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ATUALIZACAO NO MANEJO CLINICO
DO CHOQUE CARDIOGENICO

UPDATE ON CLINICAL MANAGEMENT OF CARDIOGENIC SHOCK

RESUMO

O choque cardiogénico é uma sindrome clinica caracterizada por hipoperfusao teci-
dual secundaria a disfungédo cardiaca, na auséncia de hipovolemia. A etiologia principal
¢ o infarto agudo do miocardio com faléncia de ventriculo esquerdo, embora existam
outras causas relevantes, como complicagbes mecanicas do infarto, miocardites, evo-
lugéo de cardiomiopatias, valvopatias agudas nao isquémicas e cardiomiopatia induzi-
da pelo estresse, por exemplo. Apesar dos avangos terapéuticos, persiste como uma
afecgéo de elevada mortalidade e sua incidéncia ndo se modificou significativamente
nas Ultimas décadas. A instalagdo do choque em pacientes com sindromes corona-
rianas agudas ocorre mais frequentemente apds a internagéo hospitalar, ressaltando
a importancia da identificagdo de preditores e da monitorizagao de sinais precoces de
hipoperfuséo tecidual para pronta intervencgéo. O diagndstico é essencialmente clinico e
alguns exames subsidiarios, como eletrocardiograma, marcadores de necrose miocar-
dica, ecocardiograma e cineangiocoronariografia, que sao importantes para a definicao
da etiologia, estratificagdo da gravidade e do progndstico. O manejo adequado dos pa-
cientes requer avaliagao dos parametros de macro e micro-hemodinamica. Os principais
objetivos terapéuticos incluem a restauragao precoce da perfusao tecidual sistémica e
a recuperacao da funcao ventricular. O tratamento inclui medidas gerais para pacientes
com choque como ajuste de volemia e adequacgao da perfusdo tecidual com uso de
inotrépicos, vasopressores e dispositivos de assisténcia ventricular, além de medidas
especificas, direcionadas para a etiologia do choque, como a revascularizagéo precoce
nas sindromes coronarianas agudas.

Descritores: Balao Intra-Adrtico; Infarto do Miocérdio; Choque Cardiogénico.

ABSTRACT

Cardiogenic shock is a clinical syndrome characterized by tissue hypoperfusion
secondary to cardiac dysfunction, in the absence of hypovolemia. Left ventricular fai-
lure complicating acute myocardial infarction is the main cause, although other rele-
vant causes include mechanical complications of infarction, myocarditis, progression
of cardiomyopathies, acute non-ischemic valvular heart disease, and stress-induced
cardiomyopathies, for example. Despite therapeutic advances, it persists as a condition
of high mortality, and its incidence has not changed significantly in the last decades.
The onset of cardiogenic shock in patients with acute coronary syndromes frequently
occurs after hospital admission, reinforcing the importance of identifying predictors and
monitoring early signs of tissue hypoperfusion for prompt intervention. The diagnosis
is essentially clinical plus some additional tests such as electrocardiogram, myocardial
necrosis markers, echocardiogram, and coronary angiography, which are important for
defining the etiology, stratification of severity and prognosis. Proper management of
patients requires assessment of macro- and micro-hemodynamic parameters. The main
therapeutic goals include early restoration of tissue perfusion and recovery of ventricular
function. Treatment includes general medical care for patients with shock as optimizing
volemia and adjusting of tissue perfusion with inotropic agents, vasopressors and ven-
tricular assist devices, as well as specific interventions focused on the shock etiology,
like early revascularization in acute coronary Syndromes.

Descriptors: Intra-Aortic Balloon Pumping,; Myocardial Infarction, Cardiogenic Shock.
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ATUALIZAGAO NO MANEJO CLINICO DO CHOQUE CARDIOGENICO

INTRODUCAO

O choque cardiogénico é uma sindrome clinica carac-
terizada por hipoperfusdo tecidual consequente a faléncia
cardiaca, associada a alta mortalidade. O coracéo, na
auséncia de hipovolemia, é incapaz de manter o fluxo
sanguineo adequado para atender as necessidades
metabdlicas dos tecidos, ocorrendo disfungdo organica
progressiva e potencialmente irreversivel. E a causa mais
comum de morte apds o infarto agudo do miocéardio (IAM).
Apesar dos avangos terapéuticos na cardiologia atual, nao
houve reducéo significativa da sua incidéncia.

Historicamente, a taxa de mortalidade do choque car-
diogénico pos-infarto era de 80%-90%. Estudos recentes
mostram reducéo significativa da mortalidade hospitalar
para aproximadamente 50%. Acredita-se que esta melhora
do progndstico possa estar relacionada a terapias de reper-
fusao coronéria precoce, promovendo redugdo no tamanho
da area isquémica.' O reconhecimento de fatores reversiveis
e o tratamento agressivo e precoce da fase aguda do quadro
s&o de grande importancia para melhora do prognéstico.?

DEFINICAO

A definicdo do choque cardiogénico é determinada
pela combinacao de parametros clinicos e hemodinamicos.
Quando disponiveis, os dados hemodinamicos obtidos com
a utilizagéo de cateter de artéria pulmonar séo importantes.
Os critérios mais utilizados s&o:

* Presséo arterial sistélica (PAS) < 80-90 mmHg (ou um
valor de 30 mmHg inferior ao nivel basal, por 30 minutos
sem resposta a reposicéo volémica).

+ indice cardiaco (IC) < 2-2,2 I/min/m2com suporte inotré-
pico ou 1,8 I/min/m? sem suporte terapéutico.

* Pressao de ocluséo da artéria pulmonar (POAP) >
18 mmHg.

* Diferenga arteriovenosa de oxigénio (CAV) > 5,5 ml/dL.
A utilizacao de metodologia nao invasiva empregando-se

o0 ecocardiograma pode ser Util na auséncia de monitorizagéo

invasiva com o cateter de artéria pulmonar. Permite o diagnos-

tico de aumento das pressdes de enchimento e mensuragao
do grau de disfuncéo ventricular esquerda e direita.

Os parametros clinicos evidenciam sinais de mé perfu-
séo periférica, incluindo oliguria, extremidades frias e alte-
racdes neurolégicas.

Mais recentemente, uma classificagao criada a partir
do registro americano INTERMACS (Interagency Registry
for Mechanically Assisted Circulatory Support), definiu sete
perfis clinicos para portadores de insuficiéncia cardiaca,
tendo como objetivo melhor caracterizar esses pacientes
e identificar aqueles com doencga avangada que possam
se beneficiar de suporte circulatério mecanico. Pacientes
em choque cardiogénico podem ser enquadrados nos
seguintes perfis:34

INTERMACS 1: choque cardiogénico critico com hi-
potensdo persistente, necessidade crescente de suporte
inotrépico, presenca de hipoperfusdo tecidual critica e
acidose metabolica.

INTERMACS 2: situagéo de deterioragéo clinica progres-
siva, apesar de suporte inotrépico endovenoso, podendo
haver piora da fungao renal, retencao de fluidos e compro-
metimento do estado nutricional.

INTERMACS 3: pacientes estaveis, porém, dependen-
tes de suporte inotrépico endovenoso para manter pressao
arterial, perfusao tecidual e estado nutricional. Demonstram
faléncias repetidas nas tentativas de retirada dos inotropicos
com hipotensao sintomatica.

ETIOLOGIA

Diversas causas podem comprometer o desempenho
cardiaco com consequente reducéo da oferta de oxigénio
aos tecidos e surgimento do estado de choque cardiogé-
nico (Tabela 1).

A etiologia mais comum do choque cardiogénico é o
IAM com incidéncia estimada de 5 a 8%. Esta complicagao
podera ocorrer consequente a qualquer tipo de sindrome
coronaria aguda, porém mais frequentemente no 1AM com
elevacao do segmento ST?®

A extensao do infarto, com comprometimento maior
que 40% da massa muscular do ventriculo esquerdo esta
associada ao surgimento de choque cardiogénico. Compli-
cagdes mecanicas do infarto também séo causa de choque.
Ruptura do septo interventricular, ruptura da parede livre
do ventriculo esquerdo e ruptura do musculo papilar com
instalagéo de insuficiéncia mitral aguda. Os diagnésticos
destas complicagcbes mecéanicas séo muito importantes
uma vez que medidas terapéuticas especificas devem ser
instituidas imediatamente.

Tabela 1: Principais etiologias do choque cardiogénico

Infarto Agudo do Miocardio

Perda de massa ventricular

Faléncia de ventriculo direito

Complicagdes mecanicas

Ruptura de musculo papilar com insuficiéncia mitral aguda

Ruptura do septo interventricular

Ruptura da parede livre do ventriculo esquerdo

Cardiomiopatia

Descompensagao aguda

Evolucédo da doenca

Miocardite

Disfuncdo miocérdica
Pés-circulacéo extracorpdrea
Pds-retorno a circulacdo espontanea
Sepse

Obstrucao de via de saida do ventriculo esquerdo

Estenose adrtica

Cardiomiopatia hipertréfica obstrutiva

Obstrucdo de via de entrada do ventriculo esquerdo

Estenose mitral

Mixoma de atrio esquerdo

Insuficiéncia adrtica aguda

Tromboembolismo pulmonar

Hipertensao pulmonar evolutiva ou aguda

Taquiarritmias

Taquicardiomiopatias

Bradiarritmias
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O reconhecimento da participagéo da faléncia do ven-
triculo direito como contribuinte do choque cardiogénico
¢ fundamental, pois nestes casos ha uma dependéncia
hemodinamica de pré-carga adequada para melhor de-
sempenho cardiaco.

Em paciente portadores de insuficiéncia cardiaca
cronica, a instalagédo do choque cardiogénico pode estar
associada a presenca de fatores de descompensacao, tais
como infecgdes, arritmias, embolia pulmonar, isquemia,
insuficiéncia renal, anemia dentre outros, ou ser a mani-
festacdo da evolugao da doenga de base.

Outras causas de choque cardiogénico devem ser des-
tacadas: valvopatias agudas secundarias a disseccao da
aorta (insuficiéncia aodrtica), endocardite infecciosa, afec-
¢Oes degenerativas (insuficiéncia mitral aguda em prolapso
da valva mitral), cardiomiopatia induzida pelo estresse emo-
cional ou respiratério (Takotsubo), que se apresenta com dor
toracica, elevacao do segmento ST e aumento de enzimas
cardiacas na auséncia de lesdo coronaria obstrutiva.®”

FISIOPATOLOGIA

O choque cardiogénico é uma situagéo clinica na qual
existe progressiva deterioracéo da fungdo cardiaca junta-
mente com ma perfusao sistémica e insuficiéncia funcional
de drgaos. Trata-se de uma sindrome que envolve todo o
sistema circulatério, com complexos mecanismos neuro-
-hormonais participando da génese de sintomas. A disfun-
¢ao miocardica que se instala (sistolica e diastdlica) oca-
siona hipotenséo, reducéo do débito cardiaco e redugdo da
presséo de perfusdo coronaria, com perda progressiva da
fungao miocardica e aumento da pressao diastolica final do
ventriculo esquerdo com consequente congestao pulmonar
e hipoxia. Estabelece-se assim um ciclo vicioso com queda
progressiva do débito cardiaco, piora da perfuséo tecidual e
do préprio coragao, particularmente na presenga de doenga
coronaria obstrutiva. Dentro deste ciclo vicioso, ha também
a participagdo de mecanismos neuro-hormonais ativados
com objetivo inicial de manutengao da perfusao para or-
géos vitais. Ha4 aumento da atividade do sistema nervoso
simpético e do sistema renina-angiotensina-aldosterona,
desencadeando vasoconstriccao periférica e aumento da
pos-carga além de retengdo de sal e 4gua aumentando
o volume intravascular e a pré-carga. Nesta condicao, os
mecanismos ativados tornam-se inapropriados e acarretam
piora progressiva do desempenho ventricular.>89

Novas evidéncias sugerem que, paralelamente, ocorre
uma resposta inflamatéria sistémica, com ativagéo do sis-
tema do complemento, liberagao de citocinas inflamatdrias,
produgao de éxido nitrico e inapropriada vasodilatagao pe-
riférica, sendo este mais um fator envolvido na reducgéo da
perfuséo sistémica e coronaria.?

Vale ressaltar também que em situacoes de choque ha
priorizagao de fluxo sanguineo para o coragéo e o cérebro,
em detrimento de érgaosesplacnicos, gerando isquemia
da mucosa intestinal. Este componente facilita a transloca-
¢ao bacteriana e o surgimento de infeccéo. A ocorréncia
de culturas positivas pode chegar a mais de 70% nestes
pacientes, devendo ser considerados valores diminuidos
da resisténcia vascular sistémica como sinalizadores de
sepse adicional.

FATORES DE RISCO

Os fatores associados a maior chance de evolugéao para
choque cardiogénico pés IAM séo: idade, infarto da parede
anterior, presenca de elevagéo do ST, histéria prévia de an-
gina, infarto e/ou insuficiéncia cardiaca, doenca coronaria
multiarterial, pacientes com diabetes mellitus. Nos estudos
GUSTO 1" e GUSTO III," os principais fatores preditores
de choque cardiogénico foram: idade, frequéncia cardia-
ca, pressao arterial sistolica e classe funcional de Killip.'
Com relagao ao tempo como fator de ocorréncia de choque
cardiogénico, vale ressaltar que apenas 20% dos choques
pos-infarto estdo presentes na admisséo hospitalar. Por isso,
durante a internagao deve-se manter continua observagéo
do paciente, visando o reconhecimento precoce de sinais
clinicos e laboratoriais indicadores de choque.'

Algumas vezes, pacientes com IAM apresentam durante
a evolucao inicial complicagdes como arritmias, congestao
pulmonar, hipertensao arterial sistémica e dor. O tratamento
instituido para estas complicacoes podera precipitar a ins-
talacao do choque nos pacientes de risco.

ASPECTOS CLINICOS

O quadro clinico é de insuficiéncia cardiaca associada a
hipotensé&o arterial, na auséncia de hipovolemia. O diagnéstico
do choque cardiogénico é essencialmente clinico. Exames
complementares podem oferecer indicios da existéncia de
cardiopatia de base e da presenca de isquemia miocérdica,
além de fornecerem informacdes progndsticas. Na avaliagéo
clinica, algumas caracteristicas, apesar de néao especfficas,
s&o importantes:?

» Distensao venosa jugular importante sugere aumento da
pré-carga cardiaca e elevagao de pressoes de enchimento.

* Pacientes com insuficiéncia cardiaca crénica podem
apresentar pulmdes sem estertores crepitantes, mesmo
em situagcoes de congestao e elevadas pressoes de en-
chimento. Este fenémeno é explicado por mecanismos
compensatérios do sistema linfatico pulmonar.

» Cianose de extremidades pode refletir baixo débito car-
diaco e aumento da resisténcia vascular periférica.

* Reducgao da pressao de pulso (diferenga entre as pres-
sbes sistdlica e diastdlica), podem refletir estados de
baixo débito cardiaco.

A hipotensao arterial sistémica ¢ um dos aspectos mais
importantes na caracterizacdo da sindrome do choque cardiogé-
nico. Os valores de corte mais comumente utilizados para defini-
¢ao de hipotensao sao PAS<80 - 90 mmHg. A repercussao dos
niveis presséricos é decorrente da condicéo cardiaca de base
do individuo e também do método de mensuragéo da presséo
arterial, tendo em vista que, em pacientes criticos, a pressao nao
invasiva pode subestimar os valores em até 40 mmHg.

O diagndstico de choque cardiogénico pode ser realizado
em paciente com sinais de hipoperfuséo tecidual associado a
presséo arterial sistélica > 90 mmHg em algumas situacoes:
* Necessidade de medicacOes e/ou dispositivos séo ne-

cessérios para manter parametros hemodinamicos den-
tro da normalidade.

* Presenca de hipoperfuséo sistémica associada a baixo débi-
to com presséo arterial preservada devido & vasoconstrigao.

* Queda 30 mmHg da presséo arterial média em pacien-
tes previamente hipertensos.
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MONITORIZACAO HEMODINAMICA E
METABOLICA

Associada a anamnese e ao exame fisico detalhado,
0s parametros hemodindmicos e metabdlicos sdo de gran-
de utilidade para avaliagdo do choque de origem cardiaca
(Tabela 2). A monitorizagdo hemodinamica deve incluir a
mensuragao invasiva da presséo arterial sistémica, medida
de pressdo venosa central, medidas do cateter de artéria
pulmonar. O conjunto de dados obtidos da monitorizagéao
hemodinamica e laboratorial pode ser agrupado em pa-
rametros de macro-hemodindmica e micro-hemodinamica
global, esta Ultima refletindo o estado perfusional e meta-
bolico do paciente.

Parametros de Macro-hemodinamica

* Pressao arterial.

* Perfuséo periférica/tempo de enchimento capilar.
* Diurese.

* Pressao venosa central.

 Débito cardiaco.

* Presséo de oclusdo de artéria pulmonar.
Parametros de Micro-hemodinamica

* Saturagao venosa central.

* Lactato arterial.

* Excesso de bases.

* CAV.

MACRO-HEMODINAMICA

Apesar da decrescente utilizag@o, a monitoragao invasi-
va com cateter de artéria pulmonar (Swan-Ganz) ajuda no
diagndstico diferencial de causas de baixo débito, auxiliando
no manejo dos pacientes, além de fornecer informagoes
quanto ao prognéstico. Os pardmetros com maior impacto
prognostico sao o débito cardiaco e a POAP. Muitos estudos
clinicos utilizam parametros obtidos pelo cateter de Swan-
-Ganz para definigao e diagndstico de choque cardiogénico,
com valores muitas vezes variaveis. Podemos considerar
como valores discriminatérios de choque cardiogénico o
indice cardiaco (IC) 2,2 I/min/m? para os pacientes com
algum suporte circulatério (inotrépico, vasopressor ou dis-
positivo circulatério) e IC 1,8 I/min/m? para aqueles sem
suporte. A Tabela 2 sumariza os critérios hemodinamicos
mais utilizados para definicao de choque cardiogénico. Vale
lembrar que cerca de 20% dos pacientes com choque car-
diogénico p6s IAM apresentavam caracteristicas de inflama-
¢éo sistémica, sendo a baixa resisténcia vascular sistémica
néo relacionada a infecgdo." '3

O uso do cateter de artéria pulmonar no manejo do
choque cardiogénico ndo tem indicagéo rotineira, mas
pode auxiliar em alguns casos: pacientes com hipotensao
persistente, pacientes com refratariedade ao tratamento
farmacoldgico, quando as pressdes de enchimento do
ventriculo esquerdo sao incertas, e no diagnostico de
complicacbes mecanicas associadas as sindromes co-
ronérias agudas.

Estudo clinico randomizado, multicéntrico, avaliou 433
pacientes com insuficiéncia cardfaca grave e comparou um
grupo com estratégia guiada pela cateterizagdo da artéria
pulmonar e outro, guiado apenas pelos dados clinicos. Foi
observado que a mortalidade ao final de 30 dias e apds
seis meses ndo foi diferente entre grupos. Assim, 0 uso
do cateter pulmonar foi tdo seguro quanto o tratamento
baseado em dados clinicos, porém, ndo melhorou os re-
sultados finais."™

O ecocardiograma com Doppler permite o diagnéstico
diferencial das etiologias do choque cardiogénico. Identifi-
ca valvopatias, pericardiopatias, miocardiopatias, compro-
metimento da fungéo do ventriculo direito, muitas vezes
responsavel por quadros de choque secundério a trombo-
embolismo pulmonar.™

MICRO-HEMODINAMICA

A saturagéo venosa central de oxigénio reflete o balango
entre oferta e consumo de oxigénio a nivel sistémico. Quan-
do o consumo estiver aumentado e o conteldo arterial de
oxigénio for normal, uma saturagao venosa de oxigénio baixa
expressa maior taxa de extragao de oxigénio do leito arterial
para suprir a demanda aumentada e manter a homeostase
celular. A saturacao venosa de oxigénio diminui quando a
oferta de oxigénio esta reduzida ou a demanda sistémica se
eleva, excedendo a oferta, sendo um marcador indireto de
fluxo e ndo um marcador de diséxia. Esta pode ser obtida
da veia cava superior (ScvO2) ou da artéria pulmonar (SvO2)
com valores de normalidade de 65% e 70%, respectivamente.
Nos cardiopatas cronicos, os valores de normalidade podem
variar entre 50%-60% devido ao aumento da taxa de extragao
pelos tecidos, sem representar hipoperfusao tecidual. Para
melhor interpretagdo da SvcO2 ou da SvO2 é necesséria
complementagao da analise metabdlica com o lactato sérico
e déficit de bases.'®'” Em estados de choque persistente, a
ma perfusdo miocardica e dos tecidos periféricos desenca-
deia um desequilibrio entre a oferta e consumo de oxigénio
0 que favorece o metabolismo anaerdbico e resulta acidose

Tabela 2. Sinais clinicos e parametros hemodinamicos no choque cardiogénico.

Sinais clinicos Parametros hemodinamicos Exame fisico

Confuséo mental PAS < 90 mmHg Hipotensao

Agitacdo psicomotora

Diminuicdo da diurese IC 1,8 I/min/m2 Taquicardia

Baixo débito Pele fria

Cianose de extremidades RVS > 2000 dyn s/cm5 Pulsos finos

Sudorese

Enchimento capilar lento CAV > 55 ml/dl B3
Taquipneia

Congestao Dispneia

- POAP > 18 mmHg Estertores pulmonares

Estase jugular

PAS: pressao arterial sistémica, IC: indice cardiaco, RVS: resisténcia vascular sistémica, CAV: diferenca arteriovenosa de oxigénio, POAP: pressao de oclusao da artéria pulmonar.
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latica. O lactato sérico é produzido a partir do metabolismo
celular intermediario da glicose e € um marcador de estres-
se metabdlico. Niveis de lactato séricos elevados (acima de
2-4 mmol/l) séo indicadores de pior prognostico e refletem
a cascata final do desacoplamento entre oferta e demanda
de oxigénio. O excesso de bases padrdo obtido a partir de
gasometrias fornece informagdes do equilibrio acido basi-
co.'® Na vigéncia de fungédo renal normal, a ocorréncia de
negativagdo progressiva do excesso de bases é decorrente
da hipoperfusao tissular e consequente metabolismo anae-
rébico, acumulando anions fortes e acidos. Valores abaixo
de -4 estao relacionados a pior prognostico.

TRATAMENTO

MEDIDAS GERAIS

Choque cardiogénico é uma emergéncia médica, re-
querendo tratamento imediato pelo potencial de irreversi-
bilidade das lesbes aos 6rgéos vitais. Além das medidas
de suporte geral imediato, é necessaria a identificacédo da
causa do choque para que medidas especificas sejam apli-
cadas. Outras intervengdes também sao importantes, como
a profilaxia de trombose venosa profunda e de sangramento
gastrointestinal (especialmente quando o paciente estiver
em ventilagdo mecénica por mais de 48 horas ou com
discrasia de coagulacao). Inicialmente, deve-se proceder
como a conduta em qualquer choque: realizar reposicao
volémica - desde que nao ha congestao pulmonar clinica
e radiolégica - visando a corre¢éo da hipovolemia e da hi-
potensao, oferecer oxigenoterapia e ventilacao adequadas,
corrigir possiveis disturbios eletroliticos e/ou metabolicos e
arritmias potencialmente comprometedoras do débito car-
diaco. A glicemia deve ser mantida entre 150-180 mg/dL.

O uso de inotropicos no choque cardiogénico deve ser
iniciado nos pacientes com inadequada perfusao tecidual e
volemia adequada. A droga mais utilizada é a dobutamina,
que possui agéo inotrépica positiva pelo efeito beta-adrenér-
gico predominante e a dose a ser empregada pode alcangar
até 20mcg/kg/min. Nos pacientes muito hipotensos, usar
inicialmente um agente vasopressor (dopamina ou nora-
drenalina) porque a acao de vasodilatagéo periférica da
dobutamina pode piorar a perfusao coronariana. De maneira
geral, os inotrépicos promovem melhora hemodinamica em
curto prazo; porém, intensificam a isquemia e o consumo
de oxigénio no miocardio.'

No caso de hipotenséo arterial grave (PAS < 70 mmHg),
0 agente a ser empregado é a noradrenalina, pois sua agao
beta-adrenérgica promove aumento da contratilidade miocar-
dica, do cronotropismo e, devido ao efeito alfa-agonista pre-
ponderante, hé incremento significativo da resisténcia arterial
sistémica, com elevagéo da presséo arterial média, apesar de
elevar o consumo de oxigénio e aumentar o trabalho cardiaco.

Recentemente, foi publicado um estudo®® que comparou
a eficécia entre dopamina e noradrenalina em diversos tipos
de choque. No subgrupo com choque cardiogénico houve
melhores desfechos com o uso da noradrenalina, sendo
ainda necessérios estudos adicionais para esta validagao.

Os inibidores da fosfodiesterase (milrinone) possuem
efeito inotrépico semelhante & dobutamina, porém, com efeito
vasodilatador associado. Por isso, atencao especial deve ser

dada ao risco de piora da hipotensao e aumento da ocor-
réncia de arritmias. Alguns estudos avaliaram os efeitos da
administracdo do levosimendan, droga sensibilizadora de cal-
cio, no baixo débito pds-infarto com resultados favoraveis.?!

Os vasodilatadores atuam de forma benéfica na fisiopa-
tologia do choque cardiogénico pela redugdo da pds-carga
aumentando, assim, o débito cardiaco. Quando a pressao
estiver estabilizada (PAS > 85-90 mmHg) considerar o uso
de vasodilatadores sistémicos, principalmente os de agéao
arterial e venosa, como o nitroprussiato de sédio. Eles séo
a principal estratégia terapéutica no paciente com volemia
otimizada. Nos casos de pacientes com sindromes isqué-
micas agudas preferir o uso de nitroglicerina.

Na evidéncia de edema pulmonar com a perfuséo ade-
quada, associar diuréticos, sempre lembrando que diurese
excessiva pode resultar em deplegao intravascular grave,
mantendo hipotenséo, hipoperfuséo, extenséo do infarto,
isquemia, acrescentando disfungéo ao ja comprometido
ventriculo esquerdo.

Dentre os dispositivos de assisténcia circulatéria meca-
nica, o baléo intra-aortico (BIA) é o dispositivo mais utilizado
e disponivel na pratica clinica. Seu efeito hemodinamico
ocasiona diminuicao da pds-carga ao ventriculo esquerdo,
aumento do débito cardiaco, aumento da pressao de per-
fuséo diastdlica coronaria e consequente melhora do fluxo
sanguineo coronariano. Ao contrario dos agentes inotropi-
cos e dos vasopressores, 0 beneficio da terapia com BIA
ocorre sem aumento do consumo de oxigénio miocérdico.
O BIA ¢é indicado para pacientes com volemia ajustada,
em uso de doses plenas de inotrépicos (muitas vezes com
associagédo de inotrépicos), e que persistem com sinais de
ma perfuséo tecidual. Pode ser usado como suporte até a
realizagéo de terapia definitiva (revascularizagéo miocardica,
transplante cardiaco, por exemplo), ou como suporte até a
resolucéo dos fatores precipitantes, tratamento cirdrgico de
valvopatias ou complicacbes mecéanicas do IAM.

Apesar da utilizagao rotineira do BIA ha décadas no
tratamento do IAM complicado com choque cardiogénico,
ndo se pode afirmar que esta estratégia esta associada a
melhora da sobrevida destes pacientes.?22

O estudo retrospectivo de 223 pacientes com insufici-
éncia cardiaca refrataria que foram tratados com BIA na
Unidade Clinica de Terapia Intensiva do Instituto do Cora-
¢éo, HC-FMUSP no periodo de 5 anos, evidenciou que em
93% dos casos a indicacao foi sindrome do baixo débito
cardiaco. O BIA foi utilizado por um tempo médio de 19
dias em pacientes com disfungéo do ventriculo esquerdo
importante, fragao de ejecédo média de 24%. Apds 48 horas
da passagem do BIA, houve melhora significativa dos paréa-
metros laboratoriais de avaliagao micro-hemodinamica, com
reducéo do lactato sérico, aumento da SvO, e dos niveis
de bicarbonato. O BIA mostrou ser importante intervengao
terapéutica como ponte para o transplante cardiaco.®

Nos pacientes que persistem com quadro de hipoper-
fuséo tecidual apesar do uso de inotrépicos, vasodilatado-
res, BIA e de procedimento de revascularizagdo miocardi-
ca, quando houver indicacao, ha a opgao do uso de outro
dispositivo de assisténcia ventricular, considerado ponte
para transplante cardiaco, para recuperagéo, para decisao
terapéutica, ou ainda, servir como terapia de destino.
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MEDIDAS ESPECIFICAS

Como a principal causa de choque cardiogénico é o IAM,
a abordagem fundamental é a rapida terapia de reperfusao
miocardica, por angioplastia ou via abordagem cirlrgica. Esta
medida foi bem estabelecida no estudo SHOCK1. Neste,
pacientes com idade inferior a 75 anos, que se encontravam
dentro das primeiras 36 horas do inicio do IAM e em até 18
horas do inicio do choque cardiogénico se beneficiaram da
terapia de reperfusao miocardica, com aumento da sobre-
vida em 13% apds um ano de seguimento.

Sabe-se que 40% dos pacientes com choque cardiogé-
nico pos-infarto apresentam idade acima de 75 anos. Porém,
para esta populagao de idosos, ha controvérsias quanto a
melhora da sobrevida com revascularizagdo precoce quando
comparada a estratégia conservadora do tratamento clinico
inicial. No estudo SHOCK nao houve diferenca de mortalida-
de no subgrupo de pacientes com idade acima de 75 anos.
O julgamento clinico é importante na decisdo da indicagcéo
de intervengéo coronaria percutanea nos idosos com IAM e
choque cardiogénico. Devemos considerar a presenga de
comorbidades com disfungéo organica como insuficiéncia
renal cronica, insuficiéncia cardiaca, doengas hematoldgicas
e quadros deméncias para melhor deciséo terapéutica.'?

A escolha entre angioplastia percutanea ou cirurgia de
revascularizagdo miocardica € um tema controverso na
vigéncia de choque cardiogénico. A cirurgia representa a
opgao nos casos com complicagbes mecanicas (comu-
nicacéo interventricular, insuficiéncia mitral aguda e rotura
de parede livre de ventriculo esquerdo) e naqueles com
contraindicagdo ou falha do tratamento percutaneo. En-
tretanto, a anélise do estudo SHOCK1 mostrou evolugao
semelhante entre os grupos submetidos a revascularizagao,
apesar dos pacientes do grupo cirlrgico terem apresentado
maior incidéncia de diabetes, leséo de tronco de coronaria
ou lesdes triarteriais.
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