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DEFINICAQO

Choque cardiogénico é uma hipoperfusao tecidual sistémica com adequado
volume intravascular devido a incapacidade do musculo cardiaco em fornecer débito
adequado as necessidades do organismo.

INCIDENCIA

Incidéncia varia em torno de 7%, destes, 10% apresentam-se com essa
condicdo no momento da admissdo, enquanto 90% desenvolvem durante a
hospitalizacao.

ETIOLOGIA

— Por comprometimento miocardico:
Miocardite aguda (cardiomiopatia dilatada).
e Cardiomiopatia em estagio final

e Contusédo miocardica

e Sepse

— Infarto Agudo Do Miocardio:

e |AM de VE: perda massa muscular (40%) ou complicacbes mecanicas tais
como ruptura de parede livre de VE com tamponamento, ruptura de musculo
papilar ou do septo interventricular.

e |IAM de VD: perda massa muscular, arritmias — BAV, ruptura de musculo
papilar levando a insuficiéncia tricispide.

e Considerar IAM de VD em pacientes com IAM inferior, dorsal e lateral
coexistindo em até 20 a 40% dos casos sendo evidente em apenas 8% dos
casos, quando se demonstra aumento da PVC com queda da presséao arterial
sistémica e capilar pulmonar.

Causas de choque cardiogénico, segundo o estudo SHOCKGS:
— Faléncia de VE =>74,5%

— Insuficiéncia mitral aguda - 8,3%

— Ruptura de septo interventricular 2> 4,6%

— |IAM de VD - 3,4%

— Outras causas 2 8%

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL NO CHOQUE

— Deficiéncia aguda do enchimento cardiaco

A. Obstaculo mecénico
e Hemopericardio agudo * Tratamento

e Derrame pericardico agudo - Cirargico

e Pneumotérax hipertensivo

B. Arritmias (Taquicardias graves com diastole abreviada)



— Deficiéncia aguda do esvaziamento cardiaco

A. Obstaculo mecanico:
e Embolia pulmonar.
e Trombo oclusivo e tumor do atrio esquerdo.
e Valvopatias (estenose mitral severa)

MANIFESTACOES CLINICAS

— Hipotenséo arterial > PAS < 90 mmHg ou 30 mmHg abaixo do basal por mais de
30 minutos

— Queda rapida e acentuada do indice cardiaco (habitualmente < 2,2 I/min/mz2)

— Oliguria - diurese < 25 ml/hora

— Taquicardia

— Vasoconstricao periférica com palidez, cianose, sudorese, confusdo mental,
extremidades frias.

ACHADOS PATOLOGICOS

— Choque cardiogénico causado por IAM:

Mais de 2/3 dos pacientes com choque cardiogénico, demonstram estenoses =
75% do diametro luminal de todos os trés vasos coronarianos principais, geralmente
ocluindo-se a artéria descendente anterior esquerda.

Em estudos de necropsia (ébito por choque cardiogénico devido ao IAM) a
necrose em VE comprometeu em média 40% da massa muscular ventricular e em
geral esta associada a elevacao persistente das enzimas cardiacas (CK-MB) e a
necrose gradativa, evidenciada por extensdo marginal em areas de IAM.

FATORES DE RISCO

— ldade acima de 75 anos

— Mulheres

— Diabéticos

— Historia prévia de ICC

— Angina com histéria de IAM prévio

Em geral acomete pacientes nas primeiras 24 horas do internamento (média de 7
horas). Segundo estudo SHOCKSs, o choque cardiogénico esta relacionado a IAM
anterior em 55% dos casos, inferior em 46%, posterior em 21% e mdultiplas
localizagbes em 50%.

FISIOPATOLOGIA

— A obstrucéo coronaria leva a isquemia miocardica, causando | da contratilidade
miocérdica e do desempenho ventricular, resultando em hipotensdo com
hipoperfus&o sistémica e hipoperfusdo coronariana.



— A persisténcia da situagao de baixo débito tecidual acaba por acentuar a hipoxia,
com acumulo de metabdlitos, acidose e dano endotelial e celular, favorecendo a
extensdo da area de necrose miocardica ao aparecimento de arritmias cardiacas
as quais prejudicam ainda mais o desempenho cardiaco e podem precipitar o
obito.

— Ha desencadeamento de mecanismos compensatorios (sistema nervoso
simpatico — taquicardia; Sistema Renina Angiotensina Aldosterona — retencéo de
sal e 4gua) levando a um maior consumo miocardico de O2 piorando a fungéo
ventricular.

— O desenvolvimento da insuficiéncia de multiplos érgaos e sistemas é a via final
desta situacao fisiopatolégica.
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O paradigma classico do choque é mostrado em preto. A influéncia da sindrome da resposta inflamatéria iniciada
por um grande infarto do miocardio é ilustrada em vermelho. INOS= Inibidores da oxidonitrico-sintetase PDFVE=
pressdo diastélica final do ventriculo esquerdo (De Hochamnn J: Cardiogenic shock complicating acute
myocardial infarction. Expanding the paradigm. Circulation 107:2998, 2003.)



TRATAMENTO

A abordagem diagnoéstica e terapéutica do choque cardiogénico deve ser
agressiva, no sentido de identificar e corrigir causas trataveis. Tem como objetivo
manter um débito cardiaco adequado as necessidades basicas do organismo e
diminuir a perda de miocéardio isquémico sob risco.

O tratamento inclui medidas de suporte geral, monitorizacdo hemodinamica
invasiva e metabdlica, tratamento farmacolégico, assisténcia circulatéria mecénica,
reperfusdo corondria e tratamento cirurgico.
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1. Medidas de Suporte Geral

Controle da dor

Morfina
— Dose e administracao
e 1 ampola (1 amp =10mg = 1ml de Dimorf) diluida em 9ml de diluente
e Aplicar 2ml IV a intervalos de 5- 15 minutos até o alivio da dor ou
aparecimento de sinais de toxicidade.
— Complicagoes
¢ Intoxicacao por morfina = hipotensao, depressao respiratoria, vomitos
= Manobra de Trendelemburg (elevag¢ao das pernas)
= Atropina 0,5-1,5mg IV de 15-15 min
= Metoclopramida 1 a 2 amp IV (= 2ml = 10mg)
= Naloxone 0,4 - 2mg IV a cada 2 min (antagonista da morfina)
— Opcao analgésica
e Meperidina (Dolantina) 2> 1 ampola (= 2ml = 100mg) em 8ml de diluente e
aplicar 2 ml IV em intervalos de 5-15 minutos até o alivio da dor ou evidente
toxicidade.
e Utilizada quando nao ha morfina disponivel.
e Pior que a morfina - taquicardia



Oxigenacao e/ou ventilacao mecanica

— Oxigénio = 4-6 I/min (mé&scara facial)
e Maior oferta de oxigénio em nivel tissular
e Objetivo - manter uma saturagao de oxigénio >92%.

— Se necessario a ventilagdo mecéanica deve ser instituida, pois ir4 favorecer uma
diminuicdo do consumo de oxigénio pela musculatura toracica.

Hipovolemia - Deve ser sempre excluida como causa ou fator contribuinte para o
estado de choque.

Tratamento de arritmias - Devem ser tratadas adequadamente (ver protocolo
especifico).

Acidose metabdlica = Contribui para deterioragdo do quadro de choque. Corrigir
adequadamente.

2. Monitorizacao hemodinamica invasiva e metabdlica

A Monitorizagao invasiva no choque cardiogénico revela:
— PAS <90 mmHg

— Presséao capilar pulmonar > 18mmHg

— Indice cardiaco < 2.2 I/min/m?

— Resisténcia vascular sistémica > 2000dinas/s/cm3/m?

— Aumento da diferenga arterio-venosa de O2 > 5.5 ml/dl.

O cateter de Swan-Ganz permite um diagnéstico diferencial com outras
situagdes de baixo débito e, principalmente, uma avaliagdo rapida e precisa das
manobras terapéuticas adotadas. Avaliagcdes clinica e hemodinamica permitem
separar os pacientes conforme a classificagdo proposta por Killip, Kimball e
Forrester que tem implicacbes terapéuticas e progndsticas.

Subgrupos clinicos e hemodinamicos no infarto agudo do miocardio
Subgrupo Caracteristicas Mortalidade
Killip clinicas Hospitalar

I Sem sinais de congestao < 6%

Il B3, estertores basais <17%

1] Edema agudo de pulmao 38%

Y Choque cardiogénico 81%
Subgrupo Caracteristicas Mortalidade
Forrester hemodinamicas hospitalar

I PCP <18,I1C>2.2 3%

Il PCP >18,1C >2.2 9%

I PCP <18,I1C <22 23%

1\ PCP >18,1C <22 51%

PCP — Pressao encunha do capilar pulmonar, IC — indice cardiaco



3. Tratamento farmacolégico

Aminas Simpaticomiméticas:
Devem ser administradas na presenga de hipoperfusdo tecidual, depois que o
volume intravascular for adequadamente restaurado.

A. Noradrenalina:

Deve ser o agente de 12 linha a ser empregado quando houver hipotensao
arterial severa (PAS<70mmHg). A sua acao beta-adrenérgica promove aumento na
contratilidade miocérdica, na velocidade de condugdo do estimulo cardiaco no
cronotropismo do coragao. Entretando, o efeito alfa-agonista € preponderante (doses
2 a 15 pg/kg/min), provocando aumento significativo na resisténcia arterial sistémica
total e regional, com prejuizo da perfusdo de 6rgdos como os rins, intestino, pulmdes,
musculatura esquelética e pele.(ndo disponivel na HC).

— Apresentacao > Ampola de 4ml, com 1mg/ml| (LEVOPHED®)
— Doses:
e 2 a5 ampolas de 4mg cada(4mg = 4ml) diluidas em 234 ou 242 de soro
fisiologico, cuja concentracao final sera conforme a tabela de diluigdo abaixo.
e A droga é disponivel sob a forma de bitartarato de noradrenalina, sendo que
a infusdo endovenosa, continua é geralmente iniciada em doses de 0,05 a 0,1
Mg/kg/min, até que o efeito hemodindmico desejado seja alcangado e nao haja
efeitos colaterais importantes.
e As doses administradas podem atingir um maximo de 1,5 a 2 ug/kg/min.

Noradrenalina
Diluicéo Padrao — 2 ampolas/242m| — dose em pg/Kg/min

Peso 3 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50

mi/h mi/h ml/h ml/h ml/h ml/h ml/h ml/h ml/h ml/h ml/h
45 kg 0,04 | 0,06 | 0,12 | 0,18 | 0,24 | 0,30 | 0,36 | 0,41 | 0,47 | 0,53 | 0,59
50 0,03|0,05|0,11|0,16 | 0,21 | 0,27 | 0,32 | 0,37 | 0,43 | 0,48 | 0,53
55 0,03|0,05|0,10|0,15|0,19|0,24 | 0,29 | 0,34 | 0,39 | 0,44 | 0,48
60 0,03 0,04 |0,09|0,13|0,18|0,22 | 0,27 | 0,31 | 0,36 | 0,40 | 0,44
65 0,02 | 0,04 |0,08|0,12|0,16 | 0,21 |0,25|0,29 | 0,33 | 0,37 | 0,41
70 0,02 0,04 | 0,08 0,11 |0,15|0,19| 0,23 | 0,27 | 0,30 | 0,34 | 0,38
75 0,02 | 0,04 | 0,07 |0,11 /0,14 | 0,18 | 0,21 | 0,25 | 0,28 | 0,32 | 0,36
80 0,02 | 0,03 |0,07|0,10 0,13 |0,17 | 0,20 | 0,23 | 0,27 | 0,30 | 0,33
85 0,02 |0,03|0,06|0,09|0,13|0,16 0,19 |0,22 | 0,25 | 0,28 | 0,31
90 0,02 |0,03|0,06|0,09|0,12|0,15|0,18|0,21 | 0,24 | 0,27 | 0,30
95 0,02 0,03 |0,06|0,08|0,41|0,14|0,17|0,20| 0,22 | 0,25 | 0,28
100 0,02 0,03 |0,05|0,08|0,11|0,13|0,16|0,19|0,21 | 0,24 | 0,27
105 0,02 0,03 |0,05|0,08|0,10|0,13|0,15|0,18| 0,20 | 0,23 | 0,25
110 0,01 | 0,02 | 0,05|0,07|0,10|0,12|0,15| 0,17 | 0,19 | 0,22 | 0,24




Noradrenalina
Diluicao Concentrada -- 4 ampolas/234 ml -- dose em pg/Kg/min

Peso 3 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50

ml/h ml/h ml/h ml/h ml/h ml/h ml/h ml/h ml/h ml/h ml/h
45 0,07 |0,12|0,24 | 0,36 | 0,47 | 0,59 | 0,71 | 0,83 | 0,95 | 1,07 | 1,19
50 0,06 | 0,11 /0,21 |0,32 0,43 |0,53|0,64 | 0,75|0,85| 0,96 | 1,07
55 0,06 | 0,10|0,19|0,29 | 0,39 0,48 | 0,58 | 0,68 | 0,78 | 0,87 | 0,97
60 0,05|0,09|0,18| 0,27 | 0,36 | 0,44 | 0,53 | 0,62 | 0,71 | 0,80 | 0,89
65 0,05|0,08 0,16 |0,25|0,33|0,41|0,49|0,57| 0,66 | 0,74 | 0,82
70 0,05|0,08 |0,15|0,23|0,30|0,38|0,46 |0,53|0,61|0,69|0,76
75 0,04 |0,07|0,14| 0,21 0,28 | 0,36 | 0,43 | 0,50 | 0,57 | 0,64 | 0,71
80 0,04 | 0,07 | 0,13 | 0,20 | 0,27 | 0,33 | 0,40 | 0,47 | 0,53 | 0,60 | 0,67
85 0,04 | 0,06 |0,13|0,19|0,25|0,31|0,38|0,44 | 0,50 | 0,56 | 0,63
90 0,04 | 0,06 | 0,12 |0,18 | 0,24 | 0,30 | 0,36 | 0,41 | 0,47 | 0,53 | 0,59
95 0,03 /0,06 | 0,11 0,17 | 0,22 | 0,28 | 0,32 | 0,39 | 0,45 | 0,51 | 0,56
100 0,03|0,05|0,11|0,16 | 0,21 | 0,27 | 0,32 | 0,37 | 0,43 | 0,48 | 0,53
105 0,03|0,05|0,10|0,15|0,20| 0,25 | 0,30 | 0,36 | 0,41 | 0,46 | 0,51
110 0,03|0,05|0,10|0,15|0,19|0,24 | 0,29 | 0,34 | 0,39 | 0,44 | 0,48

B. Dopamina:
Catecolamina endogena que estimula os receptores B, por agdo direta e
indiretamente por liberar noradrenalina nos nervos simpaticos terminais.

— Apresentacao > Ampolas de 10 ml, com 50 mg de dopamina (Revivan)
— Doses:
e 5 a 10 pg/kg/min - estimulo B- adrenérgico, com 1 do DC e leve aumento da
FC e PA
e 10 a 20 pg/kg/min = estimulo beta e alfa-adrenérgico, com 1 do DC, FC e PA
e > 20 pg/kg/min leva a agao exclusivamente alfa (vasoconstricao periférica).

PESO (Kg)
DOSE 50 | 60 | 70 | 80 | 90
(ug/Kg/min) VELOCIDADE DE INFUSAO (ml/h)
5 15 18 21 24 27
7.5 22 27 31 36 40
10 29 36 42 48 54
15 44 54 63 72 81

Efeitos colaterais: taquicardia e arritmias.

C. Adrenalina:
Indicada em estados de choque néo responsivos a dopamina.

— Apresentacao - 01 amp =1mg
— Dose:



e Diluir 12 ampolas em 200 ml SG 5% (1 ml = 48 mg)

e Dose inicial 0,1 a 0,4 pg/kg/min até dose maxima de 4 pg/kg/min.

e Iniciar com velocidade de infusdo de 9ml/h e aumentar progressivamente,
conforme a necessidade.

PESO(kg)
DOSE 50 | 60 | 70 80 | 90
(ng/Kg/min) VELOCIDADE DE INFUSAO (ml/h)

0,1 5 6 7 8 9
0,5 25 30 35 40 45
1,0 50 60 70 80 90
1,5 75 90 105 120 135
2,0 100 120 140 160 180

Diluicao: 12 amp.(12mg) em 200ml de SG 5%= 60ug/ml

D. Dobutamina:

Catecolamina sintética mais cardio-seletiva do que as naturais (dopamina). Atua
quase que exclusivamente estimulando os receptores B1, aumentado a forga
contratil do coragéo.

Se hipotensdo moderada (PAS de 70 a 100 mmHg sem sinais de choque) em
doses de até 15 pg/Kg/min.

Aumenta a contratilidade cardiaca sem aumentar muito a FC e com isto aumenta
o fluxo coronariano, ja que tem acdo inotropica positiva e minima atividade
cronotrépica e vasoconstritora periférica nas doses habituais de 2,5 a 10 pg/Kg/min.

Deve ser associada a outras drogas (dopamina ou adrenalina) em caso de
exacerbacao da hipotensdo, pois atua nos receptores B-adrenérgicos vasculares,
diminuindo a resisténcia vascular periférica arterial.

No IAM de VD é a droga de primeira escolha devido aos efeitos benéficos no
territorio pulmonar.

— Apresentacao > Ampolas de 20ml com 250 mg de dobutamina (Dobutrex).
e A dose habitualmente usada é de 2,5 a 10 pg/kg/min.

— Dose:
e Dose inicial 2 a 4 pg/kg/min e a dose habitual € 3 a 15 pg/kg/min.
e Paciente hipotenso - 3 a 5 pug/kg/min.
= uso deve ser precedido pela dopamina
e Efeito beta > aumenta contratilidade
= evitar nos casos de elevacao do gradiente de saida do VE (Cardiomiopatia
hipertrofica obstrutiva e estenose aodrtica severa).



PESO (Kg)
DOSE 50 | 60 | 70 | 80 | 90
(ug/Kg/min) VELOCIDADE DE INFUSAO (ml/h)
5 15 18 21 24 27
7,5 22 27 31 36 40
10 29 36 42 48 54
15 44 54 63 72 81

Diluicao: 01 amp.(250mg) em 230ml de SG 5%=1mg/ml
Efeitos colaterais: taquicardia e arritmias (menos do que a dopamina).

Inibidores da fosfodiesterase (ndo disponiveis no HC)

Atuam como drogas coadjuvantes aumentando DC e diminuindo a pressao
capilar pulmonar, ndo atuam sobre receptores adrenérgicos. Sdo semelhantes a
dobutamina na atividade farmacoldgica, porém apresentam ag¢do vasodilatadora
mais potente.

A. Amrinone:

A tendéncia atual é ndao empregar esta medicacao no choque pois estudos
recentes mostraram que aumentam a mortalidade.

Sensibilizadores do calcio

A. Levosimendan

Nova estratégia no tratamento da insuficiéncia cardiaca descompensada (ICC).
O mecanismo de agdo principal é a sensibilizacdo ao calcio intramiocardico das
proteinas contrateis (troponina C e |). Como mecanismo adicional, propicia a
abertura dos canais de potassio ATPsensiveis na musculatura lisa dos vasos
periféricos.

Em decorréncia desses mecanismos de agao citados, o levosimendan tem como
efeitos terapéuticos principais a melhora da contratilidade miocardica e a
vasodilatagcéo periférica. No que se refere a melhora da contratilidade miocardica, é
importante ressaltar que as caracteristicas farmacoldgicas da droga incluem
peculiaridades nos efeitos, tais como:

Nao aumenta o consumo miocardio de oxigénio;
Nao aumenta o célcio intracelular;

Nao é arritmogénico;

Nao altera o relaxamento da fibra miocardica;

Nao desenvolve tolerancia;

Nao apresenta antagonismo com betabloqueadores.

Quanto a atuagéo nos vasos periféricos, via canais de potassio, o efeito adicional
para o tratamento da insuficiéncia cardiaca é a reducao da pré-carga e da pés-carga
e a adequagao do fluxo sanguineo renal. Este efeito vasodilatador impede o seu
uso em pacientes hipotensos, nao estando indicado em casos de instabilidade
hemodinamica (PAS < 90mmHg).



— Apresentagcao > SIMDAX TM (levosimendana) 2,5 mg/ml: embalagens com 1, 4

ou 10 frascos-ampola de 5 ml ou 10 ml.

— Dose:

e Bolus IV de 12 pg/kg (lento em 10min), seguida de infusdo de 0.1 pg/Kg/min
nos primeiros 02 minutos podendo aumentar a dose para 0.2 pg/Kg/min
conforme a resposta do paciente nas 24horas.

e A meia vida do levosimendan é de aproximadamente 1 hora

— Efeitos adversos:

e Hipotensao

e Taquicardia

e Eventos adversos renais.

Uma grande vantagem da droga é que deve ser infundida em 24 horas, nao
sendo necessaria sua manutencao por periodos maiores. O seu efeito se mantém
por até 7 dias, pois um dos seus metabdlitos também & inotrdpico positivo e mantém
o efeito por mais de 72 horas.

Vasodilatadores

Nitroglicerina ou Nitroprussiato de sodio diminuem a pré e pds-carga, a
congestdo pulmonar e facilitam o esvaziamento ventricular, diminuindo com isto o
consumo miocardico de O2. Usar se a PAS > 100 mmHg.

Sempre manter monitorizagdo hemodinamica.

A. Nitroglicerina (TRIDIL)
— Dose:
¢ Iniciar com 5ug/min IV
e Aumentar 5 a 20 pg a cada 5 min, até que a PA | 10% (ou 30% nos
hipertensos)
e Suspender a infusdo se PAS for menor que 90 mmHg (ou PAM < 80mmHg)

— Contra-indicacoes:
e Hipotensao
Bradicardia ou taquicardia grave
IAM DE VD
Uso de sildenafil ou vardenafil nas ultimas 24 horas.



Nitroglicerina IV
e Diluicao: 1 ampola (25mg) de Tridil em 250mlI de SG5% (concentracao:
100ug/ml) em Bomba infusora
e Dose: deve ser 10ug/min (6ml/h) e devera ser aumentada em 5 a
10ug/min a cada 5 a 10 min até a melhora da dor ou ocorrer efeitos
colaterais (reducao >10% da PAS nos normotensos e redug¢ao >30% na
PAS nos hipertensos).

indice de fluxo da diluicio(ml/h) pg/min
6 10
12 20
24 40
48 80
72 120
96 160
Diuréticos

Podem ser considerados como droga de 1°escolha em pacientes com faléncia
ventricular esquerda e congestao pulmonar, porém devem ser usados com cautela,
pois uma super dosagem pode levar a um estado hipovolémico, com consequente
reducdo acentuada da pressdo de enchimento do ventriculo esquerdo,
especialmente em pacientes idosos.

A. Furosemida endovenosa (Lasix)
— Usada com intuito de manter a pressao capilar pulmonar em 14-20 mmHg (Swan-
Ganz).

Antiarritmicos

Os antiarritmicos podem ser administrados para controle de taquiarritmias
supraventriculares ou ventriculares que possam diminuir o débito cardiaco ou
aumentar o consumo de oxigénio do miocérdio.

A. Amiodarona
— Droga preferida pois apresenta pouca acgao inotropica negativa
— Apresentacao -> ampolas de 150mg.
— Dose
e Ataque > 150 mg diluida em SF 0,9% 125ml EV (correr em 10 minutos),
repetir se necessario.
e Manutencao > 6 ampolas em 900ml de SF 0,9%. Correr 60ml/h (1mg/min),
nas primeiras 06 horas e depois 30ml/h (0,5 mg/min) nas préximas 18hs.

Obs: os digitdlicos podem piorar a condicdo hemodindmica do paciente, pois
causam vasoconstricdo periférica e podem aumentar o consumo de oxigénio. Seu
uso tem sido reservado para o controle de taquiarritmias atriais.

4. Assisténcia Circulatoria Mecanica:
Usada nos casos de faléncia no tratamento clinico.



A. Balao intra-aértico

Implantado abaixo da origem da artéria subclavia esquerda. Por meio de
sincronismo com o ECG o balao é insuflado na diastole e desinsuflado na sistole,
promovendo um aumento de pressao de perfusdo coronariano e facilitando o
escoamento sangliineo dos ventriculos, reduzindo o consumo miocardio de O2 em
10% e aumentando o DC em 20%.

— Recomendacoes para o uso do Balao intra-aortico:

Classe I:

e Choque cardiogénico nao revertido rapidamente com terapia farmacologica
como uma medida de estabilizagdo para coronariografia e revascularizagao
imediata.

e Insuficiéncia mitral aguda ou defeito do septo ventricular complicando 1AM,
como terapia estabilizadora para coronariografia e reparo/revascularizacao.

e Arritmias ventriculares intrataveis e recorrentes com instabilidade
hemodinamica.

e Angina pos-infarto refrataria, como ponte para coronariografia e
revascularizagao.

Classe lla:

e Sinais de instabilidade hemodindmica, baixa funcdo de VE ou isquemia
persistente em pacientes com grandes areas de miocardio em risco.

Classe llb:

e Pacientes com angioplastia bem sucedida apés trombdlise falha ou aqueles
com doenga em 3 coronarias para prevenir re-oclusao.

e Pacientes que conhecidamente tenham grandes areas de miocardio em risco
com ou sem isquemia ativa.

— Contra-indicacoes:
¢ Insuficiéncia adrtica moderada a severa
e Disseccao adrtica
e Pacientes com causas irreversiveis de choque e/ou ndo candidatos a
transplante cardiaco.

B. Bomba de fluxo continuo, ventriculo artificial, coracao artificial:
Nao disponiveis no Hospital de Clinicas.

5. Reperfusao
Compreende o uso de tromboliticos e/ou reperfusdo mecéanica com angioplastia
ou cirurgia de revascularizagdo miocardica.

A. Tromboliticos:

S&o uteis para reduzir incidéncia de choque cardiogénico em pacientes com |IAM,
porém apresentam menor beneficio quando o paciente apresenta-se em choque por
ocasido do diagnéstico, provavelmente devido a hipoperfusdo coronariana com
menor penetragdo da droga no trombo além de colapso da artéria correspondente a
regiao do infarto e também devido a acidose que inibe a conversdo do
plasminogénio em plasmina.




B. Angioplastia e revascularizacao cirurgica:

Os pacientes com choque cardiogénico devem ser submetidos assim que
possivel a CAT e eventual tratamento definitivo nas primeiras horas de evolucao
antes que os danos ao miocardio sejam irreversiveis.




FLUXOGRAMA PARA ATENDIMENTO DO CHOQUE
CARDIOGENICO

SINAIS CLINICOS: CHOQUE, HIPOPERFUSAO, ICC, EAP

DIAGNOSTICO
Historia dirigida
Exame fisico
ECG/Ecocardio
Exames Laborat.
Raio X Térax
Cateterizagao de
artéria pulmonar

_|_

TERAPEUTICA
Oxigénio a 4 — 6 L/min (considerar
ventilacdo mecanica)
Acesso venoso
Alivio da dor
Monitorizagao continua
Suporte hemodinamico
Desafio com fluidos ( 250mI-500ml de
cristaldides) em pacientes sem EAP,
Vasopressores em hipotenséo nao
responsiva a fluidos

QUAL O PROBLEMA MAIS PROVAVEL ?
PROBLEMA DE~BOMBA ?
VERIFICAR PRESSAO ARTERIAL
PAS < 70 mmHG PAS 70 - 100 PAS 70 - 100
Sinais/sintomas [ mmHg mmHg PAS > 100mmHg
de choque Sinais de choque Sem sinais de
l choque

Iniciar DOPAMINA i v i

Se nao houver

resposta usar

ADRENALINA DOPAMINA . ) DOBUTAMINA NITROGLICERINA

Ou 5 —15 pm/Kg/min 2 — 20 pg/Kg min 1 a20 pug/min EV

NORADRENALINA EV EV

0,5 — 30 pg/min ¥
Considerar
NITROPRUSSIATO
0,1 A 5,0 pg’kg/min

NAO

Procurar
outras
causas e
tratamento

SIM

Hemodinamica

disponivel —
NAO

A 4

[ - ghouue—

A 4

Angioplastia

Tromboliticos e Balao Intra-adrtico

v

| Melhora clinica

v

RVM

Coronariografia e estudos diagndsticos
adicionais
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