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1. INTRODUGAO

A palavra “choque” foi utilizada como termo médico
pela primeira vez no século XVIII e até o inicio do
século XX, a definicdo era baseada apenas em
descrigao clinica, quando, entdo, a medida da pressao
arterial foi introduzida na pratica clinica, e choque
passou a ser definido como hipotenséo arterial
causada por trauma ou hemorragia. A nogao que
choque é uma manifestagdo de hipoperfusdo e nao
somente hipotensao arterial surgiu posteriormente’.
Atualmente, choque é definido como uma sindrome
causada por um desarranjo na perfusdo sistémica
levando a hipoxia celular e disfungédo organica. Nas
fases iniciais do choque, € comum podermos identificar
uma causa primaria do disturbio circulatério, o que
ajuda na abordagem clinica, mas é importante lembrar
que existem uma superposigao de sinais e sintomas
entre os varios tipos de choque. Por exemplo, no

choque cardiogénico, a disfungcdo miocardica é o
evento primario, porém também esta presente no
choque séptico; a hipovolemia com redugao da pré-
carga é o fator precipitante do choque hipovolémico,
mas também esta presente no choque séptico?. No
EUA ocorrem cerca de 400.000 casos de sepse e
200.000 casos de choque séptico por ano com cerca
de 100.000 6bitos®. Ja o choque cardiogénico ocorre
em 5% a 10% dos pacientes hospitalizados com infarto
agudo do miocardio (IAM), com mortalidade variando
de 55% a 80%*.

2. FISIOPATOLOGIA

Na maioria dos tipos de choque, o fator fundamental
€ que a oferta de oxigénio (DO,) esta inadequada para
atender as necessidades metabolicas®. A DO, é
determinada pela concentragdo de hemoglobina, a
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saturagéo arterial de O,, a concentragdo arterial de
O, e o débito cardiaco. Portanto, alteragbes na pre-
carga e pos-carga (volume intravascular, resisténcia
vascular sistémica, pressao intra-toracica, pressao
intra-pericardica, geometria ventricular, presenca de
taquiarritmias ou bradiarritmias, perda da contragao
atrial, presenga de estenose adrtica, ou embolia
pulmonar), assim como deterioragéo da contratilidade,
sao os principais determinantes da sindrome de
choque®. Outras causa de choque s&o a presenca de
lesbes cardiacas regurgitantes agudas, que, na
maioria das vezes, necessitam de reparo cirdrgico para
correcdo do choque®. A sindrome de choque apresenta
3 estagios classicos™:

1. A fase inicial, precoce e reversivel aonde os
mecanismos compensatoérios, mediados pelos
sistemas renina-angiotensina-aldosterona e
arginina-vasopressina, sistema nervoso autbnomo
e a permeabilidade transcapilar, ainda estao
intactos, nao havendo lesao tissular.

2. No 2°. estagio, inicia-se o desarranjo celular
microvascular, sendo, ainda possivel nesse
estagio, reversdo do quadro, apesar da existéncia
de disfungéo de 1 ou mais 6érgéos.

3. O 3°. estagio, chamado fase tardia ou irreversivel,
as lesbes teciduais estdo estabelecidas e a
evolugdo para o 6bito é inexoravel. Esta fase tardia
do choque ocorre por alteragbes vasomotoras,
interacado endotélio-neutrofilos, deformidade nos
eritrocitos, modificagdes na despolarizagao celular,
bradiarritmias e faléncia miocardica”®°, podendo
manifestar sinais e sintomas de disfungdo multi-
organica (pulmdes , coragao, rins, tubo digestivo,
figado, sistema nervoso central, sistema reticulo-
endotelial e sistema imune).

3. DIAGNOSTICO E DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL

O diagnéstico da sindrome de choque requer a
presenca de hipotensdo arterial (pressao arterial
sistélica < 90mmHg ou 30% abaixo da PA basal)
com sinais de hipoperfusédo, como oliguria (diurese
< 20ml/h), alteragdo do estado mental, cianose ou
palidez cutanea, pele fria e umida. Pode também estar
associada a taquicardia, taquipnéia, hipertermia ou
hipotemia. Em geral, a etiologia do choque é clara
como infarto agudo do miocardio, hemorragia digestiva
alta ou tromboembolismo pulmonar macico, entretanto
deve-se estar atento pois nem sempre hipotensao
arterial € sinbnimo de choque, podendo existir a
hipotensao arterial na auséncia de choque.

Os achados laboratoriais mais sugestivos de choque

sdo acidose metabdlica (HCO3<20mEgq/l, pH<7,3,
BE<0) e o aumento do lactato sérico'. Outros achados
sédo acidose metabdlica associada a alcalose
respiratdria, hipoxemia, leucocitose ou leucopenia,
trombocitopenia, aumento de escérias nitrogenadas,
aumento das transaminases e alteragdes na
coagulacéao (até CID). Deve-se fazer rastreamento de
infeccdes com culturas (sangue, urina e todas as
secregdes passiveis de coleta) nos casos de suspeita
de sepse como etiologia.

O eletrocardiograma ajuda no diagnéstico de infarto
agudo do miocardiona etiologia cardiogénica, assim
como, na identificagdo de arritmias. A radiografia de
térax é util para identificar lesées pulmonares,
cardiacas ou ambas. Outros métodos complementares
também séo utilizados para identificar a etiologia do
choque ou as complicagbdes da ma perfusdo tecidual,
como a endoscopia digestiva alta / colonoscopia (para
as hemorragias digestivas), ecocardiograma (para
lesdes estruturais cardiacas como a ruptura de
cordoalha mitral, comunicagao interventricular,
insuficiéncia aodrtica), a tomografia computadorizada
e ressonancia nuclear magnética (para colegbes
purulentas, lesdes vasculares, tumores e
traumatismos).

A utilizagio precoce do cateter de Swan-Ganz pode
ser util em pacientes de alto risco para ajudar na
identificagcao de estagios precoces do choque.

Os métodos complementares mais sofisticados sao
de extrema importancia em situagdées de choque na
presenga de trauma ou queimaduras, nas
complicacdes do IAM, apds “bypass” cardiopulmonar
e nos periodos per e pés operatério imediato, pois
varios mecanismos podem estar determinando a
sindrome de choque, e quanto mais precoce o
diagnéstico, maiores sdo as chances de sobrevivéncia.

4. CLASSIFICAGAO DO CHOQUE

Existem diversas classificacdes de choque, sendo a

de Hinshaw e Cox uma definigdo classica em quatro

categorias'".

1. Hipovolémico (exemplo: hemorragia digestiva alta
— redugéo do volume circulante).

2. Cardiogénico (exemplo: IAM com faléncia ventricular).

3. Distributivo (exemplo: ma distribuigdo de volume e
fluxo como na sepse)

4. Obstrutivo (exemplo: obstrugéo extra-cardiaca do
fluxo sanguineo como no tamponamento cardiaco)

Esta classificagdo tende a ser simplista atribuindo uma
Unica explicagao para sindromes complexas como por
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exemplo, o choque séptico.

Outra classificagdo mais generalizada divide em trés
categorias’:

1. Hipovolémico;

2. Cardiogénico;

3. Outros.

O choque hipovolémico pode ser dividido em
hemorragico (exemplos: hemorragia digestiva, trauma)
e nao-hemorragico (exemplos: queimaduras,
desidratagao grave, pancreatite, obstrugao intestinal).

O choque cardiogénico pode ser causado por IAM,
arritmias, lesdes estruturais cardiacas agudas
(exemplos: CIV, ruptura de cordoalha mitral), doenga
orovalvar (exemplo: insuficiéncia adrtica),
tamponamento cardiaco, pneumotdrax hipertensivo,
tromboembolismo pulmonar, hipertensao pulmonar,
cirurgias que requerem “bypass” cardiopulmonar®.

Dentre as outras causas, destacam-se o choque
séptico’'® e o choque anafilatico™ que envolvem
varios mecanismos fisiopatoldgicos comuns a diversas
etiologias de choque.

Uma terceira classificagdo divide os estados de

choque em:

1. Quantitativo (hipovolemia, obstrutivo, insuficiéncia
ventricular esquerda), e

2. Qualitativo (séptico, anafilatico, neurogénico,
toxico)

5. TERAPEUTICA

Deve-se sistematizar a abordagem do choque para
se aumentar a probabilidade de sucesso terapéutico.
Podemos listar cinco etapas fundamentais’.

CLASSIFICAGAO DE KILLIP-KIMBALL

1. Reconhecer precocemente a sindrome de choque,
idealmente ainda na fase inicial.

2. Instituir medidas de suporte geral mesmo antes da
definigao etioldgica.

3. Estabelecer a etiologia do choque.

4. Corrigir precocemente (se possivel) a causa
primaria do choque.

5. Tratar as complicagdes do choque (exemplos:
insuficiéncia renal aguda, insuficiéncia respiratoria
aguda etc.).

Varios estudos relatam que a intensidade da
deficiéncia de oxigénio é o fator preditor de morbi-
mortalidade nos pacientes com sindrome de choque,
logo a terapéutica efetiva deve tentar otimizar a
oxigenagao tissular'. Deve-se monitorar os niveis de
lactato sérico, indices de transportes de oxigénio (VO,,
DO,, Indice Cardiaco), pressdo venosa central,
pressao arterial, débito urinario, oximetria de pulso,
utilizagdo do cateter de Swan-Ganz (sendo esta
medida de extrema utilidade para orientagdo do
tratamento farmacolégico a ser utilizado) e outras
medidas de perfusdo tecidual menos usadas como a
tonometria do pH gastrico intramural.

Especificamente no IAM, a monitorizagao
hemodinamica com cateter de Swan-Ganz ¢ util na
determinacao prognéstica dada pela classificagao de
Forrester'” que divide em sub-grupos de | a IV, com
taxas de mortalidade hospitalar, respectivamente, de
6%, 17%, 38% e 81%. E til no diagndstico diferencial
de tromboembolismo pulmonar, tamponamento
cardiaco, IAM de ventriculo direito e hipovolemia 618.
As relagdes entre manifestagdes clinicas, perfil
hemodinamico e mortalidade nos pacientes com IAM
foram documentadas além de Forrester, também por
Killip-Kimball. Embora tais publicagbes sejam
anteriores a era da terapia trombolitica, por serem
extremamente consagradas, serdo a seguir
apresentadas.

Grupo Aspectos Clinicos

I Sem sinais de congestao pulmonar
Il B,, estertores pulmonares bibasais
i Edema agudo de pulméao

v Choque cardiogénico

Freqiiéncia*

Mortalidade**

40 - 50 % 6 %
30-40 % 17%
10-15% 38 %
5-10% 81 %

CLASSIFICAGAO DE FORRESTER

Grupo Aspectos Hemodinamicos

| POAP < 18 mmHg; IC > 2,2 I/min/m?
Il POAP > 18 mmHg; IC > 2,2 I/min/m?
1] POAP < 18 mmHg; IC < 2,2 I/min/m?
v POAP > 18 mmHg; IC < 2,2 I/min/m?

Freqiiéncia*

Mortalidade**

25% 3%
25% 9 %
15 % 23 %
35 % 51 %

* FreqUiéncia aproximada, ** mortalidade hospitalar, POAP — pressao de oclusdo de artéria pulmonar, IC — indice cardiaco.
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Apbs o diagndstico da sindrome de choque, deve-se
abordar o paciente com todos os recursos disponiveis.
O tratamento deve abranger:

1. medidas de suporte geral;

2. monitorizagdo hemodinamica;

3. tratamento farmacolégico;

4. reperfusao quimica ou mecanica (especificamente
no choque cardiogénico);

assisténcia circulatéria;

abordagem cirurgica.

oo

As medidas de suporte geral sdo o acesso venoso
periférico (se possivel com Jelco,), porém havendo
dificuldade, deve-se fazer acesso venoso profundo; a
medida de débito urinario (cateterismo vesical de
demora); controle da dor (opidides, principalmente),
suporte ventilatério (invasivo ou n&o invasivo);sedagao
(benzodiazepinicos, e havendo necessidade de
assisténcia ventilatéria mecanica, utilizar drogas como
o etomidato, midazolan, succinilcolina, propofol
conforme a necessidade), controle de arritmias (em
arritmias nao-sustentadas supra-ventriculares e
ventriculares, o anti-arritmico de escolha é a
amiodarona. Nas bradiarritmias, o uso da atropina
deve anteceder a instalagcdo de marcapasso
transcutdneo e a seguir o marcapasso transvenoso
para os déficits cronotrépicos persistentes e refratarios
a medicagao); corregao de acidose metabdlica (com
pH < 7,0, apesar da ressuscitagao volémica, utilizar
bicarbonato de sdédio, além da corregao de outros
disturbios hidro-eletroliticos como a reposi¢ao de
K* caso < 3,5 mEq/L, Mg** caso < 2,0 mEq/L e
Ca*™ caso < 1,4 mEq/L se diurese > 1 mL/Kg/h) e
correcdo da hipovolemia [reposi¢do de fluidos: 20 a
25 mL/Kg de cristaldide (ex. Ringer simples), na 12
hora e mantendo hipotensédo, fazer acesso venoso
profundo se ainda n&o realizado;hemoderivados (Hb
<7,0g/dL - sempre, entre 7 e 10,0 g/dL — na presenga
de isquemia miocardica, SNC, IVE e em idosos);e
coléides]. Quanto ao suporte nutricional inicial, deve -
se colocar o paciente em dieta zero, passar cateter
naso ou orogastrico em sifonagem e nas unidades
fechadas colocar cateter de Dobb-Hoff.

Os farmacos incluem o AAS e diuréticos de alga (no
IAM), vasopressores, inotropicos positivos e/ou
inodilatadores como adrenalina, noradrenalina,
dobutamina, dopamina, anrinona, milrinona. Os
vasodilatadores, sobretudo nitroprussiato de sddio ou
nitroglicerina, tém o seu papel no IAM com disfungao
ventricular em fases iniciais quando o paciente ainda
cursa com vasoconstricgao.

A avaliagao dos disturbios hemodinamicos baseada
apenas em dados clinicos e radiolégicos muitas vezes
nao é suficientemente precisa para orientacdo de

intervencgdes terapéuticas no IAM complicado, sendo
recomendada a monitoragdo hemodinamica invasiva
com o cateter de Swan-Ganz. Os dados obtidos com
o cateter de Swan-Ganz torna possivel estimativas
do estado volémico, do ténus vascular, do
desempenho ventricular, da fungdo pulmonar e da
oxigenacao tecidual auxiliando na avaliacéo
diagnéstica e terapéutica evolutivas. Deve-se
considerar o uso do cateter de Swan-Ganz: no choque
cardiogénico que n&o responde imediatamente a
reposi¢cao volémica, para auxilio no esclarecimento
diagnéstico da suspeita de complica¢cdes mecénicas
(ex. ruptura do septo interventricular), no edema agudo
de pulmao sem resposta adequada as intervengdes
terapéuticas e na duvida entre edema pulmonar
cardiogénico e n&o cardiogénico visando adequacao
terapéutica.

No choque cardiogénico decorrente de IAM, a
reperfusdo mecanica primaria deve ser preconizada
como primeira escolha nos hospitais que dispde de
hemodinamica 24 horas, e nos servigos aonde isto
nao existe, a reperfusdo quimica com tromboliticos
esta indicada analisando-se caso a caso, pois como
tratamento de rotina no choque cardiogénico néo
mostra beneficios adicionais*56.

A assisténcia circulatéria ventricular temporaria é
indicada principalmente em pacientes com choque
cardiogénico poés-cirurgia cardiaca, insuficiéncia
ventricular esquerda grave como ponte pré-transplante
ou em pacientes com insuficiéncia ventricular
esquerda grave pds-angioplastia coronaria ou poés-
revascularizagao miocardica, como auxiliar na
recuperacao da funcao contratil do ventriculo
esquerdo*8:1,

Dentre os dispositivos utilizados, o balao intra-aértico
€ o mais difundido e com melhores resultados*%'6. O
emprego do BIA deve ser considerado em disturbios
hemodinamicos refratarios ou com resposta
terapéutica insatisfatéria e com condigdes passiveis
de reversdo*®'®. E particularmente importante nas
intervencdes coronérias percutdneas e no manejo
perioperatorio de revascularizagdo miocardica
cirurgica*® 6, As bombas de assisténcia circulatoria
(direita ou esquerda) sao utilizadas quando os
farmacos e o baldo intra-aértico sdo ineficazes para
manter suporte ao coragdo em faléncia* ®'6.0Outros
dispositivos usados sdo “hemopump”, “biopump” € 0
“cardiopulmonary support” que funcionam como
coracéo artificial sendo uma ponte pré transplante* &6,

A revascularizacdo miocardica cirargica deve ser
consideradaem pacientes com anatomia coronaria
favoravel para esta intervengao, que se apresentem
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com grave disturbio hemodindmico e que tenham
apresentado insucesso ou que nao sejam candidatos
a terapia trombolitica ou angioplastia*®'. A cirurgia
de revascularizagdo miocardica apresenta resultados
satisfatorios no choque cardiogénico quando
comparado com o tratamento conservador (naqueles
que se encontram a menos de 18 horas do IAM
observa-se taxas de sobrevida de até 90%), porém
um dos principais problemas ¢ a dificuldade logistica
de se manter uma equipe cirurgica experiente em
disponibilidade 24h por dia.*© 16

6. CONSIDERAGOES FINAIS

A sindrome de choque, em especial o choque
cardiogénico p6s-IAM ainda apresenta altas taxas de
mortalidade apesar da evolugdo no tratamento
farmacolégico e das medidas de suporte circulatorio.
O que se sabe até o momento é que o tratamento
deve ser o mais precoce possivel com farmacos
associados ao baldo intra-aértico e seguido de
abordagem intervencionista definitiva (angioplastia ou
revascularizagdo), sendo essas as medidas que
podem reduzir as altas taxas de mortalidade dessa
sindrome.
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