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RESsumo

O choque cardiogénico é uma temida com-
plicacio cardiovascular, impingindo ao paciente
por ela vitimado altas morbidade e mortalidade.
Com a progressdo do entendimento fisiopatold-
gico desta entidade, novas abordagens sistemati-
zadas melhoraram as perspectivas de tratamento
e recuperagio. Este capitulo tem como objetivo
rapida revisdo da sindrome clinica do choque
cardiogénico, sua identificagdo e abordagem,

através de revisao da literatura médica atual.

PALAVRAS-CHAVE: Choque cardiogénico;
Insuficiéncia cardiaca; Baldo de contrapulsagio

aortica.

DEFINICAO

O choque cardiogénico caracteriza-se por
uma hipoperfusio tecidual sistémica devido a
incapacidade do musculo cardiaco de gerar um
débito adequado as necessidades metabdlicas
do organismo.

O diagnostico clinico é feito na presenca

de hipotensao arterial (pressao arterial sistoli-
ca inferior a 90mmHg ou 30mmHg abaixo do
valor basal) associada a sinais de hipoperfusio
tissular, tais como oliguria, altera¢do do nivel
de consciéncia, cianose, extremidades frias e
umidas. A persisténcia do estado de choque
apos a correcdo de fatores miocardicos e sisté-
micos como hipoxemia, arritmias, hipovolemia,
distdrbios do equilibrio dcido-base e eletroliti-
cos corroboram para o diagnéstico de choque
cardiogénico.

Esta complexa sindrome clinica pode ter
multiplas causas, ser de instalagdo aguda ou
ser a expressdo final da evolugdo do quadro de
disfun¢io ventricular cronica.

EtioLoGia (Tas. 1)

Apesar de ser encontrado em diversas
condigdes clinicas, como disfun¢io miocardica
devido a sepse, takotsubo, miocardites, ruptura
de cordoalha e outras causas citadas abaixo, a
principal etiologia do choque cardiogénico é a
disfuncéo de ventriculo esquerdo secundaria a
infarto de parede anterior.

No estudo Shock, que estudou 1.160 pa-
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TABELA 1. MECANISMOS FISIOLOGICOS ENVOLVIDOS NOS QUADROS DE

CHOQUE CARDIOGENICO

Infarto agudo do miocérdio
Faléncia do ventriculo direito
Complicagoes mecanicas

musculo papilar.

Outras condigoes

Contusdo do miocardio.
Miocardite aguda.

Estenose adrtica.

Estenose mitral
Mixoma ou trombose atrial.

Perda de miocérdio do ventriculo esquerdo em nivel critico

1) Insuficiéncia mitral aguda devido a ruptura ou disfungéo de

2) Ruptura do septo interventricular.
3) Ruptura da parede do ventriculo esquerdo
4) Aneurisma do ventriculo esquerdo.

1) Miocardiopatia em fase final.
Obstrugéo da via de saida do ventriculo esquerdo.
Obstrugéo da via de entrada do ventriculo esquerdo.

)
)
)
)
6) Cardiomiopatia hipertrdfica obstrutiva.
)
)
)
)

Sequela de bypass cardiopulmonar.

cientes com choque cardiogénico, 74,5% tinham
predominantemente faléncia do ventriculo
esquerdo; 4,6% ruptura do septo intraventri-
cular; 8,32% insuficiéncia mitral aguda; 3,4%,
insuficiéncia ventricular direita isolada; 1,7%
tamponamento cardiaco ou ruptura cardia-
ca; 8% tinham choque de outras causas. Este
mesmo trabalho revela que 75% dos pacientes
desenvolveram choque nas 24 horas iniciais a
apresenta¢io do quadro de base.

Os pacientes mais susceptiveis de apresentar
esta grave sindrome sio os portadores de dia-
betes mellitus, idosos e que tém IAM anterior.

FisioratoLoaia (Fig. 1)

A disfun¢io cardiaca em pacientes com
choque cardiogénico geralmente é deflagrada
por isquemia miocardica, com oclusdo de uma
artéria corondria e perda de massa muscular
miocédrdica. A hipotensio resultante da perda
de massa muscular pode provocar hipoperfusdo
de dreas miocardicas ainda viaveis, contribuindo
assim para a piora da fun¢io ventricular.

Dos pacientes que desenvolvem choque
cardiogénico na fase aguda do IAM, 10-30%
o fazem nas primeiras 24 horas, sendo este
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causado por perda de grande massa muscular.
O substrato patoloégico mais comum para o
choque cardiogénico é a extensa drea de necrose
miocardica, acometendo pelo menos 40% do
ventriculo esquerdo.

Quando a fung¢do miocardica esta depri-
mida, varios mecanismos compensatdrios sao
ativados, incluindo ativagdo do sistema sim-
patico, com aumento da resposta cronotrépica
e inotropica e aumento da retengdo de sédio e
dgua, com consequente eleva¢do da pré-carga.

Assim, o consumo miocardico de oxigénio
fica mais elevado.

A persisténcia da situagido de baixo débito
tecidual acentua a hipoxemia, com acumulo de
metabolitos, acidose e dano endotelial e celular.

O IAM extenso gera liberagdo de citocinas
inflamatdrias, que causam aumento da produgéo
de o6xido nitrico e peroxinitrito, que possuem
efeitos toxicos como depressdo da contratilidade
ventricular, inflamagéo sistémica e redugdo da
responsividade as catecolaminas.

A ativa¢do do complemento é também um
importante mediador do processo inflamatério
estando associada a infartos extensos, lesdes
de reperfusdo miocéardica e a evolugio clinica
desfavoravel.
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FiGura 1: CASCATA FISIOPATOLOGICA DO CHOQUE CARDIOGENICO.

Di1AGNOSTICO E DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL

Sudorese fria, confusdo mental, oliguria,
taquicardia e taquisfigmia filiforme e hipotenséo
arterial sdo consideradas sinais de baixo débito
cardiaco e vao sugerir o diagnéstico de choque
cardiogénico.

Os achados laboratoriais mais sugestivos de
choque sdo acidose metabolica, hiperlactatemia
e hipoxemia. Outros achados comuns séo leu-
cocitose ou leucopenia, discrasia sanguinea, au-
mento de escorias nitrogenadas e transaminases.

O eletrocardiograma ajuda no diagndstico
de TAM, assim como na identificacdo de ar-
ritmias. O ecocardiograma deve ser realizado
para identificar lesdes estruturais cardiacas e a
presenca de disfun¢do segmentar, assim como
quantificar o déficit contratil global do ventri-
culo esquerdo. A radiografia de torax deve ser
feita para identificar a presenca de lesdes de
parénquima pulmonar, assim como patologias
de aorta e para identificar a presenga de con-

gestdo pulmonar.

A monitorizag¢do invasiva com o cateter de
Swan-Ganz permite um diagnéstico diferencial
com outras situa¢des de baixo débito e também
uma avalia¢do precisa das medidas terapéuticas
que devem ser adotadas.

As avaliagdes clinica e hemodinidmica dos
pacientes com IAM vao diferenciar os pacien-
tes de acordo com a classificagdo proposta por
Killip-Kimball e Forrester com implicagoes
terapéuticas e prognosticas (Tab. II).

O cateter de Swan-Ganz apresenta, de ma-
neira continua, a pressio de artéria pulmonar,
do atrio direito e de oclusio de artéria pulmonar,
assim como o débito cardiaco. Permite também
o célculo de parametros hemodindmicos como
resisténcia vascular sistémica e pulmonar, faci-
litando assim um manejo clinico dindmico das
doses de inotrdpicos, titulagdo de volemia; uso
de pressdo positiva e abordagem terapéutica de
uma maneira geral.

Os critérios hemodinidmicos para o diag-
noéstico de choque cardiogénico sdo pressdo
capilar pulmonar acima de 18mmHg; indice
cardiaco inferior a 1,8; indice de resisténcia
vascular sistémica acima de 2000 e diferenca
arteriovenosa de oxigénio acima de 5,5 (Tab. III).
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TaBELA II - SUBGRUPOS CLINICOS E HEMODINAMICOS NO INFARTO AGUDO

DO MIOCARDIO.

Subgrupo Caracteristicas Mortalidade
Killip Clinicas hospitalar
I Sem sinais de congestao. <6%

I B3, estertores basais. <17%

I Edema agudo de pulmao. 38%

v Choque cardiogénico 81%
Subgrupo Caracteristicas Mortalidade
Forrester Hemodinamicas hospitalar
I PCP<18,1C>2,2 3%

II PCP<18,1C>2,2 9%

I PCP<18,1C>22 23%

v PCP<18,1C>2,2 51%

PCP - PRESSAO CAPILAR PULMONAR, IC - iNDICE CARDIACO.

TaBELA IIT - PERFIL HEMODINAMICO EM DIFERENTES SITUACOES CLINICAS.

DC PAP PAOP PdAP- RVS RAP
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DisruncAo bo VD

Corresponde a aproximadamente 5% dos

casos de choque cardiogénico complicando
IAM. Pode decorrer de comprometimento da
contratilidade, sobrecarga de volume ou de
pressiao do VD. Em geral, nos casos de des-

compensa¢do aguda, uma combinag¢do destes

mecanismos esta presente. O VD tende a se

adaptar melhor a sobrecarga de volume devido

a sua complacéncia, mas nio tem a mesma ca-
pacidade e forca contratil do VE para suportar

pressdes elevadas devido a sua parede mais fina.
No infarto de VD, a contratilidade deprimida
leva a dilatagdo da cavidade, prejuizo do rela-

xamento e consequente aumento da pressdo
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diastolica final do VD. Essa sequéncia de eventos
leva a um desvio do septo interventricular em
direcdo ao VE e eleva a pressdo intrapericar-
dica. O resultado é o prejuizo do enchimento
dos dois ventriculos. A pré-carga do VE fica
comprometida devido a depressdo da contrati-
lidade do VD, que, agravada pela discinesia do
septo interventricular, acaba comprometendo
o débito cardiaco. O evento final dessa cascata
¢ a hipotensao sistémica e ,consequentemente,
reducio da pressdo de perfusdo coronariana,
gerando um ciclo vicioso.

TrataMeNTO (FiG. 2)

A abordagem terapéutica do choque



cardiogénico visa manter um débito cardiaco 1. MEDIDAS GERAIS

minimo que garanta as necessidades bdsicas A oferta de um aporte maior de oxigénio
do organismo e o acesso precoce a terapia de por mdscara com 2-4L/min deve ser instituida
reperfusdo para minimizar o dano miocérdico. enquanto se procede a avaliagdo inicial do pa-
Estd sumarizada na Fig. 3. ciente e do resultado da gasometria arterial. A

SISTOLE

Baldo insufiado Baldo colapsado

FiGurA 2: FUNCIONAMENTO DO BALAO DE CONTRAPULSACAO INTRA-AORTICO

| CHOQUE CARDIOGENICO

l

Sedacdo
——— Analgesia =
Fibrindlise se: Monitorizacio Se apresentagéo tardia> 36-48h
AT p/ ICP> 80min Suporte Ventilatorio Eco p/ afastar complicagdomecanica
AT dor < 3h se SCA ¢/SST | | Vasopressorese Inotrépicos

Sem contraindicacdes

/ Ea Transferir p/ centro ¢/

Transferir p/ centro ¢/ . h .
laboratdrio de hemodinamica isborsmeiio ce emodindmics

| Coronariografia |

-

D¢ uniou bivascular D¢ trivascular moderada | Dg¢ trivascular severa | |Les§o TCE |
(Favoravel para ICP)

I
ICP ARI
— 1 Senéo pode serrealizada |

RVM emergéncia |

Considerar posterior necessidade de ICP de outros vasos ou RVM |

FiGuraA 3: ABORDAGEM DO CHOQUE CARDIOGENICO

BIA: BALAO INTRA-AORTICO; SCA ¢/ SST: SINDROME CORONARIANA AGUDA COM SUPRA DE ST; ICP: INTER-
VENCAO CORONARIANA PERCUTANEA; RV M: REVASCULARIZACAO MIOCARDIA; ARI: ARTERIA RESPONSAVEL PELO
INFARTO.
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manutenc¢do de um pH e da oxigenagéo arterial
em niveis préximos do normal também ajudam
a reduzir a isquemia miocardica. A ventilacdo
néo invasiva (CPAP - BIPAP) deve ser con-
siderada; mas, diante do quadro de choque, a
hipotensao passa a ser um fator limitante a sua
utiliza¢do. Em geral, optamos pela intubagéo
orotraqueal e instituigdo de ventilagio mecénica
invasiva precoce para dar sequéncia a conduta
terapéutica garantindo ja uma melhora do
trabalho respiratorio, um menor consumo de
oxigénio e, consequentemente, uma melhor
oxigenagdo sistémica.

A analgesia é também uma medida inicial
importante para reduzir o consumo miocar-
dico de O2 e reduzir o nivel de catecolaminas
séricas. A primeira opgdo é a morfina por via
intravenosa.

A ressuscita¢do volémica agressiva nos
casos de comprometimento do VD pode ser
uma estratégia equivocada e deve ser instituida
apenas se nao existirem sinais claros de sobre-
carga de volume. A reposi¢do volémica em pe-
quenas cotas com monitorizac¢io de pardmetros
hemodindmicos parece ser uma conduta mais
adequada.

A sedagdo se faz necesséria e pode ser feita
com benzodiazepinicos por via intravenosa em
dripping.

Terapia antitrombdtica com AAS e a hepari-
nizagao (pela instabilidade clinica e hemodina-
mica damos preferéncia a heparina nao fracio-
nada) sdo recomendadas, como de costume, nos
casos de sindrome coronariana aguda. Apesar
daindicagdo de dupla antiagregacio plaquetaria
utilizando também o Clopidogrel, nos casos de
choque cardiogénico acabamos por retardar o
uso desta droga até que a coronariografia de
emergéncia seja realizada; ja que, dependendo
das lesdes coronarianas encontradas, pode se
seguir a indica¢do de revascularizagao miocar-
dica cirtrgica de emergéncia.

O uso de inotrépicos negativos e vasodila-
tadores deve ser evitado e o controle glicémico
rigoroso instituido.

Quadros de hipovolemia, acidose me-
tabolica e arritmias podem colaborar para
manutengio do quadro de choque e devem ser
rapidamente corrigidos.
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2. AGENTES INOTROPICOS E
VASOPRESSORES:

Estas drogas desempenham um papel im-
portante na tentativa de melhorar, num primeiro
momento, a contratilidade cardiaca e a perfuséo
coronariana. Devem ser usadas nas menores
doses possiveis. O uso de doses elevadas esta
associado a um pior progndstico.

O agente inotropico de escolha ¢ a dobuta-
mina, com seu efeito inotropico e cronotrdopico
positivos. Infelizmente esse aumento da contra-
tilidade miocardica e melhora hemodinamica
se da as custas de uma maior demanda de O2 e
consumo de ATP pelo musculo cardiaco. Doses
de até 15 mcg/kg/min tém menos efeitos deleté-
rios, enquanto doses acima de 30 mcg/kg/min
aumentam muito o consumo de O2 pelo mio-
cardio e favorecem o surgimento de arritmias. A
dobutamina pode também reduzir a resisténcia
vascular periférica levando & hipotensao. Assim,
se faz necessario o uso de um agente vasopressor.

A noreprinefrina ¢ a droga vasopressora
de primeira linha por sua maior poténcia alfa-
-adrenérgica, sendo assim mais bem indicada
nos casos de hipotensdo severa. Tem também
potencial arritmogénico e o uso de doses entre
0,2 e 1,5 mcg/kg/min levam a vasoconstricgao
periférica e aumento da resisténcia arterial
sistémica.

Outra opgao é o uso de dopamina, podendo
sua dose ser titulada para proporcionar maior
efeito beta-adrenérgico ( doses entre 3 e 10 mcg/
kg/min) ou alfa (dose > 10 mcg/kg/min). Doses
abaixo de 3 mcg/kg/min promovem vasodilata-
¢do renal e pouco inotropismo.

Os inibidores da fosfodiesterase ndo mos-
traram melhor efeito que as drogas ja descritas,
nem grande beneficio com uso prolongado. Sua
associagdo pode ser considerada em casos de
faléncia terapéutica.

3. OUTRAS DROGAS

Diuréticos estdo indicados nos casos de fa-
léncia ventricular esquerda mas devem ser usa-
dos em dose baixa ja que a deplecdo do volume
plasmético pode agravar o choque. Seu uso deve
ser guiado pela monitorizagao hemodinamica.

B-bloqueadores e bloqueadores dos canais
de Ca sdo contraindicados, mesmo nos estados
de pré-choque, ja que seu efeito inotrépico



negativo pode precipitar o inicio do quadro de
choque.

Os digitalicos também ndo tém espago por
aumentar o consumo miocardico de O2.

4. SUPORTE MECANICO

A assisténcia circulatoria mecénica é
realizada com a utiliza¢io do baldo de contra-
pulsagdo intra-aértico (BIA). O cateter baldo ¢
posicionado na aorta descendente exatamente
abaixo da emergéncia da artéria subclavia es-
querda. O BIA deve ser sincronizado com 0 ECG
e, assim, o dispositivo é insuflado na didstole
melhorando a perfusio coronariana e periférica.
A sua desinsuflagdo na sistole melhora a perfor-
mance do VE pela reducéo da po6s-carga, o que
reduz o consumo miocardico de O2 e aumenta
o débito cardiaco.

Na Fig. 2, observamos esquematicamente
o funcionamento do baldo de contrapulsagio
intra-adrtico: na diastole ventricular, observa-se
0 BIA completamente inflado. As setas ilustram
a impulsdo do sangue em dire¢éo retrograda.
Aumenta a perfusdo coronariana e dos troncos
cerebrais (cardtidas e vertebrais). A fungio cere-
bral, habitualmente deteriorada nos estados de
choque, também melhora substancialmente. As
setas menores ilustram a propulsio do sangue
para a aorta descendente distal que também
propicia algum aumento no fluxo de perfusdo
das artérias renais e contribui para acentuar a
diurese. O principal efeito, contudo, consiste no
aumento da perfusdo das artérias corondrias. Ha
ainda um estimulo a acentuacio de circulagdo
colateral na rede coronariana.

Na sistole ventricular, observa-se o baldo
completamente colapsado. A deflagido do baldo
reduz a pressdo diastdlica e a pressao diastolica
final da aorta, que representam a redu¢io da
pos-carga. Este efeito contribui para reduzir o
consumo de oxigénio do miocérdio.

As indicagdes do uso de BIA sdo choque
cardiogénico ou graus mais severos de insufi-
ciéncia ventricular esquerda, angina instével
ou dificuldade de interromper a circulagdo
extracorpdrea em cirurgias cardiacas. Seu uso
deve ser considerado para pacientes com po-
tencial de recuperagiao do ventriculo esquerdo
(Recomendacio IC). Suas contraindicagdes
sdo insuficiéncia adrtica, dissec¢io aortica, do-

enga vascular periférica severa e lesdo cerebral
irreversivel. A presen¢a de arritmias também
prejudica a eficacia do dispositivo por dificultar
0 sincronismo.

Em nosso meio, muitos centros nio dis-
poem deste dispositivo, e, mesmo naqueles
que contam com a possibilidade do seu uso, o
BIA é subutilizado. A assisténcia mecénica ndo
deve ser retardada pelo tratamento clinico, e a
demora na sua indicagio contribui para a alta
mortalidade no choque cardiogénico. O dispo-
sitivo deve ser instalado o mais rapido possivel
e uma boa resposta hemodinidmica pressupde
um melhor prognoéstico.

5. TERAPIA DE REPERFUSAO

O beneficio da revascularizagdo precoce nos
casos de choque cardiogénico ja foi demonstra-
do por vérios estudos, sendo o SHOCK Trial o
mais importante deles. Esse estudo randomiza-
do mostrou uma reducio de mortalidade abso-
luta de 13% em 1 ano nos pacientes submetidos
a intervengdo precoce, seja ela percutdnea ou
cirtrgica, mostrando ser esta a estratégia capaz
de alterar a historia natural do choque cardiogé-
nico. O beneficio da revasculariza¢do precoce é
semelhante nos casos de choque por disfungédo
de VE ou VD segundo o SHOCK Registry.

A reperfusdo quimica passa a ser uma op¢ao
quando ndo se tem disponivel a possibilidade
de reperfusido mecanica ou quando existem
contraindica¢des a angioplastia e cirurgia. Os
resultados da trombolise nio sdo bons devido
a falta de perfusdo coronariana adequada, mas
vale lembrar que a hipotensdo nio é contrain-
dicagdo a trombolise. Ja foi comprovado que
a chance de sucesso dessa estratégia aumenta
muito quando associada ao uso do BIA.

O transporte para um centro com possibi-
lidade de reperfusdo mecénica deve ser sempre
considerado. Nos casos em que esse transporte
levara mais do que 60-90 min ou quando o AT
do IAM ¢ menor que 3h, a trombolise deve ser
realizada antes do transporte. Mesmo que a
mortalidade aumente com o tempo, existe bene-
ficio demonstrado na instituicdo de reperfusdo
mecanica mesmo apos 48h do IAM ou 18h da
instala¢do do choque.

No SHOCK Trial, ndo foram encontradas
diferencas entre os grupos submetidos a es-
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tratégia de revascularizagdo por angioplastia
ou cirurgia no que diz respeito a sobrevida e
qualidade de vida, mas, no grupo da revascula-
rizagdo cirtrgica, houve uma maior prevaléncia
de pacientes com lesdo de tronco da corondria
esquerda, lesdes triarteriais e de diabéticos.
Ainda nio foi comprovada a vantagem de uma
possivel abordagem percutdnea multiarterial,
e a abordagem de artérias ndo relacionadas ao
infarto eleva a chance de complica¢des, mas
pode ser considerada quando existe contraindi-
cagdo a cirurgia ou quando néo hd melhora do
quadro de choque apds angioplastia primaria da
artéria relacionada ao infarto, e os outros vasos
apresentam lesdes graves e que comprometem
grande extensdo do miocirdio. Também os
pacientes com complica¢ées mecénicas pos-
-IAM (rotura do SIV, disfun¢do valvar mitral
isquémica e rotura da parede livre do VE) devem
ser encaminhados a revascularizagio cirtrgica.
Apos o exposto acima, devemos considerar
que a estratégia de reperfusao mecénica deve ser
individualizada para cada paciente levando-se
em consideracio a anatomia coronariana, a ex-
tensdo do dano miocérdico, o quadro clinico do
paciente e suas comorbidades. Se por um lado,
a estratégia cirtrgica garante uma revasculari-
zagdo mais completa e é mais bem indicada a
pacientes mais complexos, a angioplastia pro-
porciona uma abordagem mais precoce e 4gil.

6. D1SPOSITIVOS DE ASSISTENCIA VENTRI-
CULAR ESQUERDA:

Sao dispositivos de assisténcia circulatéria
mecanica que tém por objetivo substituir a
fungdo do VE reduzindo assim isquemia, hipo-
tensao e disfuncio ventricular até que haja recu-
perac¢io do miocardio atordoado ou hibernado.
Também servem como ponte para o transplante
cardiaco em casos de choque refratério. Estudos
recentes comparando o uso destes dispositivos
ao BIA como primeira escolha no suporte me-
cinico em pacientes com choque cardiogénico
mostraram que, apesar de garantirem um su-
porte hemodinidmico superior, ndo levaram a
redugio da mortalidade a curto prazo.
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ABSTRACT

Cariogenic shock is a terrible cardiovascular
disorder due to high rates of mortality and mor-
bidity. New approaches improved perspectives
of treatment. The present chapter has, as goal,
a quick review on clinical syndrome of cardio-
genic shock, its identification, and approach
through review on current medical literature.

KEY WORDS: Cardiogenic shock; Heart
failure; Intra-aortic balloon pump.
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