poderia explicar o resultado negativo. 
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Usefulness of the VExUS score at discharge in the prognosis of heart failure patients: 

a cohort study 

 

ABSTRACT 

 

Residual congestion has an important role in high rates of mortality and readmission 

due to acute decompensated heart failure (ADHF). We sought to evaluate the 

prognostic value of the Venous Excess Ultrasound System (VExUS), an 

ultrasonographic score of systemic congestion based on the measurement of inferior 

vena cava and hepatic and portal Doppler morphology, at hospital discharge of 

patients admitted for ADHF. Prospectively, 49 patients with decompensated heart 

failure with reduced ejection fraction (HFrEF) admitted to two tertiary hospitals were 

included. Clinical congestion score, lung ultrasound, and VExUS were assessed on 

the day of hospital discharge, and the primary outcome was hospital readmission or 

emergency department visit for ADHF within 90 days. 11 patients (22%) had a primary 

outcome. While clinical congestion score and number of positive lung ultrasound fields 

did not differ regarding the outcome, VExUS ≥ 2 showed a higher risk of readmission 

or emergency department visit within 90 days. 

 

Keywords: Acute heart failure; residual congestion; readmission; point-of-care 

ultrasound; Doppler ultrasound; VExUS; venous excess ultrasound; splanchnic 

compartment; inferior vena cava; portal vein; hepatic vein; lung ultrasound. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


