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Apesar dos grandes avancos observados nas Ultimas
duasdécadasnotratamento dasdoencas cardiacas, incluin-
do aterapéuticatrombolitica, 0 desenvolvimento devarios
métodosdesuportecirculatérioartificial, parcial outotal, e
do transplante cardiaco, o choque cardiogénico continua
sendo uma condi¢do com elevados niveis de mortalidade,
guevariam de 30 a90% *. Dados do Shock Trial Registry,
recentementedivul gados, equereuniu 1380 pacientesadmi-
tidos nafase agudado infarto agudo do miocéardio (IAM),
em 36 centrosao redor do mundo, mostraram umamortali-
dade de 63% nafase hospitalar 2.

Estacomplexasindromeclinicapodeter miltiplascau-
sas, ser deinstalagcdo agudaou ser aexpressdofinal daevo-
lucéo de quadro dedisfuncdo ventricular cronica. Recente-
mente, observa-se um aumento no nimero de pacientes
com disfuncdo ventricular, diretamenterel acionado como
aumento dameédiadaidade da populagdo, e daintroducéo
dessas hovasterapias, como uso datrombdliseno IAM,
dos inibidores da enzima de converséo e dos beta-blo-
gueadores para os pacientes com insuficiéncia cardiaca
(1C), por exempl oS,

Defi ni G0

O choque cardiogénico é uma situacéo de hipo-
perfusdotecidual sistémicadevido aincapacidadedo mis-
culo cardiaco fornecer débito adequado asnecessi dadesdo
organismo ®. O choque é cardiogénico quando acausapri-
mériaédevidaaumadisfunco cardiaca. O diagndsticocli-
nico de choque cardiogénico éfeito napresencade hipo-
tensdoarterial (pressfoarterial sistdlica(PAS) <90mmHgou
30mmHgabaixodova or basal), evidénciasdehipoperfusio
tissular, taiscomo, oliguria, cianose, extremidadesfriaseal-
terac8o nos niveis daconsciéncia. A persisténciado esta-
do de choque, apds a correcao de fatores miocérdicos e
extracardiacos, que contribuem paraareducado daperfusdo
tecidual, como hipovolemia, arritmias, hipoxia, distdrbios
metabdlicosedo equilibrioécido-basi co corroboramodiag-
ndstico de choque cardiogénico. Quando se dispde de
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monitorizagdo hemodinamicainvasiva, odiagndstico éfeito
guando sdo encontradas as seguintesalteracdes” (parame-
troscujosval orestém certavariabilidade naliteraturamé-
dica): PAS<90mmHg; pressio capilar pulmonar >18mmHg;
indicecardiaco<1,81/min/mz; indicederesisténciavascular
sistémica >2000 dina/s/cm®/m? aumento da diferenca
arteriovenosade O, >5,5ml/dl.

Hidaja

Apesar de ser encontrado em diversassituagdesclini-
cas, como, depressao miocardica devido a sepse ou pan-
creatite, rupturade cordoal ha ou vl vulasecundériaaen-
docardite, miocardites, rejeicdo apdstransplantecardiaco,
ruptura ou trombose de prétese valvar, arritmias ventri-
culares ou supraventriculares que produzam situagéo de
baixo débito, aprincipal etiologiadestasituacdo éaperdade
musculo cardiaco pelo |AM. Nadécadade 70, Mirowski e
cols.”,emum hospital comunitério, observaram dentrel 246
paci entesinternados consecutivamente com o diagnostico
delAM, que 12% desenvolveram choque cardiogénico,
com umamortalidade hospitalar de 87%. Ao se comparar,
pacientescom |AM sem chogue com pacientescom |AM
complicado por choque cardiogénico, observa-sequeesses
s80 maisidosos, cominfartolocalizado em paredeanterior,
muitasvezescom histériadeinfarto prévio, anginael C#.
Outrosestudos, também verificaram queaguel esque desen-
volvem choqueap6saadmissdo hospitalar, emgeral sdodia-
béticos, maisidosos, do sexo feminino e com histériade
infarto prévio. comnivei sel evadosdeenzimascardiacas, prin-
cipalmenteaCKMB ecominfartoanterior 1*2, Asmulheres
manifestaram maior predisposi ¢cdo aapresentar o quadro de
choque cardiogénico no recente Shock Trial Registry 2.

No estudo MILIS (Multicenter Investigation of
Limitation of Infarct Sze- 1989) 3, realizado naerapré-
trombolitica, aidade >65 anos, afragdo de ejecéo <35%, 0
pico de CKMB maior que 160 Ul/I, o diabete melito e o
infarto prévio, foramfatores consideradospreditivosein-
dependentes para o desenvolvimento de choque cardio-
génico. A presencade todos esses fatores faz com que a
probabilidade de se desenvol ver choque cardiogénico che-
gue a54%. Nesse estudo, aincidénciade choque cardio-
génico apbsahospitalizacdo foi de 7,1%. Dados extraidos
desse estudo multicéntricomostrou que dos pacientes aco-
metidos com IAM 1,5% a 2,5% chegaram ao hospital em
choque cardiogénico, e que outros 7,1% o desenvol veram
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durante os primeiros dias deinternagéo. O estudos|SIS-3
(International Study of Infarct Survival 3), TIMI 111B
(Thrombolysisin Myocardial Infarction |11B Sudy) e o
GUSTO (Global UseStrategiesto Open Occluded Arteries
in Acute Coronary Syndromes) 16 relatamincidéncias se-
mel hantes de desenvol vimento de choque cardiogénico
entre os pacientes admitidos com |AM, de 7,0%, 5,1% e
6,1%, respectivamente. Demaneirageral, o choquecardio-
génicoincideem 5% a10% doscasosdel AM.

Asigedoga

A partir daoclusio deumaartériacoronériaimportante
e perda de quantidade aprecidvel de massa muscular
miocéardica, desencadei a-se uma série de ciclos viciosos
que, a0 seperpetuarem, culminam no quadro dechoque, in-
suficiénciade multiplos6rgdosesistemasedbito (fig. 1).

A hipotensdo resultante da perda de massa muscul ar
pode provocar hipoperfusdo de &reas miocérdicas, ainda
vidveis, contribuindo para o agravamento da fungéo
ventricular. Estima-se que sgjanecessério perdade, no mini-
mo, 40% damassaventricular esquerdaparaqueseinstaleo
choque cardiogénico 8. A perdade massa ventricular
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pode ser consequiénciade um grande infarto em pacientes
previamente higidos, pequenas perdas, em pacientes pre-
viamente infartados, ou grandes &reas de isquemiacom
pouca necrose, em pacientes com doenca aterosclerética
coronariana avangada ®. M ecani smos compensatorios,
como aativagao do sistemanervoso auténomo edo sistema
renina-angiotensi na-al dosterona promovem aumento da
freqliéncia cardiaca, vasoconstricao reflexa, retencdo de
sbdio e &gua, elevando, assim, o consumo miocardico de
oxigénio®°, A persisténciadasituacdo debaixo débitoteci-
dual acabapor acentuar ahipdxia, comacimul o de metabo-
litos, acidose e dano endotelial e celular. Este mecanismo
tambémfavorece o aparecimento dearritmiascardiacas, que
prejudicam aindamai so desempenho cardiaco epodem até
levar ao 6bito. O desenvolvimento deinsuficiénciademul-
tiplos6rgdos éaviafinal destasituagdo fisiopatol 6gica.
Dos pacientes que desenvol vem choque cardiogénico
nafaseagudadolAM, 10-30% ofazemnasprimeiras24h 620,
estando esterel acionado aextensaperdade massamuscular.
Nospacientesqueo desenvolvem gpdso 1°dia, umacomple-
xainter-relagdo entre dreasnecréticaeviavel éresponsavel
por umaseqgiiénciadeeventos. A extensdo, expansdo eafor-
macdo de aneurismaalteram osvolumes eageometriaven-
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Fig. 1 - Ciclo vicioso de eventos no choque cardiogénico.
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tricular, aumentam o estresse e 0 consumo de oxigénio pelo
miocardio, a0 mesmo tempo em que prejudicam aperfusio
corondria? (tab. I). A observacéo das curvas de Frank-
Starling nesse grupo de pacientesrevelagque parapressoes
deenchimentodoventriculo esquerdo (V E) semelhantes, o
indice cardiaco desenvolvido é muito menor do que nos
pacientes sem perda de massa ventricular 2. Além disso,
existeumamenor complacénciaventricular, detal maneira,
gue pequenas el evagdes no volume diastdlico do VE pro-
duzem grande aumento da pressao diastdlicafinal, extra-
vasamento de liquido parao intersticio pulmonar e pouco
aumento no indice cardiaco.

Aspectosclinicos

Os pacientes apresentam sinai s e sintomas de baixo
débito cardiaco (DC) associados a graus variaveis de
congest&o pulmonar. Sudoresefria, confusdo mental, oli-
guria, taquicardiaetaquisfigmiafiliforme, hipotensio arte-
rial com aproximagdo dosniveissistolicosediastdlicosda
PA, sdo achadosfrequenteserefletem asituacdo de baixo
débito.

A congestdo pulmonar levaahipoxemiaearetencéo
de CO, e, consequientemente, a piora da oxigenagéo cere-
bral emiocérdica, proporcionando o aparecimentodeconfu-
sd80 mental earritmias cardiacas. A presencade 32bulha,
abafamento dasbul has, engurgitamentojugular egrausva
riaveisde estertoracdo pulmonar também sdo achadosfre-
guentesao examefisico. O surgimento desoproscardiacos,
antes ausentes, € importante para o estabel ecimento do
diagndsticos de defeitos mecanicos (comunicagdo inter-
ventricular, disfuncéo de masculo papilar) pés-IAM enas
complicagBesdaendocarditeinfecciosa O ecocardiograma
apresenta-se de grande utilidade ao fornecer dados sobre
funcdo ventricular, global eregional, integridade dafuncéo
valvar, presencade shuntsintracardiacos, presencadeder-
ramepericardico?®.

Tabela | - Mecanismos fisiopatolégicos envolvidos nos quadros de
choque cardiogénico

Infarto agudo do miocérdio
Perda de miocérdio do ventriculo esquerdo em nivel critico
Faléncia do ventriculo direito
ComplicagBes mecanicas
1) Insuficiéncia mitral aguda devido a ruptura ou disfunggo de
musculo papilar.
2) Ruptura do septo interventricular.
3) Ruptura da parede do ventriculo esguerdo.
4)  Aneurisma do ventriculo esquerdo.

Outras condigoes
1) Miocardiopatiaem fasefinal.
2) Contusdo do miocardio.
3) Miocardite aguda.
4) Obstrucdo da via de saida do ventriculo esquerdo.
5) Estenose adrtica.
6) Cardiomiopatia hipertréfica obstrutiva.
7) Obstrugdo da via de entrada do ventriculo esquerdo.
8) Estenose mitral.
9) Mixomaou trombose atrial.
10) Seqiiela de bypass cardiopulmonar.
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A monitoriza¢8o invasivacom cateter de Swan-Ganz
permiteum diagndsticodiferencia com outrassituacesde
baixo débitoe, principamente, umaavaliagdo rapidaepreci-
sa das manobras terapéuti cas adotadas

O usodevasodilatadoresediuréticosem doseseleva-
dasnum pacientecom |AM pode produzir quadro debaixo
débito deapresentacdo clinicasemel hante, porém com bai-
xaspressdesdeenchimento. Algunspaci entesinicialmente
diagnosticados como apresentando choque cardiogénico
respondem areposi¢do devolume, caracterizando umacon-
dicdodehipovolemia. A avaliacdo clinicaehemodinémica
permitem separar os pacientes conforme a classificagéo
propostapor Killip-Kimball ? e Forrester ecols. # quetém
implicagdesterapéuticaseprognosticas(tab. I1).

A mensuragdo do pH intramucoso (pHi) (oumaisade-
quadamente, do pCO, gap) do estdomago, através do
tondmetro gastrointestinal, permiteumaavaliagao regional
daadequacdo da oxigenacao tissular e possibilitaadetec-
¢do daisquemiadamucosa, antes do desenvolvimento de
|esBesisquémicas de magnitude suficientes parapermitir a
translocacédo de bactérias entéricas e suastoxinas . Esta
sequiénciade eventos desencadeada por umaqueda sel eti-
vano transporte de oxigénio para os 6rgéos esplancnicos
em situagBesde choque, tendeapriorizar oschamados* 6r-
gdosvitais’, coragdo e cérebro. Muitos portadores de cho-
quecardiogénico, apésmel horaerecuperacéo do desempe-
nho cardiaco, podem apresentar evidénciasde comprometi-
mento do territorio espl&ncnico em decorrénciadaprolon-
gadahipoperfusdo ocorrida A isquemiamesentérica, permi-
tindo atrand ocaco bacteriana, amplificao processo mérbi-
do ao promover reducdo adicional no transporte de oxigé-
nio, sgjapor hipovolemia, depressdo miocardica, hipoxemia,
aumento dademandametabdlica, sgapor acentuar amadis-
tribuicdo defluxo, em prejuizo dacapacidadetissular deex-
trair 0 O,. A adigdo deum pHi normal (7,32) (oumelhor, de

Tabela Il - Subgrupos clinicos e hemodinadmicos

no infarto agudo do miocardio
Subgrupo Caracteristicas Mortalidade
Killip Clinicas hospitalar
| Sem sinais de congestéo <6%
1l B3, estertores basais <17%
11 Edema agudo de pulmé&o 38%
\Y Chogue cardiogénico 81%
Subgrupo Caracteristicas Mortalidade
Forrester Hemodinamicas Hospitalar
| PCP<18,1C>2,2 3%
1 PCP>18, IC >2,2 Y%
11 PCP <18, 1C <2,2 23%
\% PCP>18, IC <2,2 51%
PCP- pressdo capilar pulmonar; |C- indice cardiaco.
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um pCO, gap adequado), como um objetivo naressuscita-
¢do de paci entesem choque, pode propiciar aadequagdo de
reposi ¢desvol émicasadicionaisou alteragdesnatitul acdo
dedrogas vasoativas .

A administracdo dedrogasinotropicas, como adobu-
tamina, temsido utilizadacom o objetivodeotimizar otrans-
porte de O,. Existem evidéncias recentes que doses bem
maiselevadasqueas habituai ssdo necess&riasparaarever-
sdo daisguemiaintramucosa. O uso datonometria pode
colaborar natitulagéo destas drogas. Em algumascircuns-
ténci as demonstrou-se acentuacdo de acidoseintramucosa
comainfusdo dedobutamina, provavel menteemfuncdo de
redistribuicdo defluxo paraoutras éreas em detrimento da
esplancnica®.

O estudo do metabolismo aerdbico por meio do calcu-
loindireto daoferta(DO,) edo consumo (VO,) deoxigénio
podeser realizado abeiradoleito comautilizagdo do cateter
de Swan-Ganz e cal orimetriaindireta. O perfil encontrado
nestasituacdo demonstraumaaltataxadeextracéo deoxigé-
nio (EO,), decorrente dadiminuicéo daofertade O, (baixo
débito) e do aumento do consumo devido asituacdo dees-
tresse. O acompanhamento sequiencial do metabolismodo
oxigénio permite que seavalie aadequacdo daterapéutica
empregada?’.

A perfusdo tecidual inadequadalevaaacidose meta-
bdlica detectada através de gasometriaou, mais precoce-
mente, atravésdee evagcdo dosniveisséricosdel actato. Es-
tasituacéo € potencia mentedel etéria, poispromovedimi-
nui¢do da contratilidade cardiaca, do indice cardiaco e da
responsividade vascular periférica, além de proporcionar
aparecimentodearritmiasventricularesou dificultar ocon-
troledearritmiasjaexistentes.

Tr at anent o

O objetivo do tratamento @manter um DC adequado as
necessi dades basi cas do organismo e diminuir aperdade
miocardioisguémico sobrisco®,

O resultado do tratamento clinico isoladamente, no
choquecardiogénico, éextremamentedesfavoravel. A mor-
talidadeintra-hospitalar émaior que 70% e ospacientesque
recebem alta apresentam baixa expectativa de sobrevida
devido ao grau delCresultante.

De maneiradidética, podemos esquematizar o trata-
mento do choque cardiogénico nosseguintesitens: A) me-
didasdesuportegeral; B) tratamento farmacol dgico; C) as-
sisténciacirculatériamecénica; D) reperfusdo coronéria; E)
tratamento cirdrgico.

Medi das de suporte geral

1) Controledador - O controle dador reduz tanto o
consumo de oxigénio miocérdico quanto o nivel de cateco-
laminasséricas, devendo ser atingido 0 maisprecocemente
possivel, no sentido deseevitar dano miocérdico. Usa-seo
sulfato demorfinae/ou meperidinaministrado deformaen-
dovenosa, prestando-se especial atencéo aos niveis pres-
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soricos, pois estamedicagdo pode causar séria hipotensdo
com adicional prejuizo naperfusdo coronariana.

2) Oxigenacao e/ou ventilagdomecanica- A adminis-
tracdo de oxigénio através de cateter nasal com 2 a3l/min
propiciaumacofertamaior deoxigénioaonivel tissular. Con-
trolesgasométricosdevem ser feitosparaaotimizacdotera-
péutica. Se necessario, aventilagdo mecénicadeve serins-
tituida, propiciando umadiminuic¢&o do consumo de oxigé-
nio pelamuscul aturatorécica

3) Sedacdo- Muitasvezestorna-senecessirio, démda
anal gesia, sedacdo comd prezol an ou diazepam endovenoso,
nadose de5mg oumais, deacordo com anecessidade.

4) Tratamentodearritmias, acidosemetabdlicae/ou
hipovolemia- Estaspodem contribuir parao estado decho-
gue e, quando corrigidas atempo, iréo reverter o quadro
hemaodinamico do paciente, influindo em seu progndsti co.

Trat anent o f ar nacol 6gi co

Agentesinotr Opicosevasopr essor es- Asdrogasmais
utilizadas no tratamento destes pacientes sdo as aminas
simpatomiméticas®. Devem ser administradasnapresenca
hipoperfusdo tecidual, depois que o volumeintravascul ar
for adequadamente restaurado.

A norepinefrinadeve ser o agentede primeiralinhaa
ser empregado quando houver hipotensdo arterial severa
(PA sistémicasistdlica<70mmHg). A imediatareversio
destesnivei s pressoricos éfundamental namanutencdo da
pressdo de perfusdo coronériapor apresentar interagdo com
receptores alfa e beta-adrenérgicos. A suaagdo sobre 0s
receptores beta-adrenérgi cos promoveaumento hacontra-
tilidade miocérdica, navel ocidade deconducéo do estimul o
cardiaco no cronotropismo do coragdo. Entretanto, o efeito
afa-agonistaéo preponderante nasdosesecom afinalida-
deem queéuutilizada. Dosesentre 2 a15ug/kg/min provo-
cam vasoconstri¢ao periféricacom aumento significativo
daresisténciaarterial sistémicatotal eregional, com prejui-
zo daperfusdo de6rgdoscomo osrins, intestinos, pulmades,
muscul aturaesquel éticae pele. Pode haver bradicardiare-
flexapor aumento dapressdo médiadeaortaereducdo sub-
segiiente do DC. Nas situagdes em que a hipotensdo ndo
for t&o acentuada, adobutaminaéo agentedeescol ha. Esta
drogatem apropriedade de estimular receptoresalfa-1 e
beta-1 e 2 adrenérgicos. Suas a¢Bes inotrdpica e crono-
trépicapositivasndo dependem daliberacdo de noradrena-
linaenddgenacomo asdadopamina. Osefeitoshemodiné-
micos da dobutamina sdo dose dependentes. Doses de até
15ug/kg/min desencadei am aumento da contratilidade
miocérdicasem elevacdo significativadafreqiiénciacardia-
ca, aumentam o fluxo coronario diastdlico, assmcomooflu-
xocolateral paradreasisquémicas®-*2. Emgeral, hadiminui-
¢80 das pressdes venosacentral e capilar pulmonar decor-
rentesdo melhor desempenho do corag&o, sem ocorrer, en-
tretanto, alteragdo daresisténciavascular pulmonar. Doses
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superioresa30ug/kg/min devem ser evitadas, poisfavore-
cem o aparecimento dearritmiasventriculares, a émdeou-
tros efeitos indesegjaveis, como o acentuado aumento do
consumo deoxigénio pelomiocardio. Deve-sesdientar que
adobutaminapode promover diminuicdo daresisténciaar-
terial periféricaedapressio sistémicapor suainteracdo com
receptores beta-adrenérgicos vasculares, 0 que muitasve-
zes leva a sua associagdo com outras drogas vasopres-
soras, como anoradrenalina. Como ja mencionado, esta
drogando deve ser prescritaa portadores de hipotensdo
arterial severa, sobretudo quando se pretende gjusté-laaos
niveis pressoricos, devendo anoradrenalinaser, primeira
mente empregada. A dopaminatambém pode ser usada,
princi pal mente quando hipotens&o e hipoperfusdo modera-
das estdo associadas, pois sua posol ogia pode ser gjustada
e propiciar um aumento do inotropismo com discreta
vasoconstricdo periférica. Em baixasdoses, de1a3ug/min
(efeito dopaminérgico), causavasodilatacdorenal, alémde
discretos efeitos inotropi cos positivos. Em doses de até
10mg/kg/min obtém efeitosrel acionadosaestimulagdo de
receptores beta-1-adrenérgicos. Doses maiores produzem
efeitoinotropico adicional, porém, ascustasde progressivo
aumento da freguéncia cardiaca e consumo de oxigénio.
Dosesel evadas dedopaminaaumentam apressdo naartéria
pulmonar, elevando a pré-cargado VE e apds-cargado
ventriculodireito (VD) *.

Osinibidores da fosfodiesterase aumentam o ino-
tropismo miocérdico por viadiferente da estimulagdo
adrenérgica, favorecendo o aumento do DC eaquedana
pressdo capilar pulmonar, através de umaagdo inotropica
positivaassociada a vasodil atacdo periférica. Nao hi evi-
déncias de que seu uso produza melhores efeitos que as
drogas simpatomiméticas e, atual mente, sdo utilizados
como terapéuticaadiciona noscasosrefratarios.

Deve-se ainda salientar que amaioriadessas drogas
inibidorasdafosfodiesterasetem suaaplicagdo somentena
fase agudado choque cardiogénico, servindo apenascomo
umaponte paraum tratamento definitivo, sejaelecirdrgico
0u N&0. Seu uso crdni co Ndo mostrou beneficios, causando
até, ema gunsgruposde paci entes, maior taxade mortalida-
de, quando comparado com individuos controle 3%, O
enoximonetem efeitossimilares, agindo como osinibidores
dafosfodiesterase, melhorando o estado contrétil do
miocardio epromovendo vasodilatacio damuscul aturalisa
dosvasos . Osinibidoresdaenzimaconversora, apesar de
serem disponiveispor viaendovenosa, possuem periodo de
acdo prolongado, o quedificultasuaretirada se ocorrerem
efeitos del etérios apds suaintroducdo. Os digitélicos po-
dem piorar acondi¢édo hemodinémicado paciente, poiscau-
sam vasoconstri¢do periféricae podem aumentar 0 consu-
mo de oxigénio *. Seu uso tem sido reservado parao con-
troledetaguiarritmiasatriais. Osantiarritmicosdevem ser
administrados rapidamente para controle de arritmias
supraventricularesou ventricularesque possam diminuir o
DC ou aumentar o consumo de oxigénio do miocardio. A
drogapreferida, queapresentapoucaacdo inotrépicanega
tiva, éaamiodarona
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Deve-se destacar que em pacientes com choque car-
diogénicodevidoainfartodo VD, da-sepreferenciaao uso
dadobutaminaem relagdo adopamina, devido aseusefei-
tos benéficos em territorio pulmonar. Nesses pacientes, a
terapéuticabasi caconsi steemrestaurar apressio deenchi-
mento ventricular esquerda, atravésdeinfusdo devolume,
manutenc¢éo do ritmo sinusal, ou ent&o o uso de marcapasso
atrioventricul ar seqiiencial, naquel es com bloqueio atrio-
ventricular (BAV) 3%,

Vasodilatador es- S8o drogas Uteisnadiminuicdo da
pré e pés-carga dos ventricul os, reduzindo a congestéo
pulmonar efacilitando o esvaziamento ventricular, démde
diminuir o consumo deoxigénio domiocérdio. O principal
problemarel acionado ao uso destas drogas é ahipotens&o,
gue pode amplificar os mecanismos fisiopatol 6gicos que
agravam o choque e reduzir aindamais os fluxos corona-
riano ecerebral. Osvasodilatadores preferenciaissio osde
administracdo endovenosa, que podem ser rapidamente
suspensos, senecessario. A nitroglicerinaémenos potente
gue o nitroprussi ato de sddio, como vasodilatador arterio-
lar %, mastem avantagem dendo produzir o roubo defluxo
ou sgja, o desvio defluxo coronariano paraterritériosvas-
culares ndo isquémicos*t. O nitroprussiato de sodio pode
ser usado, iniciando-secom adosede0,5ug/kg/min, agindo
principal menteemterritério arteriol ar, causando acentuada
gquedadaresi sténciasi stémica. Vasodil atadores sdo particu-
larmenteimportantesquando ainsuficiénciamitral temuma
partici pacéo destacada no processo fisiopatol dgico.

Diur éticos- Podem ser consideradoscomo drogasde
primeiraescolhaem pacientescomfalénciaventricular es-
querda, porém devem ser usados com cautela, poisuma
superdosagem pode levar aum estado hipovol émico, com
conseqiiente reducdo acentuada da pressio de enchimento
do VE, especiamenteemindividuosidosos. Estamanipul a-
¢&o serafacilitadacomamonitorizagdo hemodinamicaatra-
vésdo cateter de Swan-Ganz. Deve-se manter umapressao
capilar pulmonar emtornode 14-20mmHg. Utiliza-serotine-
ramenteafurosemidaadministradaem formaendovenosa.

Outrasdrogas- O é&cidoacetilsdlicilicoreduzamorta
lidade e o reinfarto nafase agudado infarto do miocéardio.
Deveser administrado rotineiramente, emboraasuaeficécia
aindando tenhasido testada neste subgrupo de pacientes.
A heparinizaggo plenatambém estéindicada??, comafina-
lidade dareducgdo daformago detrombo intraventricular
esguerdo, de trombose venosa profunda e propagacéo de
trombointracoronariano.

Associacdo de drogas— No chogue cardiogénico,
freqlientemente € necessériaa associacao de duas ou mais
drogasparaseobter ummel hor resultado terapéutico. A uti-
lizag&o demonitorizagdoinvasivapermitequeseencontrea
combinag&oided rapidamente, minimizando aperdaadicio-
nal de muscul o cardiaco e o sofrimento de outros 6rgaos.
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pssi sténci aci rcul at Ori anecani ca

O suporte mecénico cardiaco éindicado em todas as
situagdes onde ndo for possivel amanutencdo deum DC
adequado as necessidades organicas “>*. A vantagem do
suporte mecanico é permitir uma adequada pressao de
perfusdo nas artérias coronérias com menor utilizacdo de
drogasvasoativas, ou mesmo sem asuautilizagdo “.

Ousodedispositivosdeassisténciacirculatériapode
ser alini caaternativaterapéuticanos casos de grande per-
dademassaventricular. O dispositivomaisutilizado o ba-
[&o intra-adrtico (BIA), baseado no principio da contra-
pulsacdo paraaumentar o DC. Um cateter-bal 8o é colocado
naaortatorécica, detal modo quesuaextremidadedistal fi-
gue posicionada logo abaixo daemergénciadaartéria
subcléviaesquerda. Por meio desincronismo com o eletro-
cardiograma (ECG), o baldo éinsuflado duranteadiéstole
ventricular e desinsuflado durante a sistole, promovendo
aumento da pressdo de perfusdo das artérias coronariase
facilitando o escoamento do sangue aostecidos. Alémdis-
s0, adesinsuflagdo rapidado bal&o durante asistole pro-
moveumefeitode”vacuo” quediminui aimpedanciadavia
desaidado VE, facilitando seu esvaziamento. Estareducéo
dapbs-cargadiminui o consumo de oxigénio do miocérdio
em cercade 10%. O DC pode se elevar de 10% a 20%,
dependendo da contratilidade do V E e da extensdo do
infarto edaisquemiamiocardica. A presencadearritmias
cardiacasdificultao uso destedispositivo, poistornaosin-
cronismodificil.

Napréticaclinica, o BIA temsido utilizado em pacien-
tesndo cirdrgicos com choque cardiogénico ou baixo DC,
pacientes que aguardam cirurgiacardiacae em alguns pa
cientesantesdetransplante cardiaco. Masmesmo em cen-
trosmai sadiantados, 0 seu uso tem sido menosutilizado do
gue seriaesperado para estasituacdo .

Um grande estudo cooperativo “ mostrou que o BIA,
em paci entescom choque cardiogénico, naeraprétrombo-
litica, foi capaz de devolver estabilidade hemodinamica,
melhorar ou manter afuncgdo de érgéos-alvo emelhorar o
metabolismo miocardico avaliado pelaredugdo nasuapro-
ducdo delactato. No entanto, amortali dade desses pacien-
tesaindafoi muito elevada(83%).

Noestudo PAMI-II queavaliou osefeitosdoBIA, em-
pregado profilaticamente, em pacientescom |AM estratifi-
cadoscomo dealtorisco, mostrou que, apesar deseguro, ndo
reduziu aocorrénciade morte, infarto recorrente, reoclusdo
coronéria, acidentevascular cerebral (AVC) oulC¥.

Outrastécnicasde suportecircul atdrio mecanico estédo
disponiveis, porémaindaemfasedeavaliagio dasuautilida-
dee, portanto, seu uso encontra-serestrito aalguns centros.

Osdispositivos de assisténcia que substituem afun-
¢do ventricular, como bombascentrifugas, circuitosdecir-
culagdo extracorporea utilizados em cirurgia cardiacae
ventriculosartificiais, sdoindicadosseautilizacdo de BIA
ndo for suficiente para estabilizacdo do paciente. Dentre
eles podemos destacar os dispositivos de assisténciaven-
tricular (uni ou biventricular), ainstalagdo do suporte car-
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diopulmonar percutaneo “e 0 hemopump. Todossdo capa-
zesdepromover um substancial aumento do DC, reverter os
distarbiosmetabdlicoserestaurar afuncéo de rgdoscom-
prometidos pelo baixo débito, porém sdo considerados,
ainda, como procedimentos que servem de “ ponte” para
revascularizac8o miocéardica (angioplastiae cirurgiade
revascul arizag&o).

O uso de suporte mecénico ndo deve ser retardado
por tentativasclinicas* méximas’ decontroledo baixo débi-
to. O atraso naindicagdo de BIA ou outros dispositivos
contribui paraaaltamortalidade observadanestasituaco.

Reper f uséo coronéri a

Trombdlise- O uso deagentestromboliticos capazes
derestaurar apermeabilidade coronériareduziudeformaim-
portante amortalidade no IAM 4%, A reperfusdo quando
ingtituidaprecocementelimitao dano miocardico, melhoraa
funcgéo ventricular e promove estabilidade el étrica. A
reperfusdo tardiatambém pode ser benéficaao favorecer a
cicatrizacdo earemodel agcdo ventricular.

O agente trombolitico e amaneira como este é admi-
nistrado parece ser importante nareducéo dos casos de
choque cardiogénico. O estudo | SIS-3, que comparou aad-
ministracdo de trés agentes (estreptokinase, t-PA, e
APSAC), ndo mostrou diferencaentre estes agentes quan-
to adiminuicdo dos casos de choque cardiogénico 1. No
entanto, noestudo GUSTO %, queadministroudeformamais
rapidaot-PA, conseguiu-seumamaior vel ocidade nastaxas
dereperfusdo coronériae, provavel mente como resultado
desta, umamenor incidénciade chogquecardiogénico (5,1%
X 6,6%, p<0,05). O desenvol vimento denovosagentestrom-
boliticos e adjuvantes (inibidores daglicoproteinal b/l 1a
plaguetéria) devem favorecer aindamai s esses pacientes®.

No entanto, para os pacientescom |AM que se apre-
sentam em choque cardiogénico nasuaavaliacdoinicial, o
beneficio dos agentestromboliticostém sido menosclaro,
com relatos de umamenor €ficiéncia®. O estado de hipo-
perfusdo, principal mente coronéria, é aparentemente res-
ponsavel por isto. O emprego concomitante de agentes
vasopressores e do BIA aumentam astaxas de reperfusio
coronaria®. De maneiraoposta o estudo publicado pelo
"TheFibrinolitic Therapy Trialist Collaborative Group”,
no qual compilaram-se dados dos mais importantes estu-
dos(randomizados, placebo-controlados) detrombdliseno
| AM, mostrou umaimportantereducdo namortalidade (sete
vidas salvas a cada mil tratadas) para os pacientes com
| AM que, naadmisséo, apresentavam PA sistémicasistdli-
ca<100mmHgefrequénciacardiaca>100bpm*.

Reper f us&o necani ca

A ataletalidade do choque cardiogénico devido ao
IAM tratado clinicamente, tem levado atentativas de se
modificar ahistérianatural destasituacgo comrealizacdo de
intervencBesque possibilitassem arecanalizacdo daartéria
responsével ediminuigdo damassaventricular perdida.
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A angioplastiatransluminal coronariana(ATC) temse
mostrado umaalternativaareperfusdo quimicaem pacientes
com IAM, com vérias séries apresentando as vantagens
deste procedimento 5%, No estudo PAMI -1 aATC priméria
esteve associadaaumamenor ocorrénciade AV Cs, isque-
miarecorrente, eacombinacdo deeventos, morteel AM. Os
pacientesconsideradosdealto risco foram osqueexibiram
maior beneficio. Damesmaforma, o estudo GUSTO I1-B
mostrou umareducdo dos end-pointscombinadosde mor-
te, reinfarto e AV C, nospacientes submetidos areperfuséo
mecanicaquando comparadosatrombdlisequimica®.

No entanto, ndo existerel ato até o presentede nenhum
estudo quetrate especificamentedecomparar deformaran-
domizada pacientes com choque cardiogénico, tratados
comATC, contraareperfusdo quimica. Variosestudosnéo
randomizados tém mostrado umavantagem destamodali-
dadeterapéuticapor umaacentuadareducdo nosindicesde
mortalidade. Umacompilacéo dedados, quereline433 pa-
cientes com diagndstico de choque cardiogénico pés-
IAM, mostraque a ATC foi capaz de produzir arecana-
lizagBo arterial em 73% dos pacienteseamortalidade nesse
grupofoi de31%. Nospacientescom falhaderecanalizacéo,
amortaidadefoi de81% . A andlisedetalhadadospacien-
tesqueforam encaminhadosaATC mostraumviésdesele-
¢80 por representar um grupo de pacientes menos graves.

O estudo GUSTO | mostrou que 88% dos 1.321 pa-
cientescom|AM (dentre0s36.333 randomizados) quede-
senvolveram chogue cardiogénico e que permaneciam vi-
vosapos30dias, sobreviveram pelo menosumano ®. Den-
tre estes, asobrevidaem um ano foi de 91,7% paraosque
foram revascularizadosnum periodo de 30 diasede 85,3%
paraosquendoforam reperfundidos(p=0,0003). Dadospre-
l[iminares do Shock Trial Registry revelaram que dentre o
grupo de485 pacientesrevascul arizados, amortalidadefoi
menor (41 vs79%, p<0,001) revascularizadoemrelacdo ao
submetidoatratamentoclinico?

Oreal papel darevascularizagdo do miocardio em pa-
cientes com chogue cardiogénico em decorrénciado IAM
deve ter importante contribuic¢éo a partir dos resultados
definitivosdo estudo randomizado acimareferido entretra-
tamentoclinico, ATC erevascularizagdo cirargica. Dequal-
guer maneira, enquanto seaguardam estesresultados, otra-
tamento percuténeo deveser indicado, semprequepossivel,
para os pacientes com choque cardi ogénico. Quando dasua
apresentacdo emingtitui c&o que ndo tenhaestafacilidade, o
paciente devereceber agentetrombolitico (depreferénciat-
PA emregimeacel erado) eser transferido paraoutro servigo
quepossibilitearealizacdo decateterismo cardiaco.

O conceito que aindaprevalece é que pacientescom
IAM e choque cardiogénico devem ser submetidos a
cateterismo cardiaco precoceeangioplastiaou cirurgia, ain-
danas primeiras horas de evolucdo, antes que 0s danos
miocardicoesistémico progridamirreversivel mente.

Tratanentoci rUrgi co

Apesar deapresentar taxasde mortalidadeinferiores
aos casos conduzidos clinicamente, ainda se observa
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umasubstancia mortalidade peri-operatérianacirurgiade
revascul arizacgo do miocardio (ao redor de40%), especial-
mente se comparadaastaxasdemortalidadeem cirurgias
€letivas %2, Tem a potencial vantagem de promover uma
revascul arizacdo maiscompl eta, porém é procedimento di-
ficil deserimplementado devido acomplexidadederecur-
sosquedevem ser mobilizados. Algunsestudosem anda-
mento evidenciam aeficéciadarevascularizagdo cirdrgica
com mel hora na sobrevida no choque cardiogénico pés
infartodomiocéardio®.

Deve ser aterapéuticade escolhanos caso de choque
cardiogénico secundario adefeitosmecanicos, como arup-
turado septointerventricular, adisfuncdo mitral isquémica
e o0 tamponamento cardiaco por rupturadaparedelivredo
ventriculo.

Choque car di ogéni codevi doaoi nfartodo
vetricdodreto

O choque cardiogénico podeestar rel acionado acom-
plicacBes mecénicas (rupturado septo interventricular, da
paredelivre do VD ou damusculatura papilar davévula
trictspide), elétricas (BAV total ou outros disturbios da
conducdo atrioventricular) ou abaixo débito do VD as-
sociado ao grau de perdamuscul ar.

Oinfartodo VD incideem cercade 33% (20% a40%)
dosinfartosinfero-dorsais, embora sejaclinicamente evi-
dente em apenas 8% dos casos 3%,

Obaixo DC nestasituacdo deve-se aincapacidadedo
VD fornecer adequado enchimento ventricul ar esquerdo.
Osachados hemodinémicostipi cos sdo as baixas pressies
deartériaede capilar pulmonar e apressdo venosacentral
extremamenteelevada. O quadro clinicodecongestdodirei-
taapresenta-se concomitante ao baixo débito sistémico.
Condicdes que devem ser afastadas incluem o tromboem-
bolismo pulmonar, o tamponamento cardiaco, pericardite
constritivaemiocardiopatiarestritiva.

O diagnostico deve ser lembrado emtodososinfartos
inferiores, dorsaisoulaterai sque se apresentem combaixo
DC com poucaevidénciadecongestdo pulmonar. A redliza-
¢dodeECG comderivagbesadireita(V,ReV,R) éomeétodo
maissimpleseconfidvel parao diagndstico, apresentando
sensi bilidade de 90% e especificidade de 80% .

O tratamento basei a-se naadministragéo de volume
paraque seobtenhaadequado enchimentoventricular direi-
toemaéximautilizagdo do mecanismo de Starling®. Medidas
que podem diminuir o enchimento ventricular direito, como
o uso devasodilatadoresou diuréticos, devem ser evitadas.
A monitorizacdo hemodin@micacom cateter de Swan-Ganz
permite que se evite congestdo pulmonar com eventual so-
brecargavolémica

A utilizagdo de aminas simpatomiméticas € indicada
paramanutencdo dafreqiiénciacardiacaeaumentodoino-
tropismo. A dopaminaaumentaaresisténcia pulmonar e
podedificultar o esvaziamento ventricul ar direito, devendo,
portanto, ser utilizadajudiciosamente. A dobutaminanéo
apresenta este efeito.
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Os distarbios da condugdo atrioventricular que néo
respondemautilizacdo deaminassimpatomimétricasdevem
ser tratados com a utilizagdo de marcapasso. A contragéo
atrial éimportante paraamanutencéo do enchimento ventri-
cular direito edeve ser preservada. A restaurago do ritmo
sinusal com cardioversdo ou marcapasso sequencial ndo
deve ser retardada .

O BIA n&o é benéfico nos casos de comprometimento
isoladodoVD. Noscasosrefratariosao tratamentoclinico, 0
suporte mecéanico ao VD pode ser tentado, como suporte
trangitorio, atéumeventual equilibrio dascondigdeshemodi-
namicas ou como ponte para o transplante cardiaco.

Estratégi agerd detratanento

Suportehemodindmico- Deve-seiniciar aadminis-
tracdoimediatade suportespressorico einotrépico. A utili-
zag80 demonitorizagdo hemodinamicainvasivapermiteque
0 g ustedasdrogassejarealizado maisrapidamenteedefor-
mamais eficiente, de modo a se obter o melhor resultado
comominimo deefeitoscolaterais.

Suportecirculatériomecanico- Deve-seutilizar pre-
cocemente, sehouver instabilidade hemodinémica, apesar
do suporte farmacol 6gico adequado. O BIA e asbombas
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centrifugas com fluxo continuo ainda sdo os dispositivos
mai sutilizados nestasituacso.

Tromboliticos- O efeito datrombdélise no choque
cardiogénico aindaprecisaser melhor avaliado. No entanto,
0 seu uso mais freqliente propiciou umareducéo nainci-
déncia desta grave complicacdo do infarto do miocérdio.
Deveser utilizado, quando ndo houver possibilidadedeuso
de outros recursos terapéuticos invasivos.

Cateterismocar diaco- Deve-seredlizar precocemente,
aindanasprimeirashorasdo | AM, paraque eventua mente
sepossarealizar algumaintervencdo terapéuticainvasiva

Angioplastia coronarianaou cirurgiaderevascu-
larizacdo- Aindando hdconsenso sobrequa procedimentoé
mais adeguado. Portanto, aescolhadeve ser baseadano caso
em particular enasdi gponi bilidadestécnicas. Convémlembrar
que estes sdo 0s Unicos procedimentos que jademonstraram
aterar ahistérianatural do choquecardiogénico.

Trangplantecar diaco - Procedimento deexcegdore-
servado aoschoquesrefratérios. A sele¢do dedeterminado
paci ente parareceptor detransplante cardiaco envolve ou-
tras consideraces.
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