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| . INTRODUGAO

Choque cardiogénico continua a ser a principal
causa mortis em pacientes hospitalizados com
infarto agudo do miocardio (IAM). Apesar de um
melhor conhecimento sobre a fisiopatologia, da
necessidade de uma reperfusdo precoce, dos
avancgos na farmacoterapia e reperfusao mecanica,
que diminuiram a mortalidade em pacientes com
IAM, a mortalidade do Choque Circulatério (CC)
associada ao IAM permanece elevada. (mortalidade
de 60%, segundo o SHOCK Trial Registry ).

Por outro lado, a sepse persiste com uma alta taxa
de mortalidade em UTls. Alteragdes fisiopatoldgicas
complexas na hemodinamica, perfusédo organica e
resposta imune podem ser vistos em pacientes
sépticos. Durante a sepse, o principal problema esta
na “periferia”. Porém, a disfungdo miocardica

concomitante, pode contribuir para o agravamento
do quadro, acarretando a instabilidade
hemodinamica severa. E aceito que a sepsis esta
associada a uma diminuicdo da performance dos
ventriculos esquerdo e direito, uma vez que a
deterioracdo da perfusao pode afetar a circulagao
coronariana. Pacientes sépticos com doenca
coronariana concomitante tém uma maior
probabilidade de sofrerem alteragdes
hemodinamicas catastréficas.

Neste capitulo, vamos definir choque circulatério,
dando maior énfase ao choque cardiogénico, mas
abrangendo as outras causas de choque, o
diagnéstico diferencial entre elas e, discutir a
possivel combinagao entre as diferentes formas.
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Il. DEFINICAO

O desenvolvimento do choque circulatério é
frequientemente ocasionado por sepse, infarto agudo
do miocardio, hemorragia gastrintestinal ou traumas
graves. Pode ocorrer como complicagdo em pacientes
queimados, anafilaxia, e tromboembolismo pulmonar.
Raramente ocorre decorrente de insuficiéncia supra-
renal e coma mixedematoso.

O diagnéstico de choque circulatério é realizado pela
observacado de uma pressao sistdlica inferior a 90
mmHg ou um valor 30% abaixo do valor basal, por
um periodo minimo de 30 minutos, normalmente
acompanhada de taquicardia, oliguria, diminuicdo de
sensorio, pele fria e acidose metabdlica.

O mecanismo hemodinamico varia conforme a causa
do choque, mas em todos os casos o principal defeito
€ a perfusédo tissular inadequada para manter as
necessidades metabdlicas dos tecidos.

lll. CLASSIFICAGAO

O choque circulatério é usualmente classificado em 4
grandes grupos, originalmente definidos por Weil 3:

1. Hipovolémico:
* Hemorragico
« Traumético
2. Cardiogénico:
» Infarto Agudo do Miocardio
* Arritmias
» Cardiomiopatias
* Doenga Valvular
3. Distributivo:
» Sepsis
» Anafilaxia
* Queimaduras
* Neurogénico
* SRIS (Sindrome de Resposta Inflamatdria
Sistémica)
4. Obstrutivo:
*  Tromboembolismo Pulmonar
»  Tamponamento Pericardico

IV. ETIOLOGIA E DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL

No sistema cardiovascular, oito componentes podem
ser identificados, individualmente ou em combinagao,
contribuindo para o desenvolvimento do choque
circulatério:

Volume intravascular: interfere no retorno venoso
ao coragao e na pressao arterial. Diminuigao no
volume intravascular € o principal fator etiolégico
no choque circulatério de causas ndo cardiogénica.
Perda de agua, plasma e células vermelhas
comprometem o volume intravascular, levando a
diminuicdo do retorno venoso, volume diastolico
final e débito cardiaco.

Coracao: a disfuncdo miocardica é o principal
componente no choque cardiogénico e, contribui
para a hipoperfusao tissular nas outras formas de
choque. O débito cardiaco é determinado pela
freqUiéncia cardiaca, contractilidade miocardica, a
pré-carga e pos-carga. Alteracdes no ritmo cardiaco
e déficit inotrépico podem ser resultado de
anormalidades anatémicas (ex.: CIV, ruptura de
musculo papilar) ou da presenga de substancias
depressoras enddgenas ou exdgenas.

Tonus arteriolar: alteracées no ténus arteriolar
afetam o enchimento ventricular, a pressao arterial
e a distribuicdo do fluxo sanglineo sistémico.
Aumento no tdnus arteriolar diminui o débito
cardiaco e altera o fluxo sangtiineo sistémico. Sua
diminuicdo produz hipotenséo e limita a perfusao
tissular. Diferengas regionais ou, dentro de um
mesmo 6rgao, podem levar a mal distribuicdo do
fluxo sangliineo e um desequilibrio entre a oferta
e consumo de oxigénio.

Capilares: os capilares representam o local de
troca de nutrientes e fluidos entre os espacos intra
e extravascular. Uma perda na area de troca capilar,
devido a oclusdo microvascular ou aumento do
fluxo de liquido (agua livre), leva a uma disfungao
metabdlica celular e organica. Um aumento na
permeabilidade capilar acarreta uma perda no
volume intravascular e o desenvolvimento de
edema tissular.

Vénulas: é freqlientemente o local inicial de
oclusdo vascular. Um aumento na resisténcia
venular acarreta elevagédo da pressao capilar
hidrostatica, levando a um extravasamento de
liquido do espaco intravascular para o intersticio.

Conexoées arteriovenosas: a abertura destes
canais “bypassam” a rede capilar, resultando em
hipoxia tissular e troca de nutrientes ineficaz.

Circuito de capacitancia venosa: contém 80%
do volume sanguineo total. Aumento na
capacitancia venosa ou diminuicao do ténus
venoso diminui o volume circulante efetivo,
acarretando uma diminuigao do retorno venoso ao
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coragao. Diminuigdo na capacitancia venosa ou
aumento do ténus venoso redireciona o volume
sanguineo para a circula¢ao central, atuando como
0 mecanismo compensatério inicial para a
manutencgao do débito cardiaco.

* Paténcia dos grandes vasos: obstrugdo dos
grandes vasos pulmonares ou da circulagédo
sistémica dificulta a ejecéo ventricular e a perfusédo
tissular. Uma obstrugao das principais veias pode
limitar o retorno venoso.

De acordo com os estudos GUSTO® e ISIS-37, a
incidéncia de choque cardiogénico po6s infarto agudo
do miocardio (IAM) esta entre 6 a 7%. Entre as
principais causas de choque cardiogénico pos IAM
estdo:’

CAUSAS INCIDENCIA
(% dos casos de Choque
Cardiogénico pos IAM )

1. Faléncia de VE 78%

2. Insuficiéncia Mitral Aguda 7%

3. CIV pés infarto 4%

4. Faléncia de VD isolada 2,8%

5. Ruptura miocardica 2,7%

Ainda de acordo com os resultados do SHOCK Trial
Registry, a mortalidade global nos casos de choque
cardiogénico pos IAM esta em aproximadamente 60%.
Dentre as causas mais freqlientes, o CIV pés IAM é a
que possui uma maior taxa de mortalidade (87,3%),
enquanto a faléncia de VE tem uma mortalidade de
59% e a insuficiéncia mitral aguda com 55% de
mortalidade.

Nos pacientes com IAM, cerca de 30% n&o tém
elevacao de segmento ST, e em recente trabalho
publicado em pacientes com CS, 14% dos pacientes
com faléncia de VE ndo tém elevagédo do segmento
ST.89

V. CONCLUSAO

O choque circulatério, independente da causa,
permanece com alta taxa de mortalidade. E
fundamental um diagnostico precoce do CC e, através
de procedimentos invasivos (p. ex: monitorizagao
hemodinamica, cineangiocoronariografia) e outros
métodos complementares, definir a etiologia do
quadro, para uma rapida abordagem terapéutica. Na
tentativa de reversao do quadro e evitar a instalagao
da Faléncia de Multiplos Orgaos e Sistemas.
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