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Choque cardiogénico secundario
a infarto agudo do miocardio

Cardiogenic shock secondary to acute myocardial infarction
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RESUMO

Choque cardiogénico define-se pelo estado de hipoperfusao tecidual sistémica decor-
rente de disfungao cardiaca sistélica e/ou diastélica, cuja principal causa é o infarto
agudo do miocardio (IAM), objeto desta revisao. Alguns fatores de risco para o seu
desenvolvimento no IAM sao idade avangada, sexo feminino, infarto da parede ante-
rior, diabetes mellitus, hipertensao arterial sistémica, histéria pregressa de infarto e
angina. O choque cardiogénico associado ao IAM depende de sua extensao e de suas
complicagoes, sendo as principais: regurgitacao mitral, ruptura do septo interventri-
cular e ruptura da parede livre do VE. O diagnéstico baseia-se: nas manifestacoes cli-
nicas, como confusao mental, oligiria, hipotensao, taquicardia, pulso fino, sudorese,
extremidades frias; nos aspectos hemodinamicos: PAS < 90mmHg ou 30mmHg abaixo
da basal, PCP > 18mmHg e indice cardiaco < 2,2L/min/m?2. Exames laboratoriais e de
imagem devem ser solicitados para avaliar a possivel etiologia do choque cardiogéni-
co, suas repercussoes sistémicas e comorbidades. O tratamento visa o rapido restabe-
lecimento do fluxo sanguineo na artéria acometida, para a melhoria do prognoéstico
do paciente. Devem ser administrados &cido acetilsalicilico, clopidogrel e heparina,
pois reduzem a mortalidade no IAM, e é imprescindivel manter a perfusao tecidual e
corrigir a hipoxemia e a acidose lactica.
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ABSTRACT

Cardiogenic shock is defined by the state of sistemic tissue hypoperfusion due to car-
diac systolic and/or diastolic dysfunction, which is most caused by acute myocardial
infarction (AMI), the issue of this review. Some risk factors for its development in infarc-
tion are high age, female sex, anterior infarction, diabetes mellitus, high blood pres-
sure, previous infaction and angina. Cardiogenic shock associated with AMI depends
on its length and its complications, the main ones being: mitral regurgitation, ven-
tricular septal rupture and rupture of the LV's free wall. The diagnosis is based on: the
clinical manifestations, such as mental confusion, oliguria, hypotension, tachycardia,
thin pulse, sweating, cold extremities; hemodynamic data: SBP < 90mmHg or 30mmHg
below baseline levels, PCP > 18mmHg, cardiac index < 2.2 L/min/m? Laboratory tests
and imaging should be required to evaluate the possible etiology of cardiogenic shock,
its systemic repercussions and comorbidities. The treatment aims to rapidly reestablish
blood flow in the affected artery, to improve the patient’s prognosis. Aspirin, clopido-
grel and heparin should be administered, as they reduce mortality in AMI, and is essen-
tial to maintain tissue perfusion and to correct hypoxemia and lactic acidosis.
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INTRODUCAO

Choque cardiogénico é o estado de hipoperfusao
tecidual sistémica decorrente da disfunc¢ao cardiaca
(ventricular esquerda ou direita). E definido pela exis-
téncia de hipotensao arterial sistémica, isto €, pres-
sao arterial sistémica sistolica (PAS) < 90 mmHg ou
30 mmHg abaixo do valor basal, com evidéncias de
hipoperfusao tecidual (oligiria, extremidades frias,
alteracao no nivel de consciéncia), pressao capilar
pulmonar (PCP) elevada (> 18 mmHg) e reducao do
indice cardiaco (< 2,2 L/min/m?).1

O infarto agudo do miocardio (IAM) constitui
sua causa mais comum e grave e sera o objeto desta
revisao. O [AM pode ocasionar complicagoes meca-
nicas, como insuficiéncia mitral, ruptura do septo
interventricular, aneurisma do ventriculo esquerdo
(VE) e ruptura da parede do VE. Outras etiologias
incluem miocardites, miocardiopatia em fase final,
obstrucao da via de saida do VE (estenose adrtica
e cardiomiopatia hipertrofica obstrutiva), estenose
mitral, sequela de bypass cardiopulmonar e pés-ope-
ratério imediato de revascularizacao miocérdica.2 E
fundamental para sua abordagem a rapida avaliagao
clinica e o diagnostico precoce.

O choque cardiogénico ocorre em cerca de 5 a
10% dos casos de IAM, desenvolvendo-se principal-
mente nas primeiras 24 horas apos a internagao hos-
pitalar. Sua prevaléncia em pacientes com IAM com
supra de ST é duas vezes maior do que sem supra de
ST. O choque cardiogénico que ocorre ap6s [AM sem
supra de ST é, em geral, mais tardio e secundario a
reinfarto. Apresenta taxa de mortalidade de 50 a 90%,
porém a revascularizacado miocardica precoce au-
menta significativamente a sobrevivéncia.3

Os fatores de risco para o desenvolvimento de
choque cardiogénico no IAM sao idade avancada,
sexo feminino, infarto da parede anterior, diabetes
mellitus, hipertensao arterial sistémica, historia pre-
gressa de infarto e angina.2

O prognostico associa-se a gravidade das altera-
¢oes hemodinamicas.

FISIOPATOLOGIA

O choque cardiogénico associado ao IAM
depende de sua extensao (comprometimento de
pelo menos 40% do miocardio de VE) e de suas
complicagoes.4,5
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A isquemia do miocardio ocasiona perda da
funcdao de contratilidade e pode provocar disfun-
cao do VE, diminuicao do seu volume sistdlico, tra-
balho e débito. A reducao do débito cardiaco (DC)
leva a hipotensao, piorando mais a isquemia, o que
resulta em circulo vicioso. Na tentativa de interrom-
per esse circulo, mecanismos compensatorios sao
desencadeados, como a ativacao do sistema ner-
voso autonomo e do sistema renina-angiotensina-
-aldosterona, os quais promovem aumento da fre-
quéncia cardiaca, vasoconstricao reflexa (aumento
da resisténcia sistémica), retencao de soédio e agua
e elevacao do consumo miocardico de oxigénio.
Apesar desses mecanismos serem inicialmente fa-
voraveis por aumentar o DC e a PAS, eles acarretam
aumento da demanda de oxigénio que, associada a
alta resisténcia vascular sistémica, reforca a insufi-
ciéncia de VE4,5

A disfuncao diastdlica promovida pelo intenso
edema celular intersticial na fase aguda, ou fibro-
se em sua frase cronica, também contribui para a
instabilidade cardiaca. A perda da capacidade de
relaxamento leva ao aumento do volume diastélico
final e consequente perda da capacidade de esvazia-
mento do atrio esquerdo, instalando a hipertensao
venocapilar pulmonar, o que pode implicar edema
agudo pulmonar. Outras consequéncias do aumen-
to do volume diastdlico final associado a dilatagao
ventricular sao: a elevacao da tensao nas paredes
do ventriculo e o aumento do consumo de oxigénio,
agravando a isquemia.4

A consequéncia dessas anormalidades é o dese-
quilibrio na agcao de vasoconstritores e vasodilatado-
res produzidos pelo endotélio vascular — producao
exacerbada e descontrolada de 6xido nitrico — e va-
sodilatagao sistémica. Esse fator parece relacionar-se
a génese do choque refratario e as situagdes que cur-
sam com resisténcia sistémica baixa.4

As principais complicacbes mecanicas do 1AM
que podem evoluir com choque cardiogénico sao: de-
senvolvimento de regurgitacao mitral, ruptura do sep-
to interventricular e ruptura da parede livre do VE.6

A incompeténcia da valvula mitral pode variar
desde refluxos discretos até regurgitacao grave e in-
tensa congestao pulmonar. A mortalidade é de quase
50% nas primeiras 24 horas nos casos em que ha ede-
ma pulmonar e choque 4,6

A comunicacao interventricular pos-IAM ocorre
desde 24 horas e duas semanas, mais comumente
entre o terceiro e o quinto dias apos a instalagcao



do [AM. O shunt que se instala da esquerda para a
direita leva a diminui¢ao do volume ejetado, o que
prejudica a circulagao sistémica e determina o apa-
recimento da hipotensao e do choque. O tamanho
do defeito determina a sua magnitude e influencia o
prognostico.4,6

A ruptura completa da parede livre do VE usual-
mente leva ao hemopericardio e morte por tampo-
namento cardiaco. E reconhecida pelo desenvolvi-
mento de faléncia de ventriculo direito (VD) sibita
e choque, com progressao rapida para atividade
elétrica sem pulso e morte. A ruptura incompleta
ocorre quando um trombo organizado e o peri-
cardio ocluem a perfuragao ventricular, podendo
evoluir para ruptura franca com comprometimen-
to hemodinamico ou formar um pseudoaneurisma
contido pelo pericardio.6

DIAGNOSTICO

O diagno6stico do choque cardiogénico baseia-
-se nas suas manifestacoes clinicas e em aspectos
hemodinamicos caracteristicos, sendo comumente
associado ao IAM. Confusao mental, agitacao psico-
motora, oliglria e insuficiéncia renal aguda sao mar-
cadores de hipoperfusao tecidual sistémica. A con-
gestao pulmonar, presente em cerca de dois ter¢os
dos pacientes, manifesta-se por dispneia, taquipneia,
B3 e estertores em bases pulmonares. Outros sinais
sao a hipotensao, taquicardia, pulso fino, estase jugu-
lar, sudorese e extremidades frias.1

Os aspectos hemodinamicos sao obtidos pelo ca-
teterismo da artéria pulmonar: PAS < 90 mmHg ou 30
mmHg abaixo da basal, PCP > 18 mmHg, indice car-
diaco (IC) < 2,2 L/min/m?2.1

Os exames laboratoriais, como hemograma, fun-
cao renal, glicemia, gasometria com lactato, coagulo-
grama, CKMB e troponina, e os de imagem devem ser
solicitados para avaliar as repercussoes sistémicas
do choque, identificar sua provavel etiologia e co-
morbidades. O eletrocardiograma é importante para
diagnosticar IAM e arritmias como causas do cho-
que. A radiografia de torax evidencia a area cardiaca
e possivel congestao pulmonar. O ecocardiograma
detecta areas de hipocinesia, acinesia ou discinesia,
além de diagnosticar complicacbes mecanicas de
IAM causadoras do choque. A cineangiocoronario-
grafia permite diagnosticar e tratar o choque cardio-
genico por [AM.1,7
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TRATAMENTO

O objetivo de tratamento do IAM complicado por
choque cardiogénico é o rapido reestabelecimento do
fluxo sanguineo na artéria acometida para a melhoria
do prognoéstico do paciente. A corre¢ao da hipoxemia
e da acidose lactica, decorrentes da hipoperfusao sis-
témica grave, é fundamental para prevenir depressao
do miocardio e a reducao da resposta aos vasopres-
sores. Recomenda-se a monitorizagao por cateter de
artéria pulmonar (Swan-Ganz) e cateter intra-arterial
para guiar as intervengoes terapéuticas.8

A reposicao de volume deve ser guiada pelos va-
lores da pressao capilar pulmonar, da saturacao de
oxigénio arterial, da PAS e do DC. Podem ser adminis-
trados 250 mL EV de NaCl 0,9% antes do cateterismo
cardiaco direito em caso de suspeita de choque car-
diogénico, apos descartadas congestao pulmonar e
dispneia. A administracao excessiva de volume dian-
te de IAM extenso de VE, especialmente em idosos,
pode provocar edema agudo de pulmao, mas pode
ser benéfica quando o VD é acometido e a pressao
venosa jugular nao é elevada.8

O suporte ventilatério é fundamental para manter
a via aérea protegida, manter niveis adequados de
oxigeénio, tratar a insuficiéncia respiratéria e a acido-
se metabolica. A ventilacao mecanica pode propor-
cionar mais sucesso na retirada do balao intra-adrti-
co de apoio e na alta hospitalar.8

Os medicamentos que apresentam metabolismo
hepético ou renal e os inotropicos negativos (beta-
-bloqueadores, bloqueadores de canal de céalcio) de-
vem ser evitados devido ao risco de reduzirem muito
o DC devido a hipoperfusao tecidual ja instalada.8

O acido acetilsalicilico (AAS) e o clopidogrel re-
duzem a mortalidade no IAM. O AAS deve ser iniciado
imediatamente em todos os casos de choque cardio-
génico decorrente de [AM com supra de ST e mantido
indefinidamente. O clopidogrel deve ser usado apoés a
angiografia, antes da qual se usa a glicoproteina (GP)
[Ib/ Illa.8,9 A heparina administrada sob infusao intra-
venosa junto a terapia de reperfusao reduz a mortali-
dade do infarto, auxiliando na desobstrucao da artéria
coronaria e prevenindo trombose venosa profunda.8

A noradrenalina (NA) deve ser de escolha inicial
para a manutenc¢ao da perfusao tecidual, e nao ape-
nas apos a resposta inadequada a dopamina. Nos
casos de pacientes com aumento da resisténcia vas-
cular periférica induzido por NA e angiotensina Il en-
dogena, opta-se pela administracao de dobutamina
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ou milrinona (inibidor de fosfodiesterase), que pro-
duzem vasodilatacao. A dobutamina estda indicada
apenas aos pacientes com baixo IC, sem hipotensao
franca. Nao devem ser usadas em choque cardioge-
nico descompensado.§8

O balao intra-aértico (BIA) estabiliza o paciente
mais rapidamente em relacao aos vasopressores e
aos agentes inotropicos, por melhorar a perfusao co-
ronaria e o desempenho cardiaco e, ao mesmo tem-
po, reduzir a isquemia do coracao.8

A reperfusao coronariana precoce é a terapia
mais importante no [AM com supra de ST e apresenta
melhores resultados quando realizada no inicio do
seu curso. Pode ser feita por meio de fibrindlise, an-
gioplastia coronariana transluminal percutanea ou
revascularizacao do miocardio.8

CONCLUSAOQ

O IAM, doenca de elevada incidéncia, constitui a
principal causa de choque cardiogénico. O reconhe-
cimento dos fatores de risco, do quadro clinico carac-
teristico e a realizacao de propedéutica adequada sao
os elementos cruciais na abordagem precoce do cho-
que, emergéncia médica de alta morbimortalidade.
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