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INTRODUGAO

O choque obstrutivo pode ser definido como uma
reducao do débito cardiaco secundario a um
inadequado enchimento ventricular. As principais
causas de choque obstrutivo sdo o tamponamento
pericardico, a embolia pulmonar macica e o
pneumotoérax.

TAMPONAMENTO PERICARDICO

O modelo classico do choque obstrutivo é o
tamponamento pericardico, onde o acumulo de liquido
€ capaz de gerar um aumento de presséao
intrapericardica com redugao do retorno venoso. A
redugédo da pré-carga promove uma diminuicdo do
débito cardiaco levando a hipotensao arterial e ao
choque "2, O trauma e os quadros infecciosos sdo as

causas mais freqlientes de tamponamento cardiaco,
podendo ainda ser encontrado nas neoplasias, na
ruptura miocardica p6s-lIAM, na uremia e nas
colagenoses.

O instalagdo do tamponamento pericardico depende
basicamente de dois fatores: volume de liquido e
velocidade de instalagédo. Nos casos agudos pequenos
volumes como 200 ml podem ser suficientes para
provocar a sindrome de tamponamento, enquanto que
nos casos de instalagdo lenta podem ser necessarios
até 2 litros para produzir manifestagao clinica.

O tamponamento cardiaco se apresenta clinicamente
através de taquicardia persistente, pulso paradoxal
(queda da presséo arterial maior do que 10 a 12 mmHg
durante a inspiragao), distensao das veias do pescogo
e hipotenséo arterial.
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O eletrocardiograma mostra baixa voltagem e
anormalidades inespecificas do segmento ST-T. A
alternancia total do eixo elétrico incluindo a onda P
além do QRS, é a alteragao mais especifica do
derrame pericardico 3.

O ecocardiograma € o exame indicado tanto para o
diagndstico de derrame pericardico como para se
quantificar o grau de restrigdo 5. Na presenga de
tamponamento, ha compressao do ventriculo direito
evidenciada por reducédo acentuada no didametro
diastélico no final da inspiragcdo. Com a elevacgao
progressiva da pressao intrapericardica, o volume
sistélico diminui havendo aumento da resisténcia
vascular periférica, gerando queda da pressao
sistélica, elevagcado da pressdo diastélica e
estreitamento da pressao arterial de pulso.

O tratamento do tamponamento pericardico é a
drenagem do derrame. Medidas visando aumentar o
enchimento ventricular incluem a rapida administragéao
de volume. A drenagem pericardica através da
descompressao cirurgica deve ser a preferida, porém
quando o tamponamento representa um risco imediato
de vida, ou seja, quando produz alteragéo
hemodinamica a pericardiocentese esta indicada. A
drenagem aberta pode ser realizada por via subxiféide
ou através de pericardiotomia parietal, por toracotomia
esquerda. A pericardiocentese deve ser realizada
preferencialmente em um laboratério de
hemodinamica com monitorizagao eletrocardiografica
e ecocardiografica. O paciente deve estar com o térax
entre 20 e 30 graus e o acesso feito entre o quarto e
quinto espaco intercostal ou por via subxiféide. Apos
as técnicas de assepsia e anestesia, a agulha deve
ser introduzida conectada ao eletrocardiograma
através de uma conexéo tipo jacaré para monitorar
possiveis contatos da agulha com o atrio ou o
ventriculo manifestadas por supradesnivel do
segmento PR e ST respectivamente. ©

TROMBOEMBOLISMO PULMONAR MACICO

No tromboembolismo pulmonar o choque obstrutivo
esta presente em aproximadamente 20% dos
pacientes, sendo a causa mais freqlente de
mortalidade na fase aguda.

Os grandes trombos sao capazes de gerar um
aumento na pressdo da artéria pulmonar suficientes
para produzir comprometimento da fungao contratil do
ventriculo direito. O tromboembolismo pulmonar
também estimula a liberagéo de substancias capazes
de produzir vasoconstriccdo reflexa, como a
bradicinina e a serotonina, que contribuem para o

aumento da pressdo na artéria pulmonar. Outra
importante contribuicdo para o agravamento da
hipertensao arterial pulmonar é a hipoxemia que eleva
o nivel de resisténcia vascular pulmonar.”

O subito aumento da pressao arterial pulmonar produz
uma elevacao na pds-carga ventricular direita com
consequiente dilatacao e disfuncdo. Com a dilatacao
do ventriculo direito o septo interventricular sofre um
abaulamento para dentro do ventriculo esquerdo,
promovendo uma diminuigdo no enchimento desta
cavidade. A disfungao contratil, que pode ainda estar
agravada por uma insuficiéncia tricispide, diminui o
débito cardiaco do ventriculo direito levando a uma
redugdo na pré-carga do ventriculo esquerdo® O
regime de hipovolemia imposto ao ventriculo esquerdo
produz reducdo do débito cardiaco e da pressao
arterial sistémica com comprometimento da perfusédo
coronariana e consequente isquemia miocardica. O
aumento do trabalho do ventriculo direito também
eleva a demanda de oxigénio, agravando a isquemia..
A perpetuacao do ciclo onde a isquemia piora a
disfungdo, que por sua vez agrava a isquemia, gera
choque refratario e ébito.

O International Cooperative Pulmonary Embolism
Registry identificou hipocinesia do ventriculo direito e
pressdo arterial sistémica normal em
aproximadamente 40% dos pacientes estudados. Os
pacientes com hipocinesia do ventriculo direito
apresentaram uma taxa de mortalidade duas vezes
maior em 14 dias e uma vez e meia maior em 3 meses,
do que os pacientes sem alteragdo contratil do
ventriculo direito®. Ribeiro et al demonstraram, em 126
pacientes submetidos a ecocardiografia, uma taxa de
mortalidade de 15% em um ano de seguimento, sendo
trés vezes maior nos pacientes que apresentaram
disfuncado do ventriculo direito na ocasido do
diagndstico de tromboembolismo pulmonar °. No
“Management Strategy and Prognosis of Pulmonary
Embolism Registry” (MAPPET) foram avaliados 1001
pacientes com tromboembolismo pulmonar e
disfuncgédo ventricular direita tendo sido evidenciado um
aumento da mortalidade proporcional a piora da
disfuncdo do ventriculo direito "'. O tratamento do
choque obstrutivo secundario ao tromboembolismo
pulmonar macigco consiste em uma rapida
desobstrucdo da artéria pulmonar, que pode ser
conseguida através de tromboliticos, que promovem
uma reperfusdo pulmonar mais precoce que a
heparina, ou pela embolectomia indicada para os
pacientes com contra-indicagdo ao uso de
tromboliticos.
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PNEUMOTORAX HIPERTENSIVO

O pneumotérax pode gerar o choque obstrutivo
quando evolui da forma hipertensiva. O pneumotérax
é caracterizado por um progressivo aumento volume
de ar no espaco intrapleural, tendo como principais
causas o trauma toracico e o barotrauma. O aumento
da pressao intrapleural promove redugédo do volume
pulmonar com comprometimento respiratério e
desenvolvimento de acidose e hipdxia. O aumento da
pressao intratoracica e o colapso mecanico da veia
cava levam a diminuicdo do retorno venoso com
redugdo do débito cardiaco, hipotensao arterial e
choque. Os pacientes apresentam dor toracica,
dispnéia, taquicardia e distensao das veias do
pescogo. Nos pacientes em ventilagdo mecéanica
ocorre um aumento na pressao de pico necessaria
para oferecer o mesmo volume corrente, devido ao
aumento da pressdo intrapleural 2. O
eletrocardiograma pode demonstrar desvio do eixo
para a direita, reducdo na voltagem e inversdo de onda
T nas derivagbes precordiais. A radiografia do térax
mostra colapso pulmonar '* com desvio contralateral
da traquéia e do coragado. O pneumotérax hipertensivo
deve ser tratado assim que o diagndstico for realizado.
Deva ser feita uma pungao com agulha de grande
calibre no segundo ou terceiro espaco intercostal
anterior, na linha hemiclavicular sob o bordo superior
da costela. Apesar do préprio procedimento causar
pneumotorax, este sera do tipo externo e aberto menos
grave que um pneumotérax fechado.
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