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J. M. Aniceto da Silva

Servico de Cardiologia Medico-Cir~irgica. Hospital de Santa Maria. Lisboa. Portugal.

RESUMO

0 choque é urn processo evolutivo de insuficiência circulatória aguda, e a sua
reversibilidade depende em primeiro lugar dum diagnóstico precoce e de uma
terapeutica orientada racionalmente por conceitos de fisiopatologia. Embora o choque
cardiogénico implique como factor causal primirio uma faléncia do coracâo, é impor
tante ter presente a interdependéncia deste corn os outros dois componentes da
homeostase circulatória, a volémia e a tonicidade vascular. Sendo virias as causas
que podem levar a faléncia aguda da bomba cardlaca, aquela em que as possibilidades
terapêuticas são mais problemiticas, é a da faléncia contrictil do miisculo. A abor
dagem terapêutica deste problema baseia-se no princIpio de que hi uma deterioraçio
progressiva do miocirdio condicionada em parte pelos próprios mecanismos de
compensacão cardiocirculatória e de que e possivel, interferir. nestes mecanissnos de
modo a recuperar zonas funcionalmente deficientes mas ainda viiveis.

A atitude médica perante as situaçöes de urgência cardiológica tern vindo a sofrer
nos jiltimos anos uma rnodificacâo radical face aos resultados obtidos em unidades de
tratamento intensivo. A possibilidade que estas unidades proporcionam da coiheita
continua e sistematizada de dados tern levado a urna cornpreens~o rnais apurada dos
fenómenos em causa e a uma racionalizacâo na conduta terapêutica.

Quadro 1

Causas de falencia cardiaca aguda

I — Capacidade Contrictil Mantida
— Alteracöes de ritmo
— Alterac5es rnecinicas

a) Hipodiastolia: tamponamento
b) Hipossistolia:

Sobrecarga de pressão
Sobrecarga de volume
Dissinergia de contraccão

H — Capacidade Contrictil Diminuida
— Generalizada — pós-cirurgia cardlaca
— Segmentar — enfarte agudo do miocirdio

III — Perturbacöes combinadas

No que respeita ao tratamento das situaçôes de insuficiència cardIaca agiida, os
progressos feitos no arsenal terapêutico, corn destaque para as drogas antiarrItrnicas,
cardioversâo eléctrica, pacing e cirurgia cardIaca, tern rnodificado espectacularmente o
prognóstico grave das situaçôes clmnicas em que a faléncia se deve a alteraçöes do ritmo
ou a alteracöes rnecânicas (vidé Quadro 1). Outro tanto já n~o sucede para as situac6es
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em que a faléncia da bomba cardIaca se deve a uma grande dirninuiçao da sua capa
cidade con’tráctil, uma vez que na base da incapacidade funcional das fibras rniocárdicas
estão alteraçôes estruturais que rapidamente caminham para a irreversibilidade. 1, 2

No entanto, baseado no facto de que após a agress~o inicial (quer se trate do enfarto
agudo quer da cirurgia cardlaca) a deterioraçao cilnica nâo é habitualmente rápida
mas sim progressiva, tern-se firmado a convicç~o de que a faléncia da born’ba resulta
em parte de ciclos viciosos gerados pelos mecanismos de compensacâo da performance
cardIaca. ~ ~ Assirn a atitude terapéutica tern-se centrado nurna tentativa racional de
interferéncia sobre esses ciclos viciosos, numa fase o mais precoce possIvel. Esta abor
dagern baseia-se todavia em concepcöes fisiopatologicas que nâo estão completamente
demonstradas e sobretudo na interpretacao crItica de parâmetros que so grosseiramente
reflectern a complexidade da horneostase circulatória.

Conscientes da pouca divulgacao que esta ternática tern tido na literatura médica
portuguesa, e nosso propósito apresentá-la numa versâo simplificada que nao sendo
de todo isenta de critica (face a coinplexidade dos conceitos em causà), traduz uma
vis~o apoiada nalguma experiéncia por nós colhida no laboratório de hemodinámica
e unidade de recuperaçäo de cirurgia cardIaca.

Exporemos nun-ia p.rimeira parte os mecanismos reguladores da func~o cardio
circulatória. A seguir serâo discutidos os problernas inerentes a dificuldade em se
definir corn rigor o quadro clInico do choque cardiogenico e a importância dessa
definiçao para a selecç~o do esquema terapéutico e para a apreciacão crItica dos seus
resultados. Finalmente ser~o descritas, a metodologia da monitorização e as armas
terapéuticas disponIveis.

CONCEITOS DE FISIOLOGIA CARDIOVASCULAR

A circulação sangulnea é regulada primarialnente, em condiçoes fisiológicas por
unidades de rnicrocirculaç~o existentes a periferia. ~ ° Ao nIvel de cada órgâo ha uma
regulacao local vasomotora que aumenta as condiçoes de fluxo sempre que necessário.

o conjunto dos débitos sanguIneos periféricos que vai actuar indirectamente sobre
o coração de modo a este modificar de momento para momento a sua capacidade
de bombear ou seja o débito cardlaco (DC). Este define-se como a quantidade de
sangue ejectado para a circulaçao na unidade de tempo de 60 segundos. 0 seu valor
normal em condiçoes basais é de 3 - 5 litros/minuto. *

Tal adaptac~o da bornb~ cardIaca as exigéncias periféricas faz-se pela interrelaçao
estreita que ha da frequéncia cardiaca e o volume sistólico (Fig. 1). 0 volume sis
tólico (VS) por seu turno modifica-se pela acç~o de quatro determinantes:

Preload, afterload, contractilidade e sinergia de contracç~o. ~, 8

PRELOAD está ligado ao princIpio de Frank Starling que estabelece que a forca
e extensão de encurtamento da fibra muscular é directamente proporcional ao compri.

DC = FC X VS preload
afterload

VS contractilidade
sinergia de contracçâo

Fig. 1 — Determinantes da performance cardiaca

~ Para fins comparativos entre doentes usa•se o ii dice CardIaco (IC) que é o DC por
unidade de area corporal — Valor normal 2, 5 - 3, 5 L/min/M2.
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mento inicial da fibra em repouso. Em termos de bomba isto significa que o ventriculo
ao receber uma carga adicional de sangue (ou seja aumentando o volume telediastólico)
responde corn urna forca major de contracçâo, elirninando não so o VS habitual como
essa carga adicional, sern que fique sangue acumulado para trás. Havendo uma relacâo
directa entre a press~o telediastólica (PTD) e o volume telediastólico (VTD), e n~o
sendo este áltimo fácil de determinar, usa-se a PTD como medida de avaliaçäo da
preload. No entanto, essa relação é exponencial 9, 10 pelo que é preciso ter presente
que a partir de certos limites, aumentos discretos de volume exigem grandes subidas
de pressão. Por outro lado em diversas situaçöes patologicas (Fig. 2) esta relacao
exponencial tambérn n~o é uniforme, variando em func~o das caracterIsticas elásticas
passivas da parede ventricular ou seja da compliance. * Exemplo disto é a isquémia
aguda do miocárdio que tende a aumentar a rigidez da parede afectada, o que se
reflecte por urn registo de PTD mais elevado do que seria de esperar para urn mesmo
VTD em condicôes normais. 11-13

Fig. 2 — A telaçao exponencial entre o volume
telediastólico (VTD) e a pressâo telediastôlica
(PTD) é modificada pelas caracteristicas eldsticas

da parede ventricular.

A AFTERLOAD representa a forca que resiste ao encurtamento da fibra miocár
dica. No ventrIculo esquerdo (VE) dnde ha que levar em linha de conta a orientaçäo
complexa das fibras musculares, tal forca é representada pela tensão exercida durante
toda a sIstole sobre a parede muscular. Essa tensão sofre na fase sistólica grandes
modificacöes que sâo funcão das variaçöes de pressâo e geometria da cavidade ventri
cular durante o esvaziamento, pelo que se torna muito difIcil defini-la matemati
ca.mente. 14, 15

Na prática pode-se ter no entanto uma ideia aproximada do peso da afterload
na funcão da bornba pela interpretacäo conjunta do valor da pressâo arterial (PA)
e do débito cardIaco e da resisténcia vascular periférica (RVSist). * Sendo a PA função

‘a’

VTD

* Compliance é definida clinicamente como a razâo da variaçâo de volume pela variacâo
de pressão ~V/iP.
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da relacâo que ha entre a RVSist e o DC, ela pode-se manter estacionária pelas modi
ficacoes em sentido oposto daquelas duas variáveis. Numa situaçâo de faléncia cardiaca
por esgotamento da sua capacidade contráctil, uma das medidas terapéuticas para
aumentar o volume sistólico é a de diminuir a impedância a ejecc~o ventricular.
Sabendo que ha urn limite rnInimo de PA, abaixo do qual a irrigacâo coronária fica
comprornetida, o uso de drogas que baixam a RVSist, fica assim condicionado por esse
lirnite crItico de PA.

A CONTRACTILIDADE (ou inotropismo) é urna propriedade intrinseca do
sarcómero e parece estar ligada ao nivel energético de interacção dos filarnentos de
actina e miosina. Em condicöes normais e em estado basal está aquém do seu máxirno,
mas em condicoes de stress esse nIvel energético sobe, permitindo que a influência
dos outros deterrninantes no aumento do volume sistólico se processe a urn nivel rnais
elevado. Ernbora sob o ponto de vista conceptual os chamados Indices de contractilidade
apresentern várias lirnitaçöes 18, 17 des encontrarn sob o ponto de vista ernpIrico urna
certa aceitaç~o. Para urna avaliacão da contractilidade em estado basal (o que permite
uma cornparac~o entre doentes) os Indices usados 5~O os da fase de ejeccâo, corno seja
a fraccâo de ejeccão e a velocidade de encurtamento circunferencial médio. 18 Sâo no
entanto indices muito dependentes de alteracoes da preload, afterload e frequência
cardiaca pelo que num mesmo doente que esteja em condicoes diferentes do seu estado
basal, eles perdem especificidade. Assim neste ültimo caso usam-se os indices isovol€~
micos (como seja Vmax, dP/dT p40, dP/dT) uma vez que são relativamente inde
pendentes das variaçöes dos outros determinantes. A obtencão destes indices exige
técnicas mais laboradas e cateterismo esquerdo que so são habitualrnente usados para
fins de investigacäo. De outro modo em condicOes de monitorização a cabeceira do
doente, a avaliação da contractilidade faz-se qualitativamente pela curva de funcao
ventricular (Fig. 3) que estabelece a relacão entre o trabaiho sistólico (ou mais simples
mente o débito cardlaco) e a preload.

U

VTD ~ Pro —

Fig. 3 — Curva de fun ção ventricular WS — trabalho sisiólico
VTD — volume teledias:ólico DC — débito cardiaco
PTD — pressao :elediautôlica iCC — insuficiência cardiaca congestiva

PA media
* RVSist. DC X 80 (expresso em dynes/seg/cm)
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Assim no decurso da evolucão dInica do doente submetido a diversas manobras
terapêuticas, a coiheita simultânea dos valores do DC e da PTDVE em fases sucessivas
permite construir graficos que são interpretados a base desta curva de funcão ventricular.

A SINERGIA de contraccâo é outro determinante importante da funcão cardlaca
que assume particular relevo no enfarto do miocãrdio. Pelas particularidades que
envolve, será detaihada mais a frente.

As modificacôes que se dão na funcão da bomba cardlaca pela acção integrada
dos seus determinantes têm por seu turno de ser encaradas em termos de consumo
energético. Em condicöes normais o coração só aproveita em trabaiho iltil cerca de 30%
da energia que consome. ~ Fazendo-se o metabolismo da fibra miocárdica quase exclu
sivamente em condicôes aeróbias, isto implica não so uma perfusão sanguInea abundante,
como uma grande capacidade de adaptacão da circulacão coronária face as exigências
de maior consumo. Os factores reguladores mais importantes da perfusão do ventriculo
esquerdo, são a pressão aOrtica durante a diástole (uma vez que é sobretudo durante
este tempo que se processa o fluxo coronário do VE), a capacidade de dilatacão das
artérias coronárias e a partir de certos limites o tempo de duracão da diástole (que é
inversarnente proporcional a frequência cardlaca). Para o caso de doenca aterosclerótica
a capacidade de dilatacão dos vasos fica muito limitada, pelo que a perfusão do
miocárdio passa a estar criticarnente dependente dos outros dais factores. Por outro lado
os factores que mais intervém no aumerito de consumo de oxigénio são o aumento da
frequência cardlaca, do inotropismo e de tensão exercida na parede ventricular.
Esta é melhor compreendida na base da relacão de Laplace e de Hook que estabelece
que o stress (tensão por unidade de secção transversal da parede) exercido na parede
de urna esfera oca, é directarnente proporcional a pressão existente dentro da esfera,
ao seu raio e inversamente proporcional a espessura da su~ parede. Não sendo de
considerar em situaçöes agudas, alteracöes sensIveis de espessura, ficarn assim como
factores de agravarnento do consurno de 02, os aurnentos da preload e afterload.
A repercussão que a alteração destes factores pode ter no consumo energético não
e contudo simples, pois em condicoes diferentes de performance cardlaca a mesma
modificacão de urn mesmo factor pode fa2er-se nurn sentido de aurnento ou de
diminuicão. Assim por exemplo o agravamento de consumo determinado pela admi
nistração de drogas inotrópicas pode ser favoravelmente contrabalancado pela reducão
de dimensöes do coração em fase congestiva; a reducão de afterload num coração
que não está em fase congestiva (ou seja que não tern o mecanismo de Frank Starling
utilizado ao máximo) pode originar urna taquicárdia reflexa que não so agrava o
consurno de 02, corno diminui o tempo de perfusão sanguInea do miocárdio. Não sendo
prático expor aqui todas as permutacöes possiveis, importa sim salientar que a conducão
das manGbras terapêuticas que interferern em qualquer dos determinantes da funcão
cardIaca, tern de ser observada a luz deste balanco.

Tendo sido expostos os mecanismos reguladores da funcão cardiaca falta agora
estabelecer o modo como se integra corn a dinâmica circulatória periférica. Neste
processo assume papel primordial o Sistema Nervoso Autónomo que de modo directo
e através da libertacão das catecolaminas endogenas actua simultaneamente sobre o
coração — regulando a sua actividade eléctrica e inotropismo — e sobre o tónus dos
leitos vasculares venoso e arterial. 19, 20 Em condicöes normals a manutenção imediata
do equilIbrio circulatório está particularmente dependente das variaçöes da tonicidade
vascular de modo que para modificacöes rnomentâneas da afterload haja urna resposta
apropriada da preload e vice-versa. Em situacöes de insuficiéncia circulatória aguda
todavia, a influência que as modificacôes destes dois determinantes tem no volume
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sistólico (ou no débito cardIaco) é diferente consoante o estado de contractilidade da
bomba está preservado ou diminuIdo. 21, 22 Como se pode observar pela curva de funcao
ventricular (Fig. 3) a influência da preload no aumento da débito cardIaco é notória
para uma contractilidade normal uma yea que essa relacäo tende a situar-se algures
na porc~o ascendente da curva. Em condicoes de contractilidade dirninuIda não so
a curva se desloca para baixo como se torna achatada pelo que a influéncia da preload
so é significativa dentro de limites muito mais estreitos. A afterload que como atrás
foi salientado está associada a resisténcia oferecida ao esvaziamento ventricular, manifesta
uma relaç~o corn o débito cardIaco algo inversa da anterior. Esta relaçâo está esque
maticamente representada na Fig. 4, adaptada de Cohn e col. 21 Em condiçöes normais
a diminuiçao da resisténcia vascular periférica afeda muito pouco o débito cardIaco,
traduzindo-se essa acç~o por uma baixa de pressâo arterial sistémica e taquicárdia
reflexa. Já em condicôes de deficiente contractilidade, o débito é significativamente
influenciado.

Visto de maneira global pode-se sintetizar o comportamento destas duas situaçôes
e as irnplicacôes dele decorrentes. Na insuficiência circulatOria aguda em que a reserva
cardlaca não está esgotada, o débito cardIaco é melhorado pelo aumento da preload,
n~o sendo particularmente influenciado pela diminuiçâo da afterload, que a dar-se,
ira agravar a hipotens~o arterial. Daqui que a correcçâo do desequilIbrio existente esteja
sobretudo dependente do ernprego de expansores da volémia. No caso da insuficiência
aguda se dever prirnariamente a faléncia contráctil da bomba, o débito cardlaco fica
criticamente dependente da resisténcia arterial, enquanto que a pressão de enchimento
ventricular está em nIveis desproporcionadamente elevados para os beneficios que nesta
fase o mecanismo de Frank Starling pode oferecer. Assim o emprego de vasodilata

NORMAL

S

RFSIT1NCIA YACU[AR SISTENICA

Fig. 4—Em condicoes normals o aurnenjo da resisjência
vascular sistérnica não aliera signijicativamente o volume
sistólico, que se mantém ~or accão dos outfox determinan
tes (preload e contractilidade). A faléncia miocdrdica
todavia, esgota as possibilidades de cornpensacão por essex
dois determinantes pelo que o volume sisjólico se torna
muito dependente d~s variaçôes da resistência vascular

sistémica.
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dores que actuem sirnultanearnente no território arterial e venoso tern uma acçâo
duplarnente benéfica: por urn lado aliviam a congest~o pulmonar e por outro lado
aumentam o débito mantendo a press~o arterial sis~érnica em nIvel estacionário.

0 QUADRO CLINICO DA INSUFICIENCIA CIRCULATORIA AGUDA
—0 CHOQUE CARDIOGENICO

Choque é urna situacâo difIcil de ser definida corn rigor. Mais do que urn
sindroma bern estabelecido, deve ser encarado como urn processo evolutivo de insu
ficiência circulatória aguda que levando a hipoperfus~o celular dos diferentes órgâos
e interferindo em ültirna instância nas vias energéticas a nIvel molecular, cria ciclos
viciosos que agravarn progressivarnente as condiçöes de homeostase. ~ 24

Assirn clinicarnente, a insuficiéncia circulatória aguda deve ser vista corno urn
aspecto parcelar do problema. Se numa fase precoce säo as alteracöes hernodinâmicas
que prevalecem, nurna fase tardia a elas se sobrepöern alteracöes metabólicas e da
funcâo respiratória que agravarn a disfunc~o dos diferentes órgâos, tornando cada vez
mais rernotas as possibilidades terapéuticas de reverter o quadro clInico.

Sob o ponto de vista exclusivamente hemodinâmico, o choque apresenta-se corno
uma perfus~o sanguInea tecidular deficiente, que resulta da desregulacäo de três compo
nentes — bomba, volémia e tonicidade vascular (Fig. 5).

Se para cada tipo de choque (quer se trate do choque cardiogénico, neurogénico,
hipovolérnico ou septico) se pode atribuir a prirnazia da desregulacâo a urn dos trés
componentes, os outros estarão tambérn envolvidos e podem mesmo ultrapassar em
irnportância o valor do factor inicial.

0 reconhecimento clInico do estado de choque baseia-se no aparecimento de
sintomas e sinais que reflectem uma alteracäo na funcão de órg~os nobres. Nâo sendo
a expressão dessa alteracfo de funcao, especifica de hipoperfus~o sanguInea, ela ganha

BO MBA

~ ~ U $

~ ~

Fig. 5 — Interrelaçao dos cornponentes hernodinâmicos
responsáveis pela pertusao celular.
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no entanto relevo quando enquadrada numa reiac~o sequencial e dinthnica de causa
-efeito, iigada por urn elo que é representado par uma quebra da pressâo arterial
sistémica.

Deste modo, nuina base essencialmente clinica, pode definir-se a choque cardio
génico ~°‘ ~ como uma situaç~o de patoiogia cardlaca grave (vide Quadro I) que
leva su’bitamerite a uma diminuição da pressäo arterial sistólica abaixo dos lirnites
empiricarnente aceites de 90 mm Hg (ou de 30 mm Hg abaixo do nIvel sistóiico prévio)
e ao aparecimento de urn ou mais dos seguintes sinais:

— alteracoes do sensorium, coma reflexo de sofrimento cerebral (e uma vez
exclulda a influéncia de drogas que al actuarn electivamente);

— pele fria e hümida (interpretado como sinai provável de desvio compensador
de sangue do território cutâneo e muscular para os órgãos nobres);

— o1ig~zria (débito urinário inferior a 20 mI/hora) coma sinai de hipoperfusâo
renal;

— acidose metabólica (acidose láctica) como sinai de interrupc~o do rnetaboiismo
aeróbio.

Esta definic~o que é basicamente clinica nâo exclui todavia a possibilidade de
sob o ponto de vista de fisiologia circulatória, haver para além da a1terac~o do compo
nente bomba, a compromisso importante dos outros dois, volémia e tonicidade. Assim
o doente que se apresenta em choque causado por faléncia cardIaca, pode ter uma
hipovolémia ãbsoiuta devido a administraçâo prévia de diuréticos, a uma ingest~o
deficitária de liquidos aliada a vómitos, a sudorese profusa, ou ainda a extravasão de
iIquidos por aumento da permeabilidade capilar. Pode ter uma hipovolémia relativa
devido a uma baixa tonicidade do território venoso (corn aumento da sua capacitancia)
que conduz a urna press~o de enchimento ventricular baixa. Por outro lado, pode haver
urna resposta vasoçnotora arteriolar inapropriada a tentativa de desvio de sangue para
os órgãos nobres. A regulac~o dos débitos sangulneos regionais está dependente de
urn processo muito complexo de actuação do sistema nervoso vegetativo e factores
humorais que está longe de ser bern compreendido. 20 E importante aqui salientar,
que a vasoconstriç~o cutânea, tern sido abusivamente interpretada coma um sinai de
choque, uma vez que a ela se associa habitualmente urna constriçäo das artérias
dos membros que dá vaicres de pressâo arterial, obtida pelo esfigmomanometro, fal
samente baixos. 25 Esta vasoconstriç~o surge muitas vezes como reacçâo reflexa iocal
a dor e/ou ansiedade, nâo havendo propriamente uma insuficiéncia circuiatória geral.

0 reconhecimento do peso relativo que quaiquer destes trés componentes pode
ter na baixa de perfusão tecidular so é possIvei peia coiheita de par~metros que
impiicam a recurso a técnicas invasivas de diagnostico, mas que hoje se podem
executar corn facilidade e segurança a cabeceira do doente. Tais parâmetros (essen
ciaimente pressöes e volumes), permitem derivar Indices hemodinârnicos cuja validade
tern sido bern documentada na ciinica ~, ~, 15, 26 e encontram grande aplicacão nas
unidades de tratamento intensivo. Assim sob a ponto de vista fisiologico o choque
cardiogénico acaba par ficar delimitado pelos parâmetros que reflectem uma baixa
contractiiidade ou seja urna curva de funcão ventricular esquerda situada a urn nIvel
próximo do iimite critico de transudação alvéoio-capilar pui~nonar e urn débito cardiaco
(ou trabaiho sistóiico) inferior ao normal.

Como já atrás foi abordado, as situaçôes clmnicas que presentemente maiores
probiemas levantam são aqueias ern que a faiéncia aguda da bomba resuita de insufi
ciéncia miocárdica. De lange as mais importantes em frequéncia são as resuitantes da
cirurgia cardlaca e do enfarte agudo do miocárdio, que apresentam caracterIsticas
peculiares.
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CHOQUE POS-CIRURGIA CARDTACA

A cirurgia cardIaca, particularmente a executada sob circulacão extracorporal
é uma causa importante de choque cardiogénico. Sendo o grau de reserva funcional
do coracão e dos outros órgãos nobres urn dos factores que mais pesa no resultado
da terapèutica cirürgica, o acto operatório constitui so por si urn factor importante
de risco. 27, 28 No choque pós-operatório importa identificar causas rnecânicas de baixo
débito e passIveis de reintervenção — tamponamento, disfuncão prostésica, lesöes mal
corrigidas ou nâo diagnosticadas. Na rnaioria dos casos todavia ha urna faléncia da
capacidade contráctil do miocárdio. Em casos autopsiados tern sido encontradas lesöes
subendocárdicas no ventriculo esquerdo que variam de alteracöes isquémicas a necrose
e grandes hemorragias. 1, 29 Como lesão caracteristica, ha. a degenerescéncia rniofibrilhar
que é distinta da necrose de tipo coagulacäo encontrada no enfarto agudo do miocárdio
Estas lesöes são atribuldas .às c~ndicoes de perfusâo extracorporal (particularmente
ao s~u tempo de duracão) e as técnicas de preservacão do rniocárdio, o que é funda
mentado pela meihoria dos resultados operatórios que se tern verificado corn novas
técnicas de assisténcia circulatória e de paragern artificial do coração (cardioplegia
medicamentosa em hipoterrnia).

Embora o choque se caracterize pelo desvio anormal de mi’iltiplos parâmetros,
aquele que mais objectiva e uniformernente define a perspectiva de mortalidad~
precoce é a baixa do Indice cardIaco. 28, 30 Dal que para além da monitorização de
rotina das pressöes intraarterial sistémica, venosa central, auricular esquerda (ou pul
rnonar encravada), débito urinário, equilIbrio ácido-bâsico e hidroelectroiltico, seja
importante acrescentar o cálculo do débito cardIaco que permite detectar mais preco
cemente desvios de funcão e orientar a terapêutica em bases mais sólidas.

E irnportante salientar que o choque cir(irgico não pode ser observado de urn
modo exciusivarnente cardiocirculatório, exigindo urna abordagem multidisciplinar e
constitui urn desafio, muitas vezes compensador de esforco e persisténcia de cuidados
intensivos.

CHOQUE NO ENFARTO AGUDO DO MIOCARDIO

0 choque no enfarte do rniocárdio (EAM) tern ocupado urn lugar justificadamente
privilegiado na investigacâo clInica e experimental, ao ponto de na literatura médica
mais recente, o choque cardiogenico ser quase exciusivarnente associado a este tipo de
patologia. Sendo o EAM de longe a sua causa mais frequente e aquele em que os
resultados tern sido mais desanimadores, ~‘ ~ tern-se aberto perspectivas de meihoria
deste quadro corn aplicacão de esquernas terapéuticos baseados nos conceitos fisiopa.
tológicos atrás expostos. A confirmacao clInica dos resultados destas terapêuticas tern
sido contudo difIcil de se estahelecer e de obter consenso unânime. 31, ~, ~ Dado que ao
comparar os resultados de diferentes centros clinicos se levanta o problema dos critérios
seguidos para a definicão do choque cardiogenico, assenrou-se que aos critérios atrás
apresentados (pág. 8) se excluIsse especificamente a existência de hipovolémia absoluta
ou relativa, de vasoconstrição cutânea desencadeada por dor ou ansiedade e as disrritrnias
graves (recomendado pelo Am. Heart Assoc., citaçâo de Swan e col. 1973). Tal definicão
continua no entanto a ser considerada urn tanto vaga 32 o que deriva no fundo da
impossibilidade de se estabelecerem limites rigorosos entre a performance da bomba
e a dinâmica circulatória periférica.

Surgindo habitualmente o choque do EAM, algurnas horas após a agressâo
inicial, 38, 40 tern ganho grande aceitação o conceito de que a faléncia cardlaca se deve
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a urn aumento progressivo da area necrosada, subindo a proporcâo de area nâo contráctil
versus area contráctil, ate atingir aproximadamente os 40%, limite a partir do qual
a faléncia é total. 2 Este aurnento tern sido atribuIdo ao aparecimento de novos focos
de necrose nas areas isquérnicas circunvizinhas do foco de necrose inicial e que resultam
de ciclos viciosos gerados pelos mecanismos de cornpensacão cardIaca. Mais recente
mente ~‘ foi este aurnento da area n~o contráctil atribuIdo, näo tanto a exten5ão por
novos focos de necrose, mas sim a exjlansào por adelgacarnento da area inicialmente
necrosada, resultante dum desalinhamento das fibras que cedern a pressâo intracavitária.

Swan (1972) 42 desenvolveu urn modelo teórico (em que o VE é representado
por urna esfera oca de dois componentes) que explica em termos rnecanicos as alteraçöes

0

B~D

VOLUME SIST6LICO

Fig. 6 — Modelo teórico do cornportarnento da bomba cardaca
na doenca segmentar (adapiado de Swan — 1972): 4— 0 movi
mento de cantrac cao da teledidstole para a telessIstole, produz
urn volume sistólico cub total é representado pela zona ponteada
das dues hemisferas; B — A perda de contraccão duma hemisfera
(a direita do observador), reduz o volume sistôlico a metade;
C — No caso da parede da hemisfera inacliva nao ser rigida,
yen lice-se a sua cedência ao aumento de pressao inlracavitária
gerada pela contracçâo da hernisfera acliva, resultando urna perda
parcial do volume sistólico. Considerando agora so o periodo
diastólico: D — Sendo as paredes de ambas hemisferas igual
mente eldsticas, ha urn ligeiro aumento de volume provocado
pela contraccao au,’icular na ;elediãstole, que condiciona urn
nivel de pressão (setas), inversarnente proponcional a rigidez
(representada a trace/ado) da parede; E — Se uma des hemis
feras jkar nigida, o aumenlo de volume telediastOlico fez-se a
custa do aumento de prcssão necessdrio para vencer a elastici

dade da parede não afectada.

IIIEAL puss~o

U
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de dinâmica circulatória decorrentes da perda funcional de urn segmento da parede
(Fig. 6 A). Neste modelo salienta-se o facto da reducâo do volume sistólico se dever
n~o so a perda de contribuicâo activa desse segmento no esvaziarnento da bomba
(Fig. 6 B) como ainda as suas propriedades elástica~, uma fraccão desse volume sistólico
poder ser desviada por cedência desse segmento, ao aurnento da pressâo intraventricular
(Fig. 6 C). Por outro lado, fazendo-se a compensacâo da reduc~o do VS pela dilatacâo
ventricular mecanismo de Frank Starling), o comportamento da relacão entre a press~o
telediastólica e o volume telediastólico (curva da funcâo ventricular — Fig. 2) depende
em grande parte das caracterIsticas elásticas (compliance) do segmento não contráctil
(Fig. 6 D, E). Assim pot exernplo no enfarto compliant é de esperar urna descida
grande do VS, sern aumento acentuado da PTDVE. Agora se essa parede está rigida,
o VS pode ser mantido a urn nIvel rnais satisfatório mas a custa durn aumento muito
mais marcado da pressâo telediastólica. Embora se n~o conheca os mecanismos que est~o
por trás das modificacöes da compliance, este modelo ajuda a compreender a variabi
lidade clInica corn que se apresenta o EAM, independenternente dos problemas da
instabilidade eléctrica. -

Corn •base nestes conceitos fisiopatológicos tern-se desenvolvido sisternatizaçôes
que permitem agrupar os doentes corn EAM em subclasses a que correspondern niveis
de prognóstico diferentes. ~ ~ 38, 39, ~ Exemplo duma das sisternatizaçöes mais recentes
é a apresentada por Forrester e col. ~ que partindo de dois parârnetros hemodinârnicos
— pressão capilar pulmonar (que reflecte a press~o telediastólica VE) e Indice car
dIaco —enquadra o espectro clInico do EAM em quatro subclasses.

A importância destas sisternatizaçöes para alérn de proporcionarern uma visão
prognóstica para cada caso de EAM, é a de permitir estabelecer linhas mestras de
actuação terapéutica conduzidas de urn modo racional. E de salientar no entanto que
os resultados práticos obtidos corn a aplicacäo destes conceitos no choque cardiogénico
do EAM, suscitarn ainda controvérsia, n~o havendo ate a data evidéncia de que a dis
tância, sejam significativarnente superiores aos obtidos por métodos terapéuticos consi
derados clássicos.

:~.
0

Fig. 7 — M — Monitor de registo electrocardiográfico e de pressóes
C — Cornputador de débito cardiaco ,por terrnodiluicão
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MONITORIzAçAo

A monitorizaçâo do doente em choque cardiogénico consiste na colheita de dados
que permitem a urn tempo, confrontar as alteracöes hemodinâmicas corn as alteraçöes
resultantes do sofrimento dos órgãos nobres que mais directarnente contribuem para
a regulac~o da homeostase celular ou seja os desvios da func~o respiratória e da funcâo
renal (equilIbrio ácido-base e hidroelectrolItico).

o comportamento da funcâo cardiocirculatória é avaliado pelo registo continuo
da actividade eléctrica do coração, pela colheita de pressOes e do débito cardlaco.
A estes parârnetros, é ainda z’itil juntar o cálculo da diferenca arterio-venosa (expressa
em volumes%) que dá urna ideia do aproveitamento de oxigénio pelos tecidos periféricos.

— 0 registo da pressäo arterial faz-se pela canulizac~o duma artéria periférica
(habitualmente a artéria radial). 0 catéter é então ligado por urn sisterna de duas vias
e urn transdutor e monitor de pressöes (Fig. 7) e a urn sisterna de flushing.

— Corn o catéter tipo Swan-Ganz obtém-se o registo das pressöes puirnonar
encravada (ou pressâo capilar puirnonar — PCP), da artéria pulmonar (PAP), da
aurIcula direita (PAD) e ainda do débito cardiaco. Este é urn catéter de triplo lurne
(Fig. 8) dotado de urn terrnistor na ponta que se introduz por urna veia de calibre
relativarnente largo (basilica, jugular interna ou fernural). Uina vez suficienternente
introduzido, insufla-se de ar urn bal~o existente na extremidade distal, o que.permite

Fig. S — ~até1er de Swan-Ganz: é constitiddo por três lames independentes que abrem distairnenje
para a balão e dais orificios (assinaladas pelas selas) e proxirnalmente para três Zorneiras. Na extre
midade proximal ha ainda ama con exão para urn cabo eléctrico que faz a ligacão dum <<thermistor>>

corn a cornputador de débito cardiaco.
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que o catéter empurrado, siga o trajecto da corrente sangulnea, ate a artéria pulmonar,
sendo a sua progressâo orientada pela morfologia das curvas de pressao intracavitárias,
colhidas através do lume que abre para o orifIcio distal. Obtida a pressão arterial
pulmonar (PAP), empurra-se urn pouco mais o catéter ate obter uma pressão encravada
que é a press~o capilar pulmonar (PCP): esta é sensivelmente sobreponIvel a pressâo
auricular esquerda cujo valor médio (na auséncia de lesäo da válvula mitral), coincide
corn a press~o telediastólica ventricular esquerda (PTDVE). Assirn pelo registo da PCP
tern-se a medida de avaliaç~o da preload yE. A firn de evitar a isquémia pulmonar,
o balâo deve ser desinsuflado o mais rapidamente possIvel. Na auséncia de taquicárdia
excessiva ou de aumento da resisténcia vascular pulmonar arteriolar (p. ex. embolia
pulrnonar), ~ ~ o valor da press~o diastblica da artéria puirnonar é tambérn sobreponivel
a PTDVE (Fig. 9) o que obvia o inconveniente de manobras sucessivas de encravamento.

ecg

VE

C —.AP

ir 1.

Fig. 9 — Regislo simultâneo das curvas de pressao ventricular
esquerda (VE) e de pressao de retirada da capilar pulmonar
para a artéria pulmonar (CF —~ AP). Observe-se a sobreposicao
da pressao diastólica da AP corn a :elediastdlica VE (assinalada

pelas setas pequenas).

Pelo outro lurne que abre para urn orifIcio colocado proxirnalmente a cerca de
10 cm da ponta do catéter, faa-se o registo da PAD que a semelhanca do que foi dito
atrás, reflecte a preload VD, permitindo assirn uma avaliacâo do estado de volémia
absoluta ou relativa do doente. Em condicoes normais o valor da pressâo telediastólica
ventricular direita (PTDVD) é cerca de 7 mm Hg mais baixo que o da PTDVE e ha
tendéncia a manter-se esta diferenca quando a insuficiência cardlaca é global. Todavia
em casos agudos e particularmente no EAM (que afecta geralmente so o VE) frequen
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temente tal não sucede, podendo a PTDVD estar a nIveis inferiores ao normal enquanto
a PTDVE se encontra em nIveis perigosamente elevados. Também pode suceder o inverso,
ou seja, valores muito elevados da PTDVD para valores inferiores ao normal da
PTDVE — isto ocorre sobretudo em situaçöes de aumento da resisténcia vascular pul
monar, doenca pulmonar crónica, lesão valvular tric~spida ou enfarto do ventrIculo
direito.

Finalmente, pela conexão do termistor do catéter a urn computador de termodi
luicão (Fig. 8) e pela injeccão seriada de dois ou três bolus de 10 cc de soro fisiologico
gelado, calcula-se a media aritmética dos valores obtidos o que nos dá o débito cardIaco
(DC) nesse instante. 40

Corn estes valores obtidos directarnente do doente, derivarn-se então os parâmetros
seguintes, que são normalizados por unidade de superfIcie corporal, ~ a firn de permitir
urna avaliaçâo cornparativa.

Valores nor,nais
IC = DC : SC 2,8 — 4,2 L/min/m’ 55
IS = (DC: FC) : sc 40 cc/batimento 56
WS = Dcx (PAS—PAD)xO,0136
IWS = WS : SC 30—60 gm/min/m~ 55

RVSist ((PASist—PAD) :DC)x80

Siglas:

FC — frequencia cardIaca PASist — pressao arterial sistémica media

DC — débito cardiaco R V Sist — resistêncja vascular sistémica
IS — Indice sistólico SC —-- superfIcie corporal

iWS — Indice de trabaiho sistólico W5 — trabaiho sistólico
PAD — pressao auricular direita media

Em situaçöes patológicas, cada coração comporta-se como tendo uma curva de
Franck Starling próptia, o que aliado a complexidade da dinâmica circulatória e do
metabolisrno celular, explica uma certa inconsistência da relação entre a cimnica e os
valores hemodinâmicos, particularmente quando se considera Os casos de insuficiéncia
cardIaca leve ou moderada. Dado no entanto que são os dados hemodinâmicos que
melhor definem o prognóstico do doente e que é deles que depende a orientação
terapêutica, importa definir numericarnente o choque cardiogénico. Esta definicão
varia urn pouco entre os diferentes centros hospitalares, mas pode-se aceitar corno ponto
de partida os seguintes valores: ~

~ndice sistólico < 2,2 L/min/mZ
Pressão telediastólica ventricular esquerda> 18 mm Hg
tndice de trabalho sistólico < 20 gm/min/m2

PRINCIPIOS GERAIS DA TERAPEUTICA

A conducão da terapêutica no doente em choque cardiogenico implica o recurso
a medidas muito diversificadas (e ate aparentemente contraditórias) que tern de sea
criteriosamente individualizadas, tendo em linha de conta o status clInico, a ayaliacão
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funcional hemodinâmica e a subclasse prognóstica. E também urn processo dinâmico que
obriga a urna reavaliacao frequente face a resposta do organismo traduzida pelos sinais
clInicos e laboratoriais.

Como princIpios gerais pode-se sisternatizar:
I — Prevenc~o ou correccão de factores responsáveis pela faléncia da bomba:
a) Factores extramiocárdicos — é o caso das disrritmias, tamponamento, insufi

ciência valvular aguda, disfuncâo protésica, infeccao e hemorragia.
b) Factores miocárdicos — engloba as técnicas de preservacão do miocárdio (liga.

dos ao acto cirárgico) e para o caso particular do EAM as medidas de reduçáo da área
de isquernia — estas tern que ver corn as medidas englobadas no grupo III (vidé adiante)
e outras que vão do ernprego de corticoides e solucôes pcilarisantes, as técnicas cinirgicas
de revascularizacâo do miocárdio. ~ Muitas destas rnedidas tern urn carácter muito
experimental, nâo havendo ate a data resultados que permitarn a sua generalizacâo
nos esquernas terapêuticos, mas e certamente urn campo que oferece uma perspectiva
promissora.

II — Correccão pontual dos desvios da funcâo respiratória, equilIbrio ácido-básico
e hidroelectrolitico. Embora estes desvios sejam habitualmente uma consequéncia e n~o
a causa primária da faléncia cardIaca, eles por si so sâo factores de depressâo da
contractilidade e criam urn estado de refractoridade do másculo a acção medicamentosa.

III — Meihoria do débito cardIaco por actuacâo nos seus determinantes tendo
presente o equilIbrio entre o consurno de oxigénio pelo rniocárdio e a capacidade da
sua oxigenacäo. E neste particular que os conceitos atrás expostos oferecem major
utilidade confirmada pela experiência de muitos centros e engloba medidas de carácter
farmacolOgico e mecânjco (técnica de contrapulsacão)

A — Expansáo da volérnia — é urna das medidas mais eficazes sempre que exista
urna situação de hipovolémia absoluta ou relativa. A sua administracâo (vidé Quadro 2)
deve obedecer a dois princIpios — infusâo rápida de pequenas quantidades e observac~o
das suas consequéncias no DC e PTDVE. A ausência de melhoria do DC e o apareci
mento de PCP acima de 18 - 20 mm Hg ou de sinais de congestão pulmonar, obriga
nâo so a interrupcão da infus~o como pode implicar o recurso a drogas que reduzam
a volémia de modo relativo (por aurnento da capacitância venosa — diuréticos ou
vasodilatadores) ou absoluto (por acção diurética).

Quadro 2

Expansao da volémia

Dextrano 40 a 10% (rheomacrodex), soro fisiologico, san~ue (particularmente no choque cirürgico)

100-200 ml i_v. em 3 a 10 minuto~— se houver resposta favorável (aumento do DC, PA e/ou diu
rese) scm congest~o pulmonar (ou PCP 20 mmHg) repetir as infusöes ate urn total de 500-1000 ml

B — Drogas corn acfào inotrôpica e vasoinotora — o aumento da contractilidade
encontra resultados muito positivos nos casos em que a faléncia miocárdica é genera
lizada (caso particular do choque cinirgico). Todavia no caso da faléncia segmentar
do miocárdio (EAM) tal atitude tern levantado certas objeccöes de carácter pelo menos
teOrico: ~ as drogas inotrópicas v~o actuar sobre a parte sá do miocárdio que na maioria
das vezes está a ser estimulado endogenarnente ao máximo, ao mesmo tempo que agrava
as possibilidades de recuperac~o da zona isquémica que rodeia a area necrosada, devido



226 J M ANICETO DA SILVA

ao aurnento de stress parietal e de consurno de 02 que elas determinam. Não obstante
isto, elas encontram ainda na prática grande apIicac~o na medida em que os resultados
a distância por elas obtidos n~c säo significativarnente infèriores aos obtidos por
outros meios que obrigarn a urna rnonitorizaç~o e apareihagem muito rnais sofisticada.
A rnaioria das drogas corn accão inotrópica exerce simultaneamente uma acção vasomotora
que é diferente para cada tipo farmacologico e que dentro duma mesma droga pode
variar corn a sua concentração sangulnea. No Quadro 3 estâo esquernatizados o meca
nismo de acç~o, posologia e accôes acessórias das drogas presentemente rnais utilizadas.

Quadro 3

Drogas s;mpatzcorn;rnencas

Muitas delas actuani por mediação de receptores a~ e ~3, cuja presenca tern sido postulada na maioria
dos órgäos sob a influência do S. N. Adrenergico

Coracâo — receptores f3 — a sua estimulacâo condiciona:
contractilidade ~
frequéncia cardlaca f
consurno 02 t
excitabilidade ~ (arritmias)

receptores o~ — vasoconstricão
Vasos —<

receptores ~3 — vasodilatacâo
NORADRENALINA (NA) — estirnula ambos receptores, variando os seus efeitos corn a posologia
e susceptibilidade individual

doses pequenas (accâo predominante ~3) ~
- . DCou~doses maiores (accao predominante ~) PA ~

Dose: 9 - 32 mg/bOO ml dextrose 5% (iniciar corn 1 - 2 ~ag/min)
Accöes indesejáveis mais pronunciadas: vasoconstricâo renal (oligüria)

transudacao capilar (hipovolérnia)
necrose tecidular (por extravasâo)

DOPAMINA — estirnula receptores f3 do coricâo, e receptores o~ dos vasos do müsculo esquelético
e condiciona dilatacao nâo adrenérgica dos vasos renais, coronários, mesentéricos e cerebrais. Tern
accão inotrópica e vasoconstritora menos potente que a NA.

doses pequenas (<20 ~ag/kg/min) — RVP ~ (a custa do DC)

doses maiores (20 30 ~g/kg/rnin) — RVP t (predomInio de accao c~)

Dose: 50 mg/500 ml dextrose 5%
Acc5es indesejáveis: arritmias ventriculares, hipotensao art., angina, vómitos
ISOPROTERENOL — agonista f3 puro, actuando no coracâo e vasos: forte accâo inotrópica e
vasodilatacäo periférica.
Dose: 1 - 5 mg/500 ml dextrose 5% (iniciar corn 0,5 . 3 ~g/min)
Accöes indesejáveis: grande aurnento do consurno de oxigénio, taquicárdia excessiva, irritabilidade

ventricular.
ADRENALINA — accão f~ no miocárdio e accào mista nos vasos: predorninanternente ra nos tern.
tónios da pele, mucosas e rim, e f3 no do müsculo esqueletico. 0 aurnento da dose tende a salientar
a accâo O~.

Dose: 4 mg/500 ml dextrose 5% (inician corn 1 - 2 ~ag/min)
Comentário: geralmente usada so como droga de Oltimo recurso
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A modificacão da vasomotricidade arteriolar é outro passo importante. A promocão
de vasoconstriccão é a atitude clássica e que encontra indicacão indiscutIvel na presenca
de hipotensão arterial grave (pressão intraarterial sistólica inferior a 90 mm Hg — limite
empiricamente aceite corno crItico) pelo perigo de compromisso da perfusão sanguInea
do rniocárdio. Todavia no choque caracterizado por resisténcia vascular periférica
elevada e uma pressão arterial adequada, a vasodilatacão pode ser ~itil. Novamente
importa salientar a necessidade de monitorização apertada da pressão intraarterial e ter
presente que o seu efeito ‘benéfico se dá quando a preload está ao seu nIvel máximo.
No Quadro 4 estão esquematizadas as drogas corn accão exclusivamente vasodilatadora,
de que se tern presenternente major experiéncia.

Situacöes particulares de choque cardiogenico que poem uma indicacão formal
para o emprego destes vasodilatadores são as resultantes duma sobrecarga aguda de
volume: insuficiéncia válvular aguda aórtica ou mitral e rotura do septo inter-ventricular
no EAM. A reducão da afterload assirn provocada, dimjnui sensivelmente o grau de
regurgitacão ou de shunt, protegendo, embora precariamente, o doente, enquanto
aguarda a terapéutica definitiva que é cirürgica. 21

No que respeita as drogas inotrópicas atrás referidas, a sua seleccão tern vindo,
a ser condicionada, na base da experiência acumulada ha vários anos, ao tipo de patologia
em causa. No choque cardiogenico não associado a cardiopatia isquémica, as drogas
mais utilizadas são a dopamina e o isoproterenol, sendo a noradrenalina e a adrenalina
empregadas habitualmente, como drogas de recurso. No EAM a preferéncia é dada para
a dopamina ou a noradrenalina (muitas vezes associada a pentolamina), tendo o isopro

Quadro 4

Vasodilatadores

Não tern accâo directa sobre o miocárdio, pelo que o seu efeito sobre a funcâo cardlaca, é
resultante da diminuicAo da resistCncia arterial sistémica e/ou aumento da capacitância venosa.

Vasodilatacão VasodilatacSo
arterial venosa

nitroglicerina

nitroprussiato

prazozina

pentolamina + 0

nitroglicerina: comprimidos 0,5 gr 2/2 h sublingual; creme aplicado na região précordial; nitro
prussiato de sódio: adm. i. V.; prazozina: comprimidos (iniciar corn 1mg): 2 - 3 mg 4/4 h;
pentolamina: 10 mg/500 ml.

Nota — Os quadros apenas apresentam uma selecção pessoal das drogas que julgamos mais
representativas de cada grupo. Para efeitos de aplicacão clinica deve ser consultada literatura
mais detaihada.
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terenol sido praticamente abandonado, por dele resultar urn agravamento da area de
isquémia.

C — Contrapulsaçào mecânica — Balào intraaórtico ~ — Este é urn sistema mecâ
nico que permite alternadamente meihorar as condicöes de perfusão do rniocárdio ~
diminuir a impedância a ejecc~o ventricular (Fig. 10). Basicamente é constituldo por
urn balâo (corn 30 a 40 cc de capacidade) posicionado no início da aorta descendente
e ligado a urn apareiho que permite a sua insuflacâo e desinsuflacâo rápida (por anidrido
carbónico ou hélio) em tempo apropriado. A insuf1ac~o deve ocorrer no início do
encerramento da válvula aórtica, provocando urn obstáculo a progressão da corrente
sangulnea, a juzante da artéria subclávia esquerda. Resulta daqui urn aumento da press~o
na aorta ascendente e transversa que meihora as condicöes de fluxo arterial coronário,
protegendo sirnultanearnente a irrigacão cerebral. A desinsuflac~o deve ocorrer no final
da contracção isométrica, o que produz urn efeito de sucç~o que vai facilitar a ejeccão
ventricular esquerda (dirninuic~o da afterload).

Sendo poucas as contraindicaçöes absolutas ao uso do balão intraaórtico (e que
sâo essencialrnente a existência de insuficiência valvular aórtica, discrasia sangufnea
grave e patologia obstructiva das artérias femurais e/ou illacas), as indicacöes est~o de
urn modo muito geral, condicionadas a dois princIpios:

1 — estado cle choque refractário a terapêutica medicamentosa.
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2 — evidéncia de urn certo grau de reserva funcional cardlaca que permita consi
derar o doente como potencialrnente recuperável, o que muitas vezes implica o recurso
a terapêutica cirl’Irgica.

CARDIOGENIC SHOCK — PHYSIOPATHOLOGIC BASIS FOR DIAGNOSIS
AND TREATMENT

SUMMARY

Shock is an evolutive syndrome of acute circulatory failure and its reversibility
is dependent on an early diagnosis and treatment oriented rationally by physiophatologic
concepts. In cardiogenic shock the primary cause is a failure of the heart to pump but
it is important to emphasize its interdependency with the other two components of
circulatory homeostasis, i. e. volemia and vascular tonicity. Among the several mecha
nisms responsible for the acute failure of the pump, deterioration of niyocardial
contractility is the one with a more serious prognosis. Based on the principle that this
deterioration is due in part to the mechanisms of cardiocirculatory adjustment, the
therapeutical approach is aimed to interfere with those mechanisms in order to save
zones of poor function but potentially viable myocardium.

BIBLIOGRAFIA

1. BUJA LM, ROBERTS WC: The coronary arteries and myocardium in acute myocardial
infarction and shock em <<Shock in Myocardial infarction>> ed Gunnar, Loch, Rahimtoola,
Grurie & Stratton, 1974.

2. PAGE DL, CAULFIELD JB, e col: Myocardial changes associated with cardiogenic shock.
New Eng J Med, 1971; 285: 133.

3. BRAN’WALD E: Determinants and assessnient of cardiac function: current concepts in car
diology. New Eng J Med~ 1977; 296: 86.

4. MIRSKY, GHISTA, SANDLER (ed.): Cardiac Mechanics, J Wiley & Sons, Co., 1974.
5. FRIEDMAN J: Microcirculation — em <<Physiology>> 4.” ed Selkurt, Little Brown C”, Boston,

1976 pg 273.
6. GUYTON AC: Regulation of cardiac output. New Eng J Med, 1967; 277: 805.
7. BRANWALD E, ROSS J jr, SONNENBLICK E: Mechanisms of contraction of the normal

and failing heart. New Eng J Med, 1967; 277: 794, 853, 910, 962.
8. HERMAN MV, GORLIN MV: Implications of left ventricular assynergy. Am J Card, 1969;

23: 538.
9. BRANWALD E, ROSS JJr: The ventricular and-diastolic pressure: appraisal of its value in

the recognition of ventricular failure in man. Am J Med, 1963; 34: 147.
10. SPOTNITZ HM, SONNENBLICK E, e col: Relation of ultrastructure to function in the

intact heart: sarcomere structure relative to pressure volume curves of intact left ventricle
of dog and cat. Am Heart J, 1964; 68: 336.

11. BARRY WH, BROOKER JZ e col: Changes in diastolic stiffness and tone of left ventricle
during angina pectoris. Circulation, 1974; 49: 255.

12. COVELL JW, ROSS JJr: Nature and significance of alterations in rnyocardial compliance
— em <<Congestive Heart Failure>> ed T Mason, Yorke Med Books, 1976, pg 159.

13. MILLER RR, PRICE J, e col: Sequential alterations of left ventricular compliance following
myocardial infarction: comparison of acute, early and late recovery periods in patients with
similar pump dysfunction. Am J Card, 1975; 35: 157.

14. GAULT JH, ROSS JJr, BRAJ’~VALD E: — Contractile state of the left ventricle: instanta
neous tension-velocity-length relation in patients with and without disease of the left ven
tricular myocardium. Circ Res 1968; 22: 451.

* Tracado de pressão da artéria radial (gentilmente cedido pelo Dr. Luis Beija): corn o
balâo intraaórtico desligado observa-se urna curva de pressâo arterial tipica. Ligando o ballo (on)
observa-se que durante a fase diastólica a pressão é mais elevada que em sistole.



230 J M ANICETO DA SILVA

15. SONNENBLICK B, e col: Ventricular function: evaluation of myocardial contractility in
health and disease. Prog Cardiovasc Dis, 1970; 12: 449.

16. KREbL2\ TH. BOVE AA e col: The evaluation of left ventricular function in ma~
Circulation, 1975; 51: 677.

17. NOBLE MIM: Editorial: problems cOncerning the application of concepts of muscle mechanics
to the determinants of the contractile state of the heart. Circulation, 1972; 45: 232.

18. ~E: Determinants and assessment of cardiac function: current concepts in cardio
logy. New Eng J Med, 1977; 296: 86.

19. BERNE RM, LEVY MN: Cardiovascular Physiology 3.’ ed, The CV Mosby Co, 1977.
20. KORNER P1: Role of the autonomic nervous system in reflex cardiovascular controle. Prog in

Cardiol, n.0 7, ed Yu & Goodwin~ Lea & Febiger 1978, pg 55.
21. COHN JN, FRANCIOSA JA: Vasodilator therapy of cardiac failure. New Eng J Med, 1977;

297: e 254.
22. ROSS JJr: Afterload mismatch and preload reserve: a conceptual framework for the analysis

of ventricular function. Prog Cardiovasc Dis. 1976. 18: 255.
23. COHN JN, FRANCIOSA JA: Pathophysiology of shock in acute myocardial infarction Progr

Cardiol n.° 2, ed Yu & Goodwin, Lea & Febiger, Philad, 1973.
24. SHTJMBP. W, NYHUSL M (ed): Treatment of shock: principles and practice. Lea & Febiger,

Philad, 1974.
25. COHN JN: Blood pressure measurement in shock—mechanisms of inaccuracy in auscultatory

and palpatory methods, Jama 1967; 199: 972.
26. MASON DT, ZEUS R, e col: Clinical determinants of left ventricular contractility by hemo

dynamics and myocardial mechanics. Prog in Cardiol n.° 1 ed Yu & Goodwin, Lea & Febiger,
1972 pg 121.

27. BARNHORST DA, OSMAN HA, e col: Long-term follow-up of isolated replacement of the
aortic or mitral valve with the Starr.Edwards prosthesis. Am J Card, 1975; 35: 228.

28. KOUCHOUKOS N, KARP R: Management of the postoperative cardiovascular surgical patient.
Am Heart )‘, 1976; 92: 513.

29. ARCHIE JP, KIRKLIN JW: Myocardial blood flow and cardiac surgery — em <<Advances
in Cardiovascular Surgery>> — ed J Kirklin, Grune & Stratton, 1973, pg 189.

30. APPELBAUM A, KOUCHOUKOS NT, et al: Early risks of open heart surgery for mitral
valve disease. Am J Card 1976; 37: 201.

31. AMSTERDAM EA, DE MARIA A, et al: Myocardial infarction shock—mechanism and
management em <<Congestive Heart Failure>> — ed Dean T Mason, Yorke Medical Books,
N Y 1976, pg 365.

32. KUHN LA: Management of shock following acute myocardial infarction. Am Heart J, 1978.
95: 529, 789.

33. MOTA E, NUNES JS, e col: Shock cardiogénico: aspectos clInicos (estudo preliminar).
Bol Soc Po,t Cardiologia, 1974; 12: 47.

34. BOLOOKY H. Cardiogenic shock — em <<Clinical application of intraaortic balloon pump>)
ed Bollooky H, Futura Pub Co Inc. N Y 1977, pg 353.

35. FORRESTER JS, DIAMOND G, e col: Hemodynamic therapy of myocardial infarction. New
Eng J Med, 1976; 24: 1356. 1404.

36. KILLIP III T, KIMBALL J: Treatment of myocardial infarction in a coronary care unit.
Am J Card, 1967; 20 457.

37. RACKLEY CE, RUSSELL RO, e col: Cardiogenic shock in patients with myocardial infartion
— em <<Hemodynamic monitoring ir~ a coronary intensive care unit>>, Futura PubI Co, N Y,
1974 pg 1974.

38. SHEIDT S, ASHEIM R, KILUIP III T: Shock after acute myocardial infarction. Am J Card,
1970; 26: 556.

39. WEBER KT, RATSHIN RA, e col: Left ventricular dysfunction following acute myocardial
infarction. Am J Med, 1973; 54: 697.

40. ALONSO DR, SHEIDT S, et al: Pathophisiology of cardiogenic shock — Quantification of
myocardial necrosis: clinical, pathologic and electrocardiographic correlations. Circulation,
1973; 48: 588.

41. HUTCHINS GM, BULKLEY BH — Infarct expansion versus extension: two different com
plications of acute myocardial infarction. Am J Card, 1978; 41: 1127.

42. SWAN HJC, FORRESTER JS, e col: Hemodynamics spectrum of myocardial infarction and
cardiogenic shock: a conceptual model. Circulation, 1972; 45: 1097.

43. RATSHIN RA, RACKLEY CE, RUSSEL ROJr: Hemodynamic evaluation of left ventricular
function in shock complicating myocardial infarction. Circulation, 1972; 45: 127.

44. JENKINS e col: Evaluation of pulmonary arterial end-diastolic pressure: an indirect estimation
of left atrial mean pressure. Circulation, 1970; 42: 75.



CHOQUE CARDIOGENICO 231

45. RAHIMTOOLA, LOEB, e col: Relationship of pulmonary artery to left ventricular diastolic
pressure in acute myocardial infarction. Circulation, 1972; 46: 283.

46. FORRESTER JS, GANZ W, et al: Thermodilution cardiac output determination with a single
flow-directed catheter. Am Heart J 1972; 83: 306.

47. GEIGY JR: Tables Scientifiques. Livro Documenta Geigy. 6.~ ed, 1963, pg 642.
48. CHAIT: Interstitial pulmonary edema. Circulation 1972; 45: 1323.
49. CHANDRARATNA, HODGES: Electrocardiographic evidence of left atrial hypertension in

acute myocardial infarction. Circulation, 1973; 47: 493.
50. COHN JN: Shock em <<The Heart>> ed Hurst 1978, pg 716.
51. FORRESTER JS, DIAMOND, SWAN HJ: Correlative classification of clinical and hemody

namic function after acute myocardial infarction. Am J Card, 1977; 39: 137.
52. SOBEL BE, SHELL WE: Diagnostic and prognostic value of serum enzyme changes in patients

with acute myocardial infarction. Prog in Cardiol n.° 4, Lea & Febiger, 1975, pg 165.
53. GUNNAR RM, LOEB HS, e col: Management of acute myocardial infarction and accelerating

angina. Prog Cardiovasc Dis, 1979; 22:1.
54. SIEGEL JH: The heart in shock. In treatment of shock principles and practice. Schumer &

Nyhusl Ed. Lee & Febiger, Pholad. 1974. pg 104.
55. CHATTERJEE K: Bedside hemodynamic monitoring. In Clinical application of intraaortic

baloon pump. Bollooky H. Ed. Futura Pub. Co. Inc. N. Y. 1977, pp 197.
56. BALCON R, ORAM 5: Measurement of right ventricular end-systolic and end-dyastolic volu

mes by the thermodilution technique. Br Heart J, 1968; 30: 690.

Pedido de separatas: J. M. Aniceto da Silva
Servico de Cardiologia Médico-Cirz2rgica
Hospital de Santa Maria
1600 Lisboa
Portugal


