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O choque cardiogênico é caracterizado como um estado de
hipoperfusão sistêmica secundária a disfunção cardíaca gra-
ve. Clinicamente é definido como pressão sistólica abaixo
de 90 mmHg ou queda da pressão arterial média de 30 mmHg
em relação ao basal. Em termos hemodinâmicos, é definido
como índice cardíaco menor que 1,8 l/min/m² sem suporte
ou entre 2,0 l/min/m² e 2,2 l/min/m² com suporte, além de
pressão capilar pulmonar elevada em, pelo menos, 15 mmHg.
Sua principal etiologia é o infarto agudo do miocárdio com
supradesnivelamento de ST. Estudos recentes têm demons-
trado que cerca de 20% dos pacientes com choque cardiogê-
nico evoluem com características clínicas e hemodinâmicas
de resposta inflamatória sistêmica caracterizada por febre,
leucocitose e diminuição da resistência vascular sistêmica.
Neste artigo discutiremos esses aspectos e as implicações
dessa apresentação.
Descritores: Choque cardiogênico. Inflamação. Síndrome
de resposta inflamatória sistêmica. Sepse.

CARDIOGENIC SHOCK: A MECHANICAL AND INFLAMMATORY

DYSFUNCTION

Cardiogenic shock is a state of inadequate tissue perfusion
due to cardiac dysfunction. It is defined as a systolic blood
pressure < 80 mmHg to 90 mmHg or mean blood pressure
30 mmHg lower than baseline or, according with hemody-
namic criteria, a cardiac index < 1.8 l/min/m² without su-
pport or < 2.0 l/min/m² to 2.2 l/min/m² with support and ade-
quate or elevated filling pressure (e.g., pulmonary capillary
wedge pressure of at least 15 mmHg). The most common
etiology is an acute myocardial infarction with left ventricu-
lar failure. Recent research has suggested that the peripheral
vasculature and cytokine systems play a role in the pathoge-
nesis and persistence of cardiogenic shock with 20% of pati-
ents with low systemic vascular resistance. These findings
are consistent with the observation that myocardial infarcti-
on can cause the systemic inflammatory response syndrome
and suggest that inappropriate vasodilation results in impai-
red perfusion of the intestinal tract, which enables transmi-
gration of bacteria and sepsis. We will discuss these relati-
onships in this chapter.
Key words: Shock, cardiogenic. Inflammation. Systemic
inflammatory response syndrome. Sepsis.
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INTRODUÇÃO

O choque cardiogênico é a complicação mais grave do
infarto agudo do miocárdio, com altas taxas de mortalidade.
Nessa situação, ocorre hipoperfusão tecidual resultante do
comprometimento da função cardíaca, com consequente dé-
bito inadequado às necessidades do organismo. O choque
cardiogênico pode decorrer de várias situações clínicas, como
depressão miocárdica por sepse ou pancreatite, ruptura de
cordoalha ou valva secundária a endocardite, complicações
mecânicas após infarto, miocardites, rejeição após transplante
cardíaco, ruptura ou trombose de prótese valvar, arritmias
ventriculares ou supraventriculares, e, também, na cardio-
miopatia hipertrófica. No entanto, sua principal etiologia é a
perda de músculo cardíaco secundário a insuficiência coro-
nária aguda: angina instável ou infarto agudo do miocárdio
com ou sem supradesnivelamento de ST.1,2 Nos pacientes com
síndrome coronária sem supradesnivelamento de ST o cho-
que é mais tardio, ocorrendo de 3 a 4 dias após o evento
inicial.

O choque cardiogênico incide em 5% a 10% dos casos
de infarto agudo do miocárdio,3,4 e a maioria (75%) se
desenvolve, principalmente, após a internação nas primeiras
24 horas.5 No estudo Global Utilization of Streptokinase and
Tissue Plasminogen Activator for Occluded Coronary
Arteries (GUSTO IIb)6, a prevalência de choque cardiogênico
em pacientes com infarto agudo do miocárdio com
supradesnivelamento do segmento ST foi de 4,2% vs. 2,5%
em pacientes sem supradesnivelamento do segmento ST.

Estima-se que seja necessária perda de no mínimo 40%
da massa ventricular esquerda para que o choque se instale.
A perda de massa ventricular pode ser consequência de um
grande infarto em pacientes previamente hígidos, de pequenas
perdas em pacientes com infarto prévio ou de grandes áreas
de isquemia com pouca necrose em pacientes com doença
aterosclerótica coronária multiarterial grave. As taxas de
mortalidade são superiores a 70% quando apenas o tratamento
clínico medicamentoso é realizado.

Os pacientes que desenvolvem choque cardiogênico são,
em geral, mais idosos, do sexo feminino e com história de
infarto no passado. Na maioria dos casos esses pacientes
apresentam níveis elevados de CK-MB e infarto de parede
anterior, além de apresentarem, mais frequentemente, lesões
multiarteriais e de tronco de artéria coronária esquerda.

No estudo Multicenter Investigation of Limitation of
Infarct Size (MILIS), idade superior a 65 anos, fração de
ejeção menor que 35%, pico de CK-MB maior que 160 UI/l,
diabetes melito e infarto prévio foram variáveis preditivas
independentes para o desenvolvimento de choque

cardiogênico.7 A presença de todos esses fatores determinou
uma probabilidade de se desenvolver choque cardiogênico
de 54%. Nos estudos GUSTO I e GUSTO III, idade, pressão
sistólica abaixo de 90 mmHg, frequência cardíaca acima de
100 bpm e classe de Killip foram os maiores preditores de
choque cardiogênico, respondendo por cerca de 95% do valor
preditivo quando analisados com outras variáveis.5,8,9 Esses
fatores são de extrema importância porque alertam o médico
imediatamente para a possibilidade de desenvolvimento de
choque cardiogênico em paciente que se apresente ainda em
fase inicial, com vigilância acentuada nesse direcionamento,
o que chamamos de “horas decisivas” (Figura 1).

Outro aspecto mais recentemente observado no choque
cardiogênico foi a presença de alterações clínicas e sistêmicas
compatíveis com um processo inflamatório. Cerca de 20% a
30% dos pacientes com choque cardiogênico desenvolvem
variáveis hemodinâmicas, principalmente resistência vascular
sistêmica baixa, que corroboram a presença de vasodilatação.
Esse aspecto pode ser apenas secundário ao desencadeamento
de inflamação pela hipoperfusão, podendo também estar
associado a infecção, com prognóstico progressivamente pior.
No estudo SHOCK10, 20% dos pacientes apresentaram
características de inflamação, como febre, leucocitose, padrão
hiperdinâmico de circulação sistêmica e queda da resistência
vascular periférica.

FISIOPATOLOGIA

A depressão da função sistólica cardíaca resulta em um
círculo vicioso, caracterizado por redução de débito cardíaco
com consequente hipotensão, o que piora ainda mais a
isquemia coronária e acentua a disfunção contrátil, levando,
portanto, a queda ainda maior do débito cardíaco. Essa espiral
desencadeia mecanismos compensatórios, como a ativação
do sistema nervoso autônomo e do sistema renina-
angiotensina-aldosterona, que promovem aumento da
frequência cardíaca, vasoconstrição reflexa com aumento da
resistência sistêmica, retenção de sódio e água, e elevação
do consumo miocárdico de oxigênio.

A persistência da situação de baixo débito tecidual acaba
por acentuar a hipóxia, com acúmulo de metabólitos, acidose
e dano tanto endotelial como celular. O desenvolvimento de
insuficiência de múltiplos órgãos é a via final desse processo
se não for quebrada essa espiral. Além disso, arritmias podem
agravar a situação de má-perfusão miocárdica e ser o evento
final que leva ao óbito (Figura 2).

Apesar desse paradigma da fisiopatologia do choque
cardiogênico, sabe-se, hoje, que a média da fração de ejeção
nesses pacientes é de cerca de 30%, com uma variação ampla
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Figura 1. Horas decisivas para o diagnóstico de choque cardiogênico. CC = choque cardiogênico; DC = débito cardíaco;
IAM = infarto agudo do miocárdio.

Figura 2. Choque cardiogênico: fisiopatologia. IL-6 = interleucina-6; NO = óxido nítrico; PDFVE = pressão diastólica final
do ventrículo esquerdo; RVS = resistência vascular sistêmica; SDMO = síndrome de disfunção de múltiplos órgãos; SIRS =
síndrome de resposta inflamatória sistêmica; TNF-α = fator de necrose tumoral alfa.
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dessa variável e do tamanho ventricular, além de muitos casos
apresentarem resistência sistêmica baixa com evidência
clínica e hemodinâmica de resposta inflamatória sistêmica.9,10

Outro fator importante é que pacientes com sinais de
hipoperfusão podem não ter hipotensão à custa de resistência
sistêmica elevada, e esse grupo apresenta melhor prognóstico,
como demonstraram Menon et al.11

A observação das curvas de Frank-Starling nos pacientes
com choque cardiogênico revela que, para pressões de
enchimento do ventrículo esquerdo semelhantes, o índice
cardíaco desenvolvido é muito menor que nos pacientes sem
perda de massa ventricular. Além disso, a complacência
ventricular é menor, de tal maneira que pequenas elevações
do volume diastólico do ventrículo esquerdo produzem
grande aumento da pressão diastólica final, extravasamento
de líquido para o interstício pulmonar e pequeno aumento
do índice cardíaco.

CHOQUE CARDIOGÊNICO E INFLAMAÇÃO

O endotélio vascular produz substâncias vasoativas
potentes que, em condições normais, mantêm o balanço
adequado entre a vasoconstrição e a vasodilatação. O
principal responsável pela vasoconstrição é a endotelina, que
ainda apresenta propriedades proliferativas e pró-trombóticas.
As substâncias vasodilatadoras, por sua vez, estão
representadas pelo óxido nítrico (antigo fator de relaxamento
derivado do endotélio) e pela prostaciclina12,13, que, além
dessa ação, são também antiproliferativas e antitrombóticas.
Possivelmente o óxido nítrico desempenha papel muito
importante em pacientes que se apresentam com choque
cardiogênico de uma maneira geral, mas principalmente
naqueles com resposta clínica e hemodinâmica de inflamação
sistêmica.

O óxido nítrico é um gás solúvel, com meia-vida curta,
de menos de 30 segundos, em razão de sua conversão em
nitrito e nitrato. Ele age por meio da ativação da guanilato
ciclase com consequente aumento do monofosfato cíclico
de guanosina (cGMP), que funciona como segundo
mensageiro.

É sintetizado a partir do aminoácido L-arginina por meio
da enzima sintetase do óxido nítrico, que se apresenta em
três isoformas: neuronal, endotelial e induzida por
citocinas.14,15 As formas neuronal e endotelial são expressas
em condições normais, enquanto a forma induzida se expressa

na vigência de infecção ou inflamação. Normalmente, a
isoforma endotelial é a mais importante na regulação do tônus
vasomotor coronário.

Dois inibidores da sintetase do óxido nítrico são
conhecidos: dimetilarginina assimétrico (ADMA), endógeno,
e N-mono metil L-arginina (L-NMMA), inibidor competitivo
da síntese do óxido nítrico.

Os estímulos mais importantes para secreção de óxido
nítrico são estresse de cisalhamento, assim como uma série
de agonistas, como acetilcolina, histamina, trombina,
serotonina, difosfato de adenosina (ADP), bradicinina e
norepinefrina (Figura 3).16-19

Em condições normais, apenas as isoformas neuronal e
endotelial mantêm-se atuantes; entretanto, em situações
patológicas, a síntese de óxido nítrico também ocorre por
meio da isoforma induzida por citocinas, com produção
exacerbada e descontrolada e consequente vasodilatação
sistêmica. Esse fator parece estar envolvido na gênese do
choque cardiogênico refratário, assim como nas situações
que cursam com resistência sistêmica baixa.20

CHOQUE CARDIOGÊNICO E INFECÇÃO

Pacientes com choque cardiogênico podem desenvolver
processo infeccioso a partir de vários sítios; entretanto,
translocação bacteriana secundária a hipoperfusão
gastrointestinal é também um mecanismo importante de sepse
e inflamação nesses casos. Quando isso ocorre, o processo
inflamatório daí decorrente determina a mudança na
apresentação clínica, na hemodinâmica e também na
mortalidade desses pacientes. O processo inflamatório
aparece dois a quatro dias após o início do quadro. De acordo
com dados do SHOCK21, 54 dos 302 pacientes envolvidos
no estudo apresentavam febre e leucocitose, 40 dos quais
apresentaram cultura positiva. Um aspecto interessante foi
que quanto mais baixa a resistência vascular periférica maior
a chance de positividade na hemocultura. Nesses casos, com
hemocultura positiva, a mortalidade foi a mais elevada de
todos os cenários. É necessário, portanto, estar atento a esse
processo, fazendo diagnóstico precoce com coletas de cultura,
principalmente hemocultura. Associado a isso é também muito
importante a profilaxia de infecções, como aquelas secundárias
ao cateter venoso central e à pneumonia associada a ventilação
mecânica, duas condições que podem acometer esses pacientes
e piorar seu prognóstico, além do custo hospitalar.
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Figura 3: Inflamação sistêmica no choque cardiogênico
iNOS = óxido nítrico sintase induzível (inductible nitric oxide synthase); RVS = resistência vascular sistêmica; VE = ventrículo
esquerdo.
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