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An analysis of cardiogenic shock
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RESUMO

Objetivo: Analisar as caracteristicas do Choque Cardiogénico (CC). Revisdo bibliografica: O CC é
causado por comprometimento grave do desempenho do miocardio que resulta em débito cardiaco
diminuido, hipoperfusdo de 6Orgdos-alvo e hipdxia. Clinicamente, isso se apresenta como hipotensdo
refrataria & ressuscitacdo volémica com caracteristicas de hipoperfusdo de o6rgédo-alvo que requer
intervencdo farmacoldgica ou mecéanica. A etiologia mais comum do CC € a isquemia miocardica aguda,
mas outras etiologias abrangem cardiomiopatia terminal, miocardite, tamponamento cardiaco, doenca
cardiaca valvular grave e arritmias. A mortalidade por choque cardiogénico permanece elevada, variando de
40 a 67% entre os casos mais graves. Consideracdes finais: O choque cardiogénico € uma condi¢cdo
grave e potencialmente falta em que ha faléncia do miocardio que se torna incapaz de suprir as
necessidades metabdlicas, levando a disfuncdo de mdltiplos 6Orgdos. Seu manejo perpassa pelo
reconhecimento com a rapida realizacéo da ecocardiografia e medi¢do de marcadores como lactato além do
controle da hipertermia, sedacéo, corre¢éo de disturbios e melhora da bomba cardiaca com a utilizagao de
drogas inotrépicas, vasopressores e vasodilatadores.

Palavras-chave: Choque cardiogénico, Infarto Agudo do Miocardio, Cardiologia.

ABSTRACT

Objective: Analyze the characteristics of Cardiogenic Shock (CC). Bibliographic review: CC is caused by
severely compromised myocardial performance resulting in decreased cardiac output, alvo-organ
hypoperfusion, and hypoxia. Clinically, it appears as hypotension refractory to volume resuscitation with
features of organ hypoperfusion that requires pharmacological or mechanical intervention. The most
common etiology of CC is acute myocardial ischemia, but other etiologies include end-stage
cardiomyopathy, myocarditis, cardiac tamponade, severe valvular heart disease and arrhythmias. Mortality
due to cardiogenic shock remains high, ranging from 40 to 67% among the most severe cases. Final
considerations: Cardiogenic shock is a serious condition and potentially absent in that there is failure of the
myocardium that becomes incapable of suppressing metabolic needs, leading to multiple organ dysfunction.
Its management is successful due to recognition with the rapid performance of echocardiography and
measurement of markers such as lactate, in addition to the control of hyperthermia, sedation, correction of
disturbances and better heart pump with the use of inotropic drugs, vasopressors and vasodilators.
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RESUMEN

Objetivo: Analizar las caracteristicas del Choque Cardiogénico (CC). Revisién bibliografica: O CC é
causado por compromiso grave do desempenho do miocardio que resulta em débito cardiaco diminuido,
hipoperfusdo de 6rgdos-alvo e hipdxia. Clinicamente, esto se presenta como hipotensédo refractaria a
resuscitacdo volémica con caracteristicas de hipoperfusion de 6rgano-alvo que requieren intervencion
farmacol6gica o mecanica. La etiologia mas comun del CC es la isquemia miocardica aguda, pero otras
etiologias incluyen cardiomiopatia terminal, miocarditis, tamponamiento cardiaco, enfermedad valvular
cardiaca grave y arritmias. La mortalidad por choque cardiogénico permanece elevada, variando de 40 a
67% entre los casos mas graves. Consideraciones finales: El choque cardiogénico es una condicion grave
y potencialmente falta em que ha faléncia do miocéardio que torna-se incapaz de suprir as necessidades
metabdlicas, levantando a disfuncdo de mdltiples érganos. Su manejo perpassa pelo reconhecimento com a
rapida realizacion da ecocardiografia e medicdo de marcadores como lactato além do controle da
hipertermia, sedacéo, correcdo de distarbios y melhora da bomba cardiacacom a utilizagcdo de drogas
inotrépicas, vasopresores y vasodilatadores.

Palavras-chave: Choque cardiogénico, Infarto Agudo do Miocardio, Cardiologia.

INTRODUCAO

O choque cardiogénico (CC) € uma causa comum de mortalidade e o manejo continua desafiador,
apesar dos avangcos nas opg¢les terapéuticas. O CC é causado por comprometimento grave do
desempenho do miocardio que resulta em débito cardiaco diminuido, hipoperfusdo de drg&os-alvo e
hipoxia. Clinicamente, isso se apresenta como hipotensdo refratdria & ressuscitagdo volémica com
caracteristicas de hipoperfuséo de 6rgdo-alvo que requer intervencgédo farmacoldgica ou mecanica. O infarto
agudo do miocardio (IAM) representa 81% dos pacientes em CC (VAHDATPOUR C, et al., 2019; DUMONT
R, et al., 2021).

O choque cardiogénico afeta mais de 100.000 pacientes a cada ano, e a mortalidade em 30 dias
continua a se aproximar de 50%, apesar das melhorias nas préaticas de cuidados intensivos e avangos no
tratamento de véarias doencas cardiovasculares. A falta de uma definicdo padronizada de CC, bem como as
multiplas apresentagfes e causas, dificulta o diagnéstico, o que, por sua vez, atrasa o tratamento e/ou a
transferéncia para um centro experiente. Nesse interim, 0s pacientes podem se deteriorar rapidamente e
progredir em fases cada vez mais graves (BHIMARAJ A, 2020; JUNG RG, et al., 2021).

Estima-se que o CC complique 5% a 12% dos casos de IAM. Com uma populacdo envelhecida, a
incidéncia de SC esta aumentando e os pacientes sdo cada vez mais complexos, com mais comorbidades
associadas. Embora até pequenos insultos isquémicos possam precipitar choque em pacientes com
disfuncdo miocérdica pré-existente, o IAM-CC é tipicamente associado a >40% de perda de miocardio
ventricular esquerdo (VE). Complicacbes mecénicas, como ruptura da parede livre, comunicagdo
interventricular e ruptura do musculo papilar, também podem precipitar IAM-CC (TEHRANI BN, et al., 2020).

O CC pode ocorrer adicionalmente em pacientes com insuficiéncia cardiaca devido a disfuncéo
ventricular de longa duracdo (insuficiéncia cardiaca descompensada aguda com CC). Esta forma de CC
muitas vezes segue um curso clinico indolente e € mais provavel que necessite de um suporte
hemodinamico biventricular em comparagdo com IAM-CC. O CC pds-cardiotomia complica 0,1% a 0,5% das
cirurgias cardiacas, devido a disfuncao miocardica pré-existente ou complica¢des intraoperatdrias, incluindo
protecdo miocardica inadequada, falha aguda do enxerto de bypass, disfungdo da véalvula protética, derrame
pericardico ou dissec¢éo aortica (TEHRANI BN, et al., 2020; KAPUR NK, et al., 2022).

O paradigma fisiopatoldgico “classico” do CC associada ao IAM consiste em um insulto isquémico
miocérdico resultando em necrose regional e diminuicdo da massa contratil cardiaca. Uma consequente
diminuicao da fungéo ventricular com diminui¢cdo associada do débito cardiaco e hipoperfusdo sistémica é
percebida por barorreceptores carotideos e células justaglomerulares no rim (SAMSKY MD, et al., 2021).
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A diminuicdo da perfusdo leva a ativacdo reflexiva simpatica/neuro-hormonal e aumento das
catecolaminas circulantes. As células endoteliais vasculares normalmente se contraem para manter a
perfusdo sistémica e a cascata renina-angiotensina-aldosterona é ativada para aumentar a retencéo de sal
e agua. Juntas, essas respostas reflexas aumentam a pés-carga miocardica e o volume plasmatico
circulante (isto €, pré-carga cardiaca), o que pode reduzir o desempenho cardiaco e levar ao edema
pulmonar. Se a fungdo ventricular ndo puder ser restaurada ou nédo ocorrer descongestéo rapida, ocorre um
ciclo autoperpetuante de diminuicdo do débito cardiaco e sobrecarga progressiva de volume. Em Ultima
analise, esse ciclo leva a uma reducédo na pressao de perfusdo da artéria coronaria, isquemia miocardica,
piora da funcéo cardiaca e colapso circulatério (SAMSKY MD, et al., 2021; GHIONZOLI N, et al., 2021;
DUMONT R, et al., 2021).

No cenario de CC, os sinais e sintomas classicos de Sindrome Coronariana Aguda sdo combinados com
estado mental alterado, hipotensédo, arritmia, pulsos diminuidos, dispneia, edema periférico, distensao
venosa jugular e ortopneia. Essas caracteristicas refletem um infarto envolvendo >40% do ventriculo
esquerdo, e podem ocorrer no cenario de um infarto agudo sobreposto a um IM antigo ou a um novo IM
macico (VAHDATPOUR C, et al., 2019).

Devido a sua alta morbimortalidade, torna-se essencial o conhecimento acerca do choque cardiogénico a
fim de possibilitar identificacéo precoce e manejo adequado de modo a reduzir as taxas de mortalidade da
condicdo e a sobrevida dos pacientes. O objetivo do estudo foi analisar as caracteristicas do Choque
Cardiogénico.

REVISAO BIBLIOGRAFICA
Definicéo e epidemiologia do choque cardiogénico

O choque é definido como perfusédo inadequada de érgaos e tecidos periféricos e é classificado com
base em sua etiologia como sendo hipovolémico, cardiogénico ou restritivo (vasodilatador/distributivo)
(KILSLITSINA ON, et al.,, 2019; GHIONZOLI N, et al.,, 2021). O choque cardiogénico € definido por
hipoperfuséo sistémica e hipdxia tecidual decorrente de disfuncdo cardiaca. A definicdo mais comum de CC
combina dados clinicos e hemodindmicos conforme usado no estudo SHOCK (Should We Emergently
Revascularize Occluded Coronaries for Cardiogenic Shock). Especificamente, o CC é definido por uma
pressao arterial sistdlica (PAS) < 90 mm Hg por = 30 min (ou uso de suporte farmacolégico e/ou mecénico
para manter ou suportar PAS = 90 mm Hg) e hipoperfusdo de 6rgdo-alvo com indice cardiaco < 2,2
L/min ~1 /m “2 e pressao capilar pulmonar (PCP) =2 15 mm Hg. Estes limiares clinicos representam uma
definicdo clara; entretanto, o uso de critérios especificos para o diagnostico de SC tem suas proprias
armadilhas (APONTE MMP, et al., 2020; VANDYCK TJ e PINSKY MR, 2021).

Primeiro, os diferentes mecanismos da SC levardo a apresentacdes diferentes, mesmo em fases
avancadas. Em segundo lugar, os limiares hemodindmicos sdo observados nas fases avangadas da SC,
pelo que os médicos podem subdiagnosticar o choque se este se apresentar nas fases iniciais, atrasando
assim o tratamento. Por exemplo, um paciente com insuficiéncia cardiaca sistélica cronica pode apresentar
PAS < 90 mm Hg, PCP elevada e nenhuma evidéncia de disfun¢é@o organica. No entanto, um paciente com
funcdo cardiaca normal prévia e um grande infarto agudo do miocardio pode néo ser capaz de perfundir
orgaos vitais, apesar de ter uma PAS > 90 mm Hg. Ambos sdo exemplos de CC e suas apresentacdes
dispares (APONTE MMP, et al., 2020).

A etiologia mais comum do CC é a isquemia miocardica aguda devido a oclusdo de uma artéria
coronaria epicardica, resultando em necrose regional de miécitos cardiacos (infarto agudo do miocardio) e
perda da fungéo ventricular. Além do 1AM, no entanto, varios outros estados de doenca podem resultar em
CC. Eles incluem cardiomiopatia terminal, miocardite, tamponamento cardiaco, doenca cardiaca valvular
grave e arritmias. Além disso, a SC pode ocorrer por meio de uma variedade de insultos cardiovasculares
associados a cirurgia cardiaca. O choque cardiogénico, de infarto agudo do miocéardio ou etiologias nao-
IAM, continua associado a quase 40% a 50% de mortalidade hospitalar e morbidade continua em longo
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prazo se 0 paciente sobreviver a hospitalizacdo inicial. A mortalidade por choque cardiogénico permanece
elevada, variando de 40 a 67% entre os casos mais graves (VANDYCK TJ e PINSKY MR, 2021; SAMSKY
MD, et al., 2021; KALRA S, et al., 2021; VALLABHAJOSYULA S, 2022).

A causa mais comum de CC é o infarto agudo do miocardio, complicando quase 10% das apresentacdes
de infarto do miocéardio com elevacdo do segmento ST e 2,5% das apresentagfes de infarto do miocardio
sem elevacdo do segmento ST. Apesar dos beneficios de mortalidade da intervencao coronaria percutanea
(ICP) priméaria de rotina e oportuna, tanto para IAM e IAM complicado por CC, o desenvolvimento de CC
ainda prenuncia um mau progndstico; a mortalidade intra-hospitalar por CC mediada por IAM (IAM-CC) esta
entre 27% e 51% (KALRA S, et al., 2021; DUMONT R, et al., 2021).

Fisiopatologia do choque cardiogénico

O insulto primario € uma reducdo na contratilidade miocardica resultando em diminuicdo do débito
cardiaco, hipotenséo, vasoconstricao sistémica e isquemia cardiaca. A marca registrada é a vasoconstricao
periférica e os danos aos érgaos-alvo vitais, que decorrem do volume sistélico ineficaz e da compensagéo
circulatéria insuficiente. A vasoconstricdo periférica compensatéria pode inicialmente melhorar a perfusédo
coronéria e periférica, mas contribui para o0 aumento da pds-carga cardiaca que sobrecarrega 0 miocéardio
danificado. Isso resulta em diminui¢do do fluxo sanguineo oxigenado para os tecidos periféricos e, por fim,
para o coracao.

A inflamacao sistémica causa vasodilatacéo patoldgica, liberando éxido nitrico sintase e peroxinitrito, que
possuem efeitos inotropicos cardiotdxicos. As interleucinas e o fator de necrose tumoral alfa (TNF-a) séo
mediadores inflamatérios sistémicos adicionais que resultam em vasodilatacdo e contribuem para a
mortalidade em pacientes com CC (VAHDATPOUR C, et al., 2019; BRENER MlI, et al., 2020).

Sob estresses fisioldgicos normais, o volume de ejecdo do ventriculo direito e o volume de ejecdo do
ventriculo esquerdo séo iguais. A insuficiéncia ventricular direita (FVR) ocorre quando as pressdes
ventriculares diastélica e/ou sistdlica séo insuficientemente compensadas pelos processos adaptativos
normais do miocéardio para fornecer volumes sistélicos apropriados. O fluxo sanguineo anterior inadequado
em um ventriculo direito (VD) comprometido é responsavel por déficits de perfusdo de 6rgdos-alvo em
conjunto com pressdes venosas aumentadas (KALRA S, et al., 2021; VAHDATPOUR C, et al., 2019).

O VD é menos adaptavel a pés-carga de pressédo e mais tolerante a sobrecarga de volume do que o
ventriculo esquerdo (VE), o que explica a incapacidade do ventriculo direito de tolerar pressdes da artéria
pulmonar gravemente elevadas. Como a FVR resulta em dilatacdo do VD, o septo interventricular é
deslocado para o espaco ventricular esquerdo, comprometendo o enchimento diastélico do VE e
exacerbando ainda mais a hipoperfusdo sistémica (VAHDATPOUR C, et al.,, 2019; TELUKUNTLA KS e
ESTEP JD, 2020).

Quadro clinico e diagnéstico

A caracteristica fisiopatolégica central da SC é a hipoperfuséo e hipdxia critica dos 6rgéos-alvo devido a
reducéo do débito cardiaco como consequéncia de distlrbios cardiacos primério. O diagndstico de SC pode
ser feito na pratica de rotina com base em critérios clinicos que refletem hipoperfusdo persistente sem
resposta adequada a reposi¢do de volume, manifestada por extremidades frias, oliguria ou estado mental
alterado. Além disso, manifestacdes bioquimicas de hipoperfusao, creatinina elevada, acidose metabdlica e
lactato sérico elevado estdo presentes e refletem hipdxia tecidual e alteragSes do metabolismo celular,
levando potencialmente a disfungcéo orgénica. O CC € um diagnéstico clinico e pardmetros hemodinamicos,
como reducdo do indice cardiaco (IC) e elevacdo da pressdo capilar pulmonar (PCWP), ndo séao
obrigatérios na préatica clinica (THIELE H, et al., 2021; BRENER MI, et al., 2020; CHIONCEL O, et al., 2020;
TEHRANI BN, et al., 2019).

As definicbes mais aceitas de CC incluem parametros de pressédo arterial especificos, geralmente uma
pressao arterial sistélica <90 mmHg por =30 minutos ou suporte mecéanico/pressor necessario para manter
valores acima disso. Deve-se notar, entretanto, que em certos casos mecanismos compensatorios podem
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preservar a pressao arterial por meio da vasoconstricdo, a0 mesmo tempo em que a perfusdao e a
oxigenagado tecidual podem estar significativamente diminuidas, o chamado “CC normotenso”. Débito
urinario <30 ml/h e lactato arterial >2,0 mmol/l satisfazem os critérios para manifestacbes clinicas e
bioguimicas de perfuséo tissular inadequada (THIELE H, et al., 2021; ZWECK E, et al., 2021).

Outra forma de classificacdo do CC é baseada no estado volémico e na perfuséo periférica, como os
perfis hemodindmicos desenvolvidos pelo grupo de Steveneson, amplamente utilizados para avaliar a
insuficiéncia cardiaca. Os pacientes podem ser categorizados por quatro apresentacdes hemodinamicas
conhecidas como “quente e seco”, “quente e Umido”, “frio e seco” ou “frio € Umido”. A maioria dos pacientes
com CC classica se enquadra na categoria “frio e umido” (pacientes com altas pressdes de enchimento e
baixo débito cardiaco) ou na categoria “frio e seco” (pressdes de enchimento normais com baixo débito
cardiaco) (APONTE MMP, et al., 2020; SHAFFER A, et al., 2020). O exemplo mais comum sao 0s pacientes
com insuficiéncia cardiaca cronica que apresentam sobrecarga de volume (“frio e imido”); outros pacientes
apresentam |IAM, mas sem sobrecarga de volume (“frio e seco”). No perfil menos comum “quente e seco”,
0s pacientes apresentam baixas pressdes de enchimento com débito cardiaco normal ou elevado devido a
choque distributivo ou hipovolémico. Finalmente, o perfil “quente e Umido” inclui pacientes com choque
misto (pacientes com sobrecarga de volume, mas pressao arterial normal ou débito cardiaco baixo/normal)
(APONTE MMP, et al., 2020).

O choque cardiogénico é frequentemente complicado por disfun¢éo de multiplos 6rgéos, o que o torna
uma das principais indicagbes de internacdo em uma unidade de terapia intensiva cardiaca (UTI). A
presenca de doengas agudas ndo cardiovasculares, como lesdo renal aguda ou insuficiéncia respiratoria
aguda, tem sido associada ao aumento da mortalidade intra-hospitalar e maior tempo de internagdo na UTI
(BHIMARAJ A, 2020; SHAFFER A, et al., 2020). Como a avaliacdo ecocardiogréfica pode ocorrer de forma
imediata e ndo é invasiva, deve ser realizada com urgéncia na avaliacdo de um possivel paciente em
choque cardiogénico. Uma avaliacdo basica da contratilidade ventricular esquerda e direita pode ajudar a
apoiar ou refutar o diagndstico de choque cardiogénico, bem como identificar etiologias emergentes de
choque com risco de vida, como tamponamento cardiaco (BHIMARAJ A, 2020; VANDYCK TJ e PINSKY
MR, 2021).

Um exame mais detalhado pode avaliar a geometria do coracdo direito e esquerdo, quantificar a
disfuncao diastolica, revelar anormalidades da motilidade regional da parede (sugestivas de doenca arterial
coronariana), anormalidades valvares agudas ou crbnicas, obstru¢do do fluxo de saida, bem como
complicagfes mecanicas, como ruptura da parede livre septal ou ventricular, ruptura do musculo papilar ou
ruptura das cordas tendineas. A ecocardiografia também pode ser usada para estimar de forma néo
invasiva o débito cardiaco, a pressdo sistélica da artéria pulmonar e, por meio do célculo, a resisténcia
vascular sistémica (VANDYCK TJ e PINSKY MR, 2021). Embora nenhum biomarcador especifico seja
diagnéstico de choque cardiogénico, o monitoramento seriado de varios marcadores laboratoriais pode
apoiar o diagnéstico e monitorar o progresso do tratamento. Embora inespecifico, o monitoramento de
produtos quimicos bésicos, como testes de funcdo hepdtica, testes de funcdo renal e lactato, é
recomendado para uma avaliacdo da perfusdo de 6rgaos-alvo (HENRY TD, et al., 2021; VANDYCK TJ e
PINSKY MR, 2021; TRUESDELL AG, et al., 2018).

Manejo da condicdo

O choque é uma emergéncia terapéutica, uma situacdo em que o fornecimento de oxigénio nao
consegue suprir as necessidades metabdlicas. Dado este desequilibrio, a terapia para reduzir o
metabolismo tecidual pode ser considerada precocemente, incluindo potencialmente o controle da
hipertermia e sedag&@o para diminuir a utilizacdo de oxigénio muscular e cerebral. Por outro lado, a
otimizacao do fornecimento de oxigénio poderia incluir a corre¢cdo da anemia, o aumento da saturacéo de
oxigénio, a melhoria da extracéo de tecidos (melhorando a microcirculacao e reduzindo a microcoagulacéo,
a inflamagdo e o edema tecidual) e, finalmente, melhorando a fungdo da bomba cardiaca (SQUARA P, et
al., 2019).
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Nas ultimas duas décadas, a taxa de sobrevivéncia de pacientes com choque cardiogénico apés um
infarto agudo do miocardio aumentou de 44% em 1995 para mais de 50% em 2005, para 67% mais
recentemente. Muito dessa melhora é atribuivel ao uso mais informado de inotropicos, vasopressores,
vasodilatadores e uma variedade de novos medicamentos que se tornaram disponiveis. Uma vez que a
vasodilatacdo grave resultante da dessensibilizacdo do receptor, inflamacdo, acidemia, hipocalcemia e
deficiéncia relativa de vasopressina e corticosteroides esta presente na maioria dos casos de choque
refratario, um desafio fluido imediato deve ser o primeiro passo em sua terapia. Isso deve ser seguido pela
administracédo inicial de inotrépicos mais fracos, como dobutamina ou epinefrina em baixa dose, mas se
uma resposta satisfatéria ndo for obtida, vasopressores mais fortes, como norepinefrina, devem ser
administrados (KILSLITSINA ON, et al., 2019; VANDYCK TJ e PINSKY MR, 2021).

As diretrizes da American Heart Association para o manejo da hipotensdo complicando o infarto agudo
do miocardio recomendam a dobutamina como agente inotrépico de primeira linha se a pressdo arterial
sistdlica estiver entre 70 e 100 mm Hg na auséncia de sinais e sintomas de choque. No entanto, diretrizes
mais recentes recomendam uma combinacdo de norepinefrina e dobutamina em vez de dopamina para
choque cardiogénico. O risco de taquiarritmias durante a terapia inotrépica € menor com milrinona,
intermediario com dobutamina ou epinefrina e maior com dopamina (KILSLITSINA ON, et al., 2019).

A dobutamina também é recomendada para choque cardiogénico agudo com hipotensédo e para choque
séptico com disfuncdo miocérdica, bem como em pacientes com insuficiéncia renal grave. Embora a
milrinona produza maior vasodilatacdo e pré-carga cardiaca nesses pacientes, a dobutamina é preferivel
porgue causa um maior aumento na contratilidade miocardica. Entretanto, como a milrinona reduz mais a
resisténcia vascular periférica do que a dobutamina, ela é preferivel em pacientes com disfungéo ventricular
direita significativa. E também o inotropico de escolha em pacientes com insuficiéncia cardiaca cronica,
especialmente na presenca de hipertensdo pulmonar, insuficiéncia ventricular direita ou terapia com beta-
bloqueadores (KILSLITSINA ON, et al., 2019; THIELE H, et al., 2021).

A instabilidade hemodindmica e os distirbios metabdlicos s&o inerentes a fisiopatologia da CC. Portanto,
0 monitoramento invasivo ndo apenas das pressfes arteriais sistémicas, mas também das medidas de
perfusdo de 6rgdos-alvo sdo importantes para identificar adequadamente a etiologia do estado de
choque. O cateter de artéria pulmonar (PA) é uma ferramenta de diagnoéstico vital amplamente disponivel
em um ambiente de cuidados intensivos que pode auxiliar na identificagdo apropriada da presenca e do tipo
de CC, bem como orientar a terapia (KIM JH, et al., 2020; HENRY TD, et al., 2021).

A fragilidade de pacientes gravemente enfermos com SC e disfuncdo orgéanica multissistémica deixa
pouca margem para erro. Os efeitos estabilizadores de curto prazo da terapia inotrdpica e vasopressora sdo
compensados por efeitos adversos na pés-carga, demanda de oxigénio, microcirculagdo tecidual
prejudicada e arritmogenicidade - traduzindo-se em cardiotoxicidade, disfuncdo de 6rgdos-alvo e taxas de
mortalidade mais altas.

O advento de dispositivos de suporte circulatério mecanico percutaneo (MCS) faceis de usar e
rapidamente implantaveis pode levar a uma mudanca de paradigma no tratamento do CC: administragdo de
suporte circulatério e ventricular para restaurar a hemodinamica estavel, minimizar a isquemia miocardica,
reduzir a carga de trabalho do coragéo nativo e manter a perfusdo dos 6rgaos vitais (TRUESDELL AG, et
al., 2018).

Manejo do choque cardiogénico pos IAM

O IAM-CC segue uma cascata 'hemometabdlica’, em que o insulto hemodindmico inicial resulta
subsequentemente em distdrbio metabdlico, causando faléncia de mdltiplos 6rgéos. Pacientes com IAM-CC
desenvolveram maiores taxas de faléncia de 6rgdos ndo cardiacos, destacando a necessidade de um
manejo holistico desses pacientes. A luz destas consideracdes, ha uma necessidade crucial de desenvolver
paradigmas para o cuidado multidisciplinar para pacientes com IAM-CC. Pacientes com IAM-CC geralmente
apresentam uma fisiopatologia dindmica e um quadro clinico de rapida evolugdo, conforme observado em
nosso. O cuidado desses pacientes frequentemente envolve a antecipagdo das trajetérias dos pacientes,
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avaliacdo cuidadosa de complicacdes, manejo de complicacdes e prevencédo/tratamento de faléncia de
orgaos ndo cardiacos (VALLABHAJOSYULA S, et al, 2019). A avaliacdo do perfil hemodindmico, a
avaliagdo da doenca coronariana e a revascularizagdo rapida constituem a base da terapia para esses
pacientes. A revascularizacdo da artéria coronaria de emergéncia relacionada ao infarto continua sendo a
base do tratamento e é a Unica terapia que reduziu significativamente a mortalidade na SC em um ensaio
randomizado. A revascularizacdo de emergéncia tem recomendacédo classe | (indicando que o procedimento
deve ser realizado) para manejo da CC (SAMSKY MD, et al., 2021).

Medicamentos vasoativos sao prescritos para quase 90% dos pacientes com CC apods IAM para
controlar a hipoperfusédo e/ou hipotensao. Agentes inotrépicos, como dobutamina ou milrinona, sdo usados
para controlar a hipoperfusdo quando nao se prevé que seu efeito vasodilatador cause hipotensdo grave. A
dobutamina estimula os receptores B para aumentar a contratilidade cardiaca (inotropia) e relaxa a
musculatura lisa vascular para reduzir a poés-carga (vasodilatagdo), e é administrada por infusdo
continua. Milrinona € um inibidor da fosfodiesterase-3. Dentro das células miocardicas, os inibidores da
fosfodiesterase-3 diminuem as taxas de degradacéo intracelular do monofosfato de adenosina ciclico, o que
aumenta o calcio intracelular, a contratilidade miocérdica e o relaxamento dos cardiomidcitos (lusitropia)
(VALLABHAJOSYULA S, et al., 2019).

Os inibidores da fosfodiesterase-3 causam vasodilatacdo arterial e venosa através de efeitos no
endotélio vascular. Juntos, esses efeitos aumentam a contratilidade miocardica e reduzem a pos-carga.
Vasopressores que promovem a contratilidade miocardica, como altas doses de dopamina, epinefrina ou
norepinefrina, tém propriedades vasoconstritoras dos receptores a e podem ser usados para tratar a SC
associada ao IAM com hipotenséo refrataria (SAMSKY MD, et al., 2021).

N&o raramente, esses pacientes desenvolveram parada cardiaca concomitante, piorando ainda mais sua
CC. O cuidado colaborativo entre o cardiologista intervencionista e o cardiologista de cuidados intensivos é
crucial para o desenvolvimento de estratégias relacionadas a revascularizacdo coronéria, suporte
circulatério mecanico agudo, manejo de infusBes vasoativas, uso de controle de temperatura direcionado e
prevencdo de faléncia de érgdos ndo cardiacos. Durante a internacdo na unidade de terapia intensiva
cardiaca, esses pacientes geralmente precisam de manejo cuidadoso de infusdes vasoativas, avaliacdo de
MCS em andamento, colocagdo de MCS novo ou mais potente, manejo de faléncia de mdltiplos 6rgaos e
planejamento de estratégias de saida. Apos a estabilizagdo aguda, esses pacientes precisam de tratamento
cuidadoso da insuficiéncia cardiaca, reabilitacdo e planejamento avancado para recuperagdo da funcao
ventricular ou suporte ventricular duravel (VALLABHAJOSYULA S, et al., 2019).

CONSIDERACOES FINAIS

O choque cardiogénico é uma condicao grave e potencialmente falta em que ha faléncia do miocardio
gue se torna incapaz de suprir as necessidades metabdlicas, levando a disfuncdo de multiplos 6rgdos. Seu
manejo perpassa pelo reconhecimento com a rapida realizacdo da ecocardiografia e medicdo de
marcadores como lactato além do controle da hipertermia, sedacgéo, correcdo de disturbios e melhora da
bomba cardiaca com a utilizag&do de drogas inotrépicas, vasopressores e vasodilatadores.
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