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Resumo O choque cardiogênico é uma condição clínica grave caracterizada pela falência do 
ventrículo em manter a perfusão tecidual adequada, com alta mortalidade, mesmo com suporte 
intensivo. Na era contemporânea, a abordagem do choque cardiogênico evoluiu com a 
incorporação de dispositivos de suporte circulatório mecânico (SCM), como o balão intra-aórtico 
(BIA), dispositivos de assistência ventricular percutânea (como o Impella®), oxigenação por 
membrana extracorpórea (ECMO) e dispositivos de assistência ventricular de longa duração. 
Essas tecnologias possibilitam suporte hemodinâmico temporário ou prolongado, oferecendo 
uma ponte para a recuperação miocárdica, transplante cardíaco ou implante definitivo de 
dispositivo. O manejo do choque cardiogênico exige avaliação clínica e hemodinâmica criteriosa, 
com utilização de ferramentas como o ecocardiograma e o cateter de artéria pulmonar, além de 
protocolos padronizados de estratificação e tratamento. A seleção apropriada do tipo de 
assistência ventricular depende de fatores como etiologia do choque, função biventricular, 
presença de disfunção respiratória associada e prognóstico global do paciente. A abordagem 
multidisciplinar é fundamental, envolvendo cardiologistas, intensivistas, cirurgiões cardíacos, 
perfusionistas e equipe de enfermagem especializada. O conceito de “centros de choque 
cardiogênico” e o uso de algoritmos baseados em evidências têm contribuído para a melhoria 
dos desfechos clínicos. Estudos recentes demonstram que a implementação precoce de 
dispositivos de suporte mecânico, em contextos adequadamente selecionados, pode reduzir a 
mortalidade e melhorar a função cardíaca residual. No entanto, a decisão terapêutica deve 
considerar riscos, custos e complicações, como sangramentos, infecções e tromboses. O 
desenvolvimento de novas tecnologias e a consolidação de registros multicêntricos têm sido 
fundamentais para refinar as indicações e otimizar o manejo. Assim, na era das assistências 
ventriculares, o choque cardiogênico deixa de ser uma sentença terminal e passa a ser uma 
condição potencialmente reversível, desde que diagnosticada e tratada precocemente com 
estratégias individualizadas e centradas no paciente. 
 
Palavras-chave: Choque Cardiogênico. Assistência Ventricular. Dispositivos de Assistência 
Circulatória. Insuficiência Cardíaca Avançada. Oxigenação por Membrana Extracorpórea 
 
1. INTRODUÇÃO 

Choque cardiogênico (CC) é a forma mais grave de insuficiência cardíaca (IC), 
apresentando comprometimento cardíaco crítico que resulta em baixo débito cardíaco (DC) e 
hipoperfusão tecidual, causando disfunção de órgão final1. Várias definições de CC foram usadas 
em ensaios clínicos, com a maioria exigindo hipotensão persistente ou suporte inotrópico para 
manter pressão arterial (PA) adequada, características de baixa perfusão tecidual identificadas 
por níveis elevados de lactato sérico ou função orgânica reduzida, incluindo estado mental 
alterado ou produção reduzida de urina2. A causa mais comum de CC tem sido o infarto do 
miocárdio agudo (IMA), em particular, o infarto do miocárdio com elevação do segmento ST 
(IAMCSST)3.  

CC complicando IAM (IAM-CC) ocorre em 5% a 10% dos pacientes que apresentam 
IAM. Embora o uso mais difundido de revascularização aguda tenha reduzido a mortalidade a 
longo prazo por CC nessa população, a mortalidade hospitalar de IAM-CC permanece alta, em 
torno de 40%4-6.  Registros mais recentes revelam que a prevalência de CC devido à insuficiência 
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cardíaca descompensada aguda (CC-ICAD) aumentou, sendo agora a etiologia mais comum de 
CC, e tem mortalidade igualmente alta7,8. Outras causas de CC incluem miocardite aguda, defeito 
estrutural ou valvar agudo (ruptura do músculo papilar, insuficiência aórtica aguda), arritmia e 
trauma cardíaco direto9,10. 

A incidência de CC aumenta com a idade, e a idade avançada está associada a uma 
sobrevida mais baixa11,12. As mulheres têm maior mortalidade por CC em comparação aos 
homens, e parte disso pode ser explicada por uma disparidade na intensidade dos tratamentos 
oferecidos13-19.   

O prognóstico de CC está intimamente relacionado à gravidade do choque e ao nível 
estabelecido da síndrome de disfunção de múltiplos órgãos. A declaração de consenso de 
especialistas clínicos da Society for Cardiovascular Angiography and Interventions (SCAI) sobre 
a classificação de CC, publicada em 2019, foi atualizada em 2022. Cinco estágios SCAI-CC 
classificam o CC de acordo com sua gravidade, variando de A-E20,21:  

 A – pacientes estáveis com condições cardíacas agudas, que os colocam em risco 
de CC;  
 B – pré-choque com hipotensão;  

 C – choque clássico com sinais de hipoperfusão;  

 D – deterioração apesar da(s) intervenção(ões) inicial(is) de suporte adequada(s); 
e  
 E – choque extremo.  

Outros modificadores incluem parada cardíaca com coma – por qualquer período de 
tempo –, o que confere um resultado pior em qualquer estágio SCAI. Os pacientes podem mudar 
de um estágio SCAI para outro, com uma mudança proporcional em seu perfil de risco. 
Evidências sugerem que as mudanças precoces são comuns e, mais importante, o prognóstico 
está vinculado ao estágio SCAI em 24 horas, pois poucos pacientes mudam seu estágio SCAI 
ainda mais22,23. O tratamento da SCAI geralmente exige muitos recursos e é melhor administrado 
por uma equipe multidisciplinar em uma unidade de terapia intensiva cardíaca (UTI). O objetivo 
é melhorar o desempenho cardíaco, restaurando a função cardíaca o mais rápido possível, ao 
mesmo tempo em que dá suporte ao fluxo sanguíneo rico em oxigênio para os órgãos finais. Isso 
geralmente requer medicamentos vasoativos, revascularização precoce do IAM, ventilação 
mecânica invasiva, com escalonamento para terapia de substituição renal e suporte circulatório 
mecânico (SCM)24. 

Apesar dos múltiplos avanços na prestação de cuidados e avanços tecnológicos, a 
morbidade e mortalidade geral associadas ao choque cardiogênico permanecem altas. A 
mortalidade aguda é relatada em 30% a 50%, e isso não mudou nas últimas três décadas25,26. 
Ao mesmo tempo, os custos gerais das intervenções e cuidados ao paciente estão aumentando 
à medida que a incidência continua a aumentar27,28. 
 
2. FISIOPATOLOGIA DO CHOQUE CARDIOGÊNICO 

O CC pode se desenvolver de forma aguda ou subaguda e ser precipitado por muitas 
etiologias, como IAM, casos de insuficiência cardíaca (IC) complicados por CC, miocardite 
aguda, disfunção valvular, choque do ventrículo direito ou choque pós-diotomia. O IAM é o 
modelo arquetípico usado para compreender sua fisiopatologia29,30. A deterioração 
hemodinâmica progressiva que leva ao CC resulta de uma redução crítica na massa contrátil, 
devido ao miocárdio isquêmico ou necrótico. A diminuição resultante no débito cardíaco reduz a 
PA e a pressão de perfusão coronária e aumenta a pressão diastólica final do ventrículo 
esquerdo. Esse ciclo vicioso exacerba a isquemia miocárdica, prejudicando ainda mais a função 
ventricular esquerda e o débito cardíaco30. 

Para compensar o débito cardíaco reduzido, uma série de respostas neuro-humorais é 
ativada. A ativação simpática aumenta a frequência cardíaca, a contratilidade miocárdica e a 
resistência vascular sistêmica, redirecionando o fluxo sanguíneo para órgãos vitais. A ativação 
do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) e a liberação do hormônio antidiurético 
promovem retenção de fluidos e vasoconstrição30. 

Esses mecanismos compensatórios, no entanto, podem ocasionar descompensação. 
A hipóxia tecidual, a acidose e a depleção dos estoques de ATP prejudicam a função celular. A 
perda da integridade endotelial vascular e a trombose microvascular contribuem para a falência 
de múltiplos órgãos. A inflamação sistêmica e a produção prejudicada de óxido nítrico agravam 
ainda mais a disfunção miocárdica e a vasoconstrição. Essa espiral descendente resulta em 
diminuição da perfusão tecidual, acidose láctica e morte29-31.  
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3. EPIDEMIOLOGIA E PROGNÓSTICO 
Há uma década, 80% dos casos de CC estavam associados ao IAM, com uma 

prevalência estimada em torno de 5%. Porém, as definições em evolução e os avanços nos 
cuidados agudos e na reperfusão precoce no IAM diminuíram significativamente a sua 
incidência32,33. Atualmente, outras causas de CC estão aumentando. Dados de um registro 
americano com mais de 140.000 pacientes com CC de várias etiologias indicam que a proporção 
relacionada ao IAM caiu de 65,3% para 45,6% entre 2005 e 201432. 

Além disso, em um conjunto de dados contemporâneos de unidades de terapia 
intensiva (UTIs), dos Estados Unidos e do Canadá, mostram que apenas um terço dos casos de 
CC estavam relacionados ao IAM, enquanto o restante incluía cardiomiopatia isquêmica sem 
síndromes coronárias agudas (18%), cardiomiopatia não isquêmica (28%) e outras causas, 
como, por exemplo, arritmias ventriculares ou doença cardíaca valvar (17%)33. 

O CC continua prevalente, sendo responsável por 2 a 5% das apresentações agudas 
de IC e 14 a 16% nas UTIs34,35. Apesar dos avanços, a taxa de mortalidade hospitalar para CC 
continua elevada, variando de 30 a 60%, com quase metade das mortes ocorrendo nas primeiras 
24 horas. A taxa de mortalidade de um ano é de 50 a 60%, com um pico de incidência durante 
os primeiros 30 a 60 dias após o diagnóstico36,37. 
 
4. HETEROGENEIDADE DA SÍNDROME CLÍNICA DO CHOQUE CARDIOGÊNICO 
 
4.1 Abordagem tradicional: perfis clínicos/hemodinâmicos 

A abordagem tradicional do CC classifica os pacientes de acordo com a etiologia 
subjacente, o tempo (agudo vs. agudo ou crônico), o perfil hemodinâmico e a extensão da 
disfunção orgânica38. O CC relacionada ao IAM-CC agora representa menos de um terço dos 
casos, com a maioria relacionada à descompensação aguda na insuficiência cardíaca crônica39. 
Como os pacientes com insuficiência cardíaca crônica podem ter mecanismos compensatórios 
mais bem adaptados do que aqueles que apresentam patologia de novo, os resultados nesses 
grupos diferem significativamente40. Além disso, os perfis hemodinâmicos variam em relação ao 
CO, resistência vascular sistêmica (RVS) e pressões de enchimento cardíaco, dependendo da 
patologia e acuidade subjacentes e das diferentes estratégias de tratamento41. 

A maioria dos pacientes com CC apresenta baixo DC com extremidades frias, RVS alta 
e pressões de enchimento cardíaco. Pacientes acometidos também podem ser euvolêmicos com 
baixo DC, sendo predominantemente observado na insuficiência cardíaca aguda sobre crônica. 
A CC vasodilatadora está associada a uma resposta inflamatória sistêmica e maior risco de 
mortalidade42. A disfunção ventricular direita (VD) e biventricular estão relacionadas a piores 
resultados clínicos quando comparadas à disfunção sistólica isolada do ventrículo esquerdo. A 
hemodinâmica e o envolvimento ventricular/pulmonar impactam na escolha de estratégias de 
monitoramento e terapêuticas, incluindo o uso de SCM agudo38,43. 
 
4.2 Abordagem atual: estadiamento da gravidade do choque SCAI 

Conforme mencionado, o sistema de estadiamento de choque cardiogênico da Society 
for Cardiovascular Angiography and Interventions (SCAI-CC) foi projetado para fornecer uma 
abordagem simples e padronizada para classificar o CC de acordo com sua gravidade, variando 
de A-E20. Numerosos estudos observacionais confirmaram a associação entre o estágio SCAI e 
a mortalidade. A parada cardíaca constitui uma variável de característica específica. Um sistema 
de estadiamento SCAI-CC atualizado foi posteriormente publicado, recomendando fenotipagem 
mais aprofundada, incluindo fatores de risco (em grande parte não modificáveis), escore 
vasopressor/inotrópico, grau de desarranjo metabólico, acuidade de início e patologia uni / 
biventricular com / sem envolvimento pulmonar21. 

Embora haja um avanço significativo na estratificação, existem várias limitações para 
o estadiamento SCAI, incluindo que a gravidade classificada pode ser44: 

 altamente dinâmica, a resposta às intervenções pode ser variável 
(benéfica / neutra / prejudicial); e  

 o momento da avaliação / reavaliação carece de consenso, 
especialmente quando se considera seu uso para critérios de inclusão de ensaios 
clínicos. 

A classificação SCAI não encontra etiologia de choque nem idade. Também é 
importante notar que as condições do CC mudam rapidamente e que essas mudanças temporais 
dificilmente podem ser refletidas em uma classificação rígida. Outra limitação da classificação 
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SCAI é que vários elementos dentro do estadiamento permanecem sujeitos à interpretação 
variável44. 
 
4.3 Abordagem futura da CS: fenótipos biológicos/biomarcadores 

As abordagens clínicas e de gravidade não abordam totalmente as assinaturas 
mecanicistas subjacentes, o impacto da heterogeneidade biológica do CC e a resposta do 
hospedeiro45. Pesquisas baseadas em biomarcadores de resposta do hospedeiro destacaram 
importante heterogeneidade molecular – correspondente à inflamação, fibrose miocárdica e 
disfunção endotelial – dentro do espectro do CC46,47. Os avanços em inteligência artificial (IA) e 
aprendizado de máquina estão fornecendo caminhos interessantes. O aprendizado de máquina 
não supervisionado (agnóstico ao resultado) identifica diferentes classes em pacientes com CC 
– como não congestionados, cardiorrenais e cardiometabólicos – com base em dados 
laboratoriais disponíveis prontamente, associados à mortalidade precoce independentemente da 
classificação SCAI48-50. 

A granularidade aprimorada dos dados biológicos com biomarcador baseado em 
ômica, juntamente com a IA, pode identificar outros fenótipos de CC, refletindo diferentes 
assinaturas mecanicistas subjacentes (endótipos), não aparentes para o clínico à beira do leito50-

54. Esses endótipos podem permitir o enriquecimento prognóstico e preditivo – ao identificar os 
pacientes com maior probabilidade de se beneficiar de uma determinada intervenção – e uma 
impressão digital biológica que pode sugerir terapia personalizada, incluindo imunomodulação e 
paralelos à mudança de paradigma na medicina intensiva em geral, passando de síndromes para 
uma abordagem individualizada do paciente54. 
 
5. DIAGNÓSTICO E AVALIAÇÃO LABORATORIAL 

O diagnóstico de CC deve integrar os achados dos sintomas apresentados, exame 
físico, parâmetros hemodinâmicos e laboratoriais, bem como modalidades de imagem e ser 
baseado na definição fornecida anteriormente21. A avaliação laboratorial do CC é baseada 
principalmente em marcadores de hipoperfusão tecidual e lesão de órgãos-alvo. O lactato 
representa o padrão de referência na avaliação laboratorial da hipoperfusão e hipóxia 
tecidual55,56. Embora o aumento dos níveis de lactato esteja associado a resultados ruins, a 
evidência para a sua depuração como um biomarcador de resultado é menos clara57-60. 

A incompatibilidade tecidual na demanda e entrega de oxigênio no CC resulta em 
baixas saturações de oxigênio no sangue que retornam ao coração e podem ser medidas como 
saturação venosa mista de oxigênio (SvO2) da porta distal de um cateter de artéria pulmonar 
(CAP) ou como saturação venosa central de oxigênio (SvcO2) de um cateter venoso central na 
veia cava superior. Ambos SvO2 e ScvO2 são marcadores de desequilíbrio de fornecimento / 
consumo de oxigênio e, por isso, indiretamente de CO inadequado61.  

Diferença arteriovenosa no DC2 a partir da amostragem de sangue venoso e arterial 
misto/central também pode ser usado para detectar pacientes com CO inadequado (delta CO2 ≥ 
6 mmHg). Porém, as evidências para usar esse parâmetro ainda são limitadas. A gasometria 
arterial fornece mais informações e orientações sobre oxigenação e ventilação, distúrbios ácido-
básicos, eletrólitos e estado metabólico62,63. 

Além disso, os biomarcadores que refletem danos a órgãos devem ser medidos pelo 
menos diariamente para detectar e monitorar danos em órgãos sensíveis à perfusão. A medição 
diária da creatinina sérica e do débito urinário auxilia na detecção de lesão renal aguda, 
juntamente com novos biomarcadores renais, quando prontamente disponíveis64,65. Pacientes 
com CC que sofrem de hepatite isquêmica têm um prognóstico ruim66,67. O comprometimento 
hepático também pode ser observado como hepatopatia congestiva no CC. Peptídeos 
natriuréticos (NT-proBNP) e marcadores de lesão miocárdica (troponinas cardíacas) podem 
fornecer informações prognósticas adicionais, além da fisiopatologia subjacente. Hemograma 
completo, painéis metabólicos padrão, assim como laboratórios de coagulação precisam ser 
coletados com frequência, especialmente em pacientes tratados com SCM68,69. 
 
6. MONITORIZAÇÃO HEMODINÂMICA 

O monitoramento não invasivo (hemodinâmico) de rotina para pacientes admitidos com 
CC inclui monitoramento contínuo por eletrocardiograma, oximetria de pulso e monitoramento da 
frequência respiratória. A medição da pressão venosa central, o monitoramento invasivo da 
pressão arterial e o débito urinário são considerados monitoramento invasivo padrão no CC70,71. 
De interesse potencial também é a determinação de dióxido de carbono expirado (ETCO2) em 
paciente ventilado com CC indicativo de circulação prejudicada e desfecho72. A colocação do 
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cateter de artéria pulmonar (CAP) permite a mensuração direta das pressões cardiopulmonares 
e da saturação venosa mista utilizada para o cálculo das resistências vasculares e do IC73. 

O uso rotineiro de CAP caiu em desuso após nenhum benefício de sobrevida 
demonstrado em  estudos controlados randomizados (ECRs) – não especificamente em CC – 
durante o início dos anos 2000, embora os critérios de inclusão e exclusão de ensaios relevantes 
sejam uma questão de debate, já que muitos deles excluíram pacientes com CC. Mas, com o 
manejo baseado em protocolo do CC se tornando mais padronizado, está se tornando importante 
que o uso do CAP para derivar o débito cardíaco (CPO) e o índice de pressão da artéria pulmonar 
possa estratificar a gravidade do choque precocemente e orientar a terapia avançada no CC com 
melhores resultados clínicos, levando a um ressurgimento no uso desses monitores70,71.   

Além disso, as medidas repetidas do CAP podem ajudar no descongestionamento 
dinâmico no CC74. Foi demonstrado que o uso de CAP por profissionais experientes está 
associado a melhores resultados. A quantificação e a potencial redução farmacológica da 
resistência vascular sistêmica também têm um papel no manejo de pacientes com CC. Embora 
vários parâmetros possam ser derivados do CAP, a potência cardíaca (CPO) tem fortes valores 
diagnósticos e prognósticos e o índice de pulsatilidade da artéria pulmonar (PAPi) ajuda a 
caracterizar ainda mais a função cardíaca direita. Várias técnicas de CO minimamente ou não 
invasivas estão disponíveis, mas as evidências a favor da aplicação de rotina são escassas75,76.  

Nas mãos de um clínico treinado, a ecocardiografia transtorácica e transesofágica (ETT 
e TOE) não é apenas uma ferramenta diagnóstica, mas também uma modalidade confiável, 
prontamente disponível e não invasiva para medir o DC, suas alterações e outros parâmetros da 
função cardíaca77-79. A aplicação da ecocardiografia varia entre os centros à luz das escassas 
evidências. Mas, a integral velocidade-tempo e sua mudança ao longo do curso do tratamento 
na via de saída do ventrículo esquerdo é uma ferramenta confiável para avaliar o débito 
cardíaco80.  
 
7. RESULTADOS RECENTES 

Como o CC é uma via final comum para muitas patologias cardíacas agudas e crônicas, 
incluindo IAM, miocardite, doença valvar, insuficiência cardíaca aguda descompensada e 
arritmias, estimar sua incidência e seu resultado é desafiador. Os procedimentos cirúrgicos 
comuns para CC intra ou perioperatórias – que levam ao implante de suporte de vida 
extracorpóreo (ECLS) não planejado – correspondem à cirurgia de revascularização do 
miocárdio (CRM) isolada, cirurgia valvar isolada, cirurgia da aorta torácica e uma combinação de 
revascularização do miocárdio e cirurgia valvar ou outra cirurgia, levando a uma mortalidade 
intra-hospitalar de 63%81.  

No IAM-CC, as taxas de mortalidade têm se mantido estáveis em torno de 40–50%, 
tanto nos dados de registro quanto nos ECRs82-88. Antes das terapias de reperfusão, as taxas de 
mortalidade superavam 80%89. A falta de uniformidade das definições, mesmo entre os ECRs, 
limita ainda mais a análise confiável das tendências temporais. Porém, é provável que haja uma 
incidência crescente de CC aguda descompensada relacionada à insuficiência cardíaca (ADHF-
CC) entre pacientes com insuficiência ventricular de longa duração90,91. Como a maioria dos 
ECRs não incluiu esses pacientes, há uma escassez de dados sobre o manejo e os resultados. 
As taxas de mortalidade parecem ser semelhantes às do IAM-CC, mas com internações 
hospitalares mais longas, maior probabilidade de necessidade de suporte biventricular e terapias 
personalizadas92,93. 
 
8. TRATAMENTO CAUSAL 

Os tratamentos causais buscam corrigir a patologia subjacente e incluem intervenções 
cirúrgicas ou valvares percutâneas agudas, como, por exemplo, regurgitação aórtica aguda na 
endocardite bacteriana ou regurgitação mitral aguda94. Na maioria dos casos de CC, a 
estabilização com vasopressores e inotrópicos, avaliando a necessidade de SCM ou transplante 
cardíaco, continua sendo a estratégia clínica mais comum. No IAM-CC caracterizado por 
isquemia e depressão profunda da contratilidade miocárdica, o foco terapêutico é a 
revascularização imediata95.  

Essa indicação tem como base o estudo Should We Emergently Revascularize 
Occluded Coronaries for Cardiogenic Shock (SHOCK)96, que mostrou que a mortalidade em 6 
meses foi reduzida para pacientes que foram randomizados para revascularização precoce em 
comparação com o tratamento padrão. No caso de indicação óbvia de revascularização, como 
infarto do miocárdio com elevação do segmento ST (STEMI), a ativação pré-hospitalar das 
equipes de ICP e também de CC tem potencial para melhorar o manejo. Nas diretrizes atuais da 



 

 396 

Inovações Cardiovasculares: Pesquisa, Diagnóstico e Terapia – Vol.2 

Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-85-94431-93-6 | 2025 

European Society of Cardiology (ESC) sobre síndrome coronariana aguda (SCA), isso se refere 
a uma recomendação 1B para angiografia coronária imediata e ICP da artéria relacionada ao 
infarto ou cirurgia de revascularização do miocárdio de emergência se a ICP não for viável97. 

Juntamente com a recomendação de ICP, apenas para artéria relacionada ao infarto 
(IRA) durante o procedimento índice, com base no ensaio CULPRIT-SHOCK98, esses são os 
únicos tratamentos benéficos recomendados pelas diretrizes baseadas em evidências. 
Aparentemente os benefícios da revascularização completa não superam os danos pelo 
aumento da duração do procedimento e do uso do meio de contraste em pacientes com CC. De 
forma geral, o tratamento e o manejo (causal) devem ser realizados por uma equipe 
multidisciplinar, para planejar o tratamento e sua ordem. As equipes de choque cardiogênico 
melhoram a identificação precoce, a fenotipagem e o manejo adequado, aprimorando assim os 
resultados na CC. Tavazzi et al99 consideram o gerenciamento de CC heterogêneo e que, muitas 
vezes, ele não adere às recomendações atuais, que também podem ser melhoradas por equipes 
dedicadas100. 
 
9. PARADA CARDIORRESPIRATÓRIA 

A parada cardiorrespiratória (PCR) é o estágio extremo do espectro na CC, sendo a 
PCR concomitante com o CC comum. Cerca de metade de todos os pacientes com CC 
experimentam uma PCR antes de sua hospitalização101. Por outro lado, o CC é comum após a 
PCR, devido a uma combinação da condição que causou a PCR e o atordoamento miocárdico 
devido à isquemia global102. Dados de estudos de PCR sobre metas de pressão arterial podem 
oferecer alguns insights sobre o uso de vasopressores no CC. Existe uma correlação conhecida 
entre o uso de vasopressores e a mortalidade na CC, mas se houver um fator causal, ele ainda 
é desconhecido103. Em pacientes sem retorno da circulação espontânea (RCE), a implementação 
da ressuscitação cardiopulmonar extracorpórea (ECPR) é uma opção de tratamento que auxilia 
na estabilização de pacientes selecionados. No entanto, a evidência atual é heterogênea com 
um estudo multicêntrico negativo104.  
 
10. TRATAMENTO MEDICAMENTOSO NO CHOQUE CARDIOGÊNICO  

O tratamento medicamentoso no CC pode ser dividido em medicamentos causais 
específicos e de suporte. Nem todos os medicamentos estão disponíveis mundialmente e seu 
uso é restrito a determinados países. No IAM-CC, por exemplo, o IAM é o gatilho causal. Os 
medicamentos podem ajudar a reduzir a área do infarto e, posteriormente, manter o vaso 
aberto105. No IAM-CC, o miocárdio não acometido pelo infarto pode ser hipercontrátil funcional e 
compensatório. A miocardite inflamatória aguda pode precisar de terapia imunossupressora. 
Porém, a maioria dos casos de CC compartilha alguns aspectos de manejo farmacológico de 
suporte. Nesse caso, o volume sistólico como parâmetro-chave depende da pré-carga, pós-
carga, contratilidade e frequência cardíaca. Todos esses fatores isolados podem ser 
influenciados farmacologicamente em uma direção ou outra. Há evidências de que a fenotipagem 
hemodinâmica completa pode estar associada a um melhor resultado106. 

A forma mais comum de otimizar a pré-carga é o gerenciamento de fluidos. Direcionar 
o descongestionamento por meio da excreção aprimorada de sal e água é uma abordagem 
racional para melhorar os resultados e sintomas. Os diuréticos, ao promoverem a excreção de 
água, sódio e cloreto, reduzem as pressões de enchimento ventricular, a retenção de líquidos e 
o edema pulmonar em caso de sobrecarga de volume. Os diuréticos de alça intravenosa também 
induzem vasodilatação rápida, diminuindo a pressão do átrio direito e a PCWP, sendo associados 
a melhores resultados quando o paciente atingiu o estado euvolêmico, embora bolus altos 
apresentem o risco de vasoconstrição reflexa107-109.  

Os diuréticos de alça intravenosa – incluindo furosemida, bumetamida ou torsemida, 
dependendo da disponibilidade local – são os diuréticos mais usados, sem que nenhuma 
diferença tenha sido demonstrada entre eles no contexto de insuficiência cardíaca aguda. O uso 
de terapia dupla ou tripla pela combinação de hidroclorotiazida ou acetazolamida e/ou um 
antagonista do receptor mineralocorticoide parece interessante para reduzir a congestão de 
forma mais rápida e eficaz, mesmo considerando uma possível deterioração transitória da função 
renal. Mas, a diurese cuidadosa para evitar a hipovolemia é essencial. O teste dinâmico da 
sensibilidade à pré-carga, como a elevação passiva da perna, pode ajudar a prever a capacidade 
de resposta a fluidos. Ao abordar a hipovolemia central sem congestão e hemodinâmica 
melhorada após um teste de elevação da perna, as soluções cristaloides são benéficas107-109. 

A pós-carga depende principalmente de vasos de resistência e estresse na parede do 
ventrículo esquerdo. Os vasopressores são os principais agentes para estabilizar a resistência 
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vascular sistêmica, por meio do aumento da pressão arterial, com o objetivo de aumentar a 
perfusão para órgãos vitais – no CC, particularmente o aumento da pressão diastólica melhora 
a perfusão da artéria coronária. O vasopressor mais usado é a norepinefrina, recomendada pela 
ESC e pela American Heart Association (AHA), embora seu nível de evidência seja bastante 
baixo110. Por isso, seu uso deve ser limitado à menor duração e menor dose, pois a crescente 
necessidade de vasopressor está relacionada à maior mortalidade no IAM-CC, 
independentemente do CPO111-114.  

A norepinefrina tem efeitos vasoconstritores e inotrópicos115. Teoricamente, isso pode 
ocasionar aumento da pós-carga do ventrículo esquerdo e do consumo de oxigênio do miocárdio. 
A vasopressina como alternativa não oferece efeitos inotrópicos positivos e pode estar associada 
à vasoconstrição coronariana, mas pode oferecer vantagens em pacientes selecionados com 
hipertensão pulmonar, devido ao seu menor efeito sobre a resistência vascular pulmonar116-118. A 
dopamina, por sua vez, não é terapia de primeira linha em muitas etiologias. A pós-carga do 
ventrículo esquerdo pode ser reduzida por vasodilatadores – especialmente em caso de RVS 
aumentada documentada (nitratos, nitroprussiato de sódio e peptídeos natriuréticos) – e que 
comumente usados na insuficiência cardíaca aguda, embora não haja ECRs na CC e seu 
manuseio e manejo sejam mais difíceis nesse contexto. Além disso, os diuréticos podem apoiar 
o gerenciamento do descongestionamento em caso de hipervolemia119. 

A contratilidade pode ser modificada positivamente com o uso de inotrópicos, mesmo 
que seu impacto no resultado continue sendo um tópico de debate contínuo. A escolha dos 
inotrópicos de primeira linha ainda exige um consenso claro120. Não há evidências que apoiem a 
eficácia de qualquer terapia inotrópica específica na redução da mortalidade de pacientes 
hemodinamicamente instáveis com CC. Nem a ESC nem a AHA fazem recomendações 
definitivas, enfatizando a ausência de evidências que favoreçam um inotrópico em detrimento de 
outro. Na prática, o uso de inotrópicos varia muito, e análises retrospectivas indicam taxas de 
mortalidade mais altas ou nenhum efeito positivo associado à maioria deles. As escolhas 
individuais devem ser feitas como uma abordagem adaptada ao paciente e à doença121,122.  

Embora a dobutamina seja comumente usada como agente primário, os inibidores da 
levosimendana e da fosfodiesterase (PDE)-III podem ser uma opção alternativa ou adicional 
quando ela se mostra ineficaz, mas os dados disponíveis são conflitantes. Análises Cochrane 
encontraram evidências insuficientes para estabelecer a superioridade de qualquer vasopressor 
ou inotrópico em termos de mortalidade123. Embora as diretrizes da ESC de 2016 para 
insuficiência cardíaca recomendem a dobutamina como um inotrópio de primeira linha, as 
diretrizes atuais não fazem recomendações específicas124,125. Estudos indicam desfechos 
favoráveis com o uso de dobutamina em comparação com dopamina ou epinefrina. O 
levosimendan, um sensibilizador de cálcio, aumenta a inotropia cardíaca e reduz a pós-carga, 
demonstrando um efeito duradouro e benefícios potenciais no IAM-CC refratário a catecolaminas 
e outros casos específicos, como insuficiência cardíaca direita126,127. Também pode oferecer 
efeitos benéficos em pacientes com uso prévio de betabloqueadores128. 

A epinefrina e a norepinefrina foram comparadas em um pequeno ECR e em grandes 
estudos observacionais, e demonstraram ter uma evolução do índice cardíaco semelhante ao 
desfecho primário de eficácia, mas maior incidência de choque refratário no grupo da epinefrina 
como principal desfecho de segurança. Porém, o estudo incluiu apenas 57 pacientes e a 
necessidade de um CAP pode ter levado a um viés de seleção129. 

Os inibidores seletivos da PDE-III, como a enoximona e a milrinona, aumentam o DC, 
mas carecem de evidências que deem suporte ao seu uso em pacientes gravemente enfermos, 
exceto em casos específicos, como hipertensão pulmonar, para tratar também a contratilidade e 
a pós-carga do ventrículo direito. A combinação de inibidores da PDE-III com dobutamina pode 
ter um efeito inotrópico positivo mais pronunciado, mas recomenda-se cautela em relação aos 
potenciais efeitos vasodilatadores sinérgicos ou em combinação com levosimendana. O estudo 
DOREMI não encontrou diferença entre milrinona e dobutamina, não considerando nenhum 
motivo para mudar a prática atual de usar a dobutamina como agente inotrópico de primeira 
escolha130,131.  

Outras abordagens medicamentosas gerais de suporte incluem o controle do nível de 
glicose no sangue, fornecimento adequado de oxigênio, profilaxia para úlcera de estresse e 
alimentação enteral precoce, além de inibidores plaquetários e anticoagulação. Em seu estudo, 
Bruno et al117 oferecem uma visão abrangente com foco somente no tratamento farmacológico 
no CC. 
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11. DISPOSITIVOS DE SUPORTE CIRCULATÓRIO MECÂNICO NO CHOQUE 
CARDIOGÊNICO 

O suporte circulatório mecânico temporário (tMCS) é uma opção potencial para 
aumentar a perfusão de órgãos-alvo em pacientes com CC de novo ou refratário. Ele fornece 
intervenção hemodinâmica de curto prazo, com duração de horas a semanas, geralmente é 
gerenciado em um sistema hub-and-spoke disponível em centros terciários e serve como ponte 
para decisão, ponte para recuperação, ponte para LVAD (dispositivo de assistência ventricular 
esquerda) ou ponte para transplante. Várias configurações de tMCS oferecem suporte 
circulatório parcial ou completo, incluindo plataformas percutâneas, cirúrgicas e híbridas com e 
sem oxigenação132.  

Múltiplas combinações, como oxigenação por membrana extracorpórea venoarterial 
(ECMO-VA) com bombas de fluxo microaxial (Impella®), conhecidas como ECMella ou ECPella; 
ECMO-VA com uma bomba de balão intra-aórtico (BIA); bomba de fluxo microaxial do ventrículo 
direito e esquerdo (BiPella); e dispositivos de suporte da artéria atrial-femoral esquerda 
(TandemHeart™ ou CentriMag™), com um Impella do ventrículo esquerdo (VE) são viáveis, 
atendendo a necessidades específicas, como suporte pulmonar. Esses dispositivos operam por 
meio de mecanismos distintos, fornecendo vários tipos e níveis de suporte hemodinâmico, cada 
um associado a complicações potenciais específicas. Uma compreensão completa do perfil de 
risco/benefício de cada dispositivo é fundamental para determinar seu papel no gerenciamento 
de diferentes estágios e etiologias do CC. A terapia individualizada, levando em consideração os 
riscos e benefícios individuais, ainda deve aderir a planos de manejo homogêneos, o que é um 
debate contínuo no CC, especialmente no campo do tMCS133. 

O BIA há muito tempo confere algum baixo grau de suporte ventricular esquerdo por 
aumento da pressão arterial diastólica e redução da pós-carga, o que, no entanto, não pode ser 
confirmado em ECRs134,135. Devido à sua facilidade de inserção, custo-efetividade e perfil 
favorável de eventos adversos, ele tem sido muito utilizado apesar da falta de evidências. Essa 
bomba de deslocamento de volume controlada por eletrocardiograma (ECG) é colocada 
percutaneamente na aorta descendente, aumentando a perfusão coronariana durante a diástole 
e reduzindo a pós-carga durante a sístole. Em comparação com o controle, não foi capaz de 
aumentar significativamente o CO ou qualquer outra variável hemodinâmica em ECRs136,137.  

ECRs em larga escala sobre o uso de BIA no IAM-CC não mostraram benefícios de 
sobrevida em comparação com a terapia médica138. Evidências suficientes para seu benefício 
em outras etiologias, incluindo insuficiência cardíaca aguda ou aguda crônica com CC e CC com 
complicações mecânicas pós-IAM, possivelmente servindo como ponte para recuperação ou 
ponte para LVAD ou transplante de coração, não estão disponíveis138. 

O Impella – que conta com bombas de fluxo axial transvalvar, variando de 3,5 a 5,5 
L/min – tem conquistado interesse na disfunção grave do CC e do VE. Dispositivos mais novos, 
como o Impella 5.5, buscam oferecer suporte completo ao VE, embora faltem ECRs que 
demonstrem benefícios de sobrevida em pacientes com CC. Embora as evidências gerais sejam 
limitadas, seu uso cresce diante das vantagens de tempos de suporte mais longos e menos 
complicações no local de acesso. Dois pequenos ECRs, ISAR-SHOCK e IMPRESS-in-severe-
shock, avaliando os dispositivos Impella 2.5 e CC, não mostraram nenhum benefício de 
sobrevida139,140. Estudos que abrangem mais de 100.000 pacientes não encontraram nenhum 
benefício de sobrevida ou mortalidade ainda maior com taxas de complicações mais altas 
consistentes, como sangramento maior e isquemia de membros141-145.  

O estudo Danish-German cardiogenic shock trial (DanGer Shock)146 avaliou em 360 
pacientes, altamente selecionados com IAM-CC com IAMCSST anterior sem alto risco de lesão 
cerebral hipóxica, o uso do Impella® CP versus o suporte padrão de Impella, sendo Impella® CP 
associado a melhor resultado em 180 dias. Apesar do longo período de recrutamento, dos 
critérios de inclusão estreitos e de várias questões em aberto, como o maior aumento relatado 
na mortalidade de 30 dias para 6 meses em pacientes controle, o menor tempo de UTI no braço 
de controle e a maior terapia renal substitutiva relatada no braço tMCS ativo, o estudo apoia o 
uso de tMCS em pacientes selecionados. 

O TandemHeart™ é um dispositivo de suporte da artéria atrial esquerda para a artéria 
femoral, fornecendo até 4 L/min. A extração de sangue diretamente do átrio esquerdo reduz 
efetivamente a PCWP e a pressão diastólica final do VE. Porém, seu fluxo arterial retrógrado 
aumenta a pós-carga durante a sístole, resultando em alteração mínima ou ligeira diminuição no 
consumo de oxigênio do miocárdio. Apesar de um estudo indicar nenhuma vantagem de 
sobrevida sobre o BIA no manejo do IAM-CC, o dispositivo tem valor potencial em casos 
específicos que requerem suporte elevado de CO. Isso engloba cenários como regurgitação 
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mitral, hipertensão pulmonar grave, descompressão do VD ou quando o dispositivo Impella é 
inadequado, como na estenose aórtica grave ou na presença de uma válvula aórtica mecânica. 
Um benefício adicional é sua capacidade de incorporar um oxigenador no circuito de retorno 
arterial147,148. 

O ProtekDuo, por sua vez, é uma cânula de duplo lúmen inserida percutaneamente 
pela veia jugular interna direita para alcançar a artéria pulmonar. Conectado a uma bomba 
extracorpórea, ele serve como um dispositivo percutâneo de assistência ventricular direita 
(RVAD). Em pacientes com falha do VD, o ProtekDuo oferece suporte isolado do VD e pode 
fornecer até 5 L / min de fluxo, e um oxigenador pode ser integrado149. 

Fornecendo fluxos de até 6 L/min, a ECMO-VA pode fornecer assistência respiratória e 
circulatória completa. Predominante utilizada, a ECMO-VA periférica é a configuração que 
envolve a canulação venosa com uma cânula de múltiplos estágios no átrio direito, direcionando 
o sangue para uma bomba extracorpórea e oxigenador de membrana. O sangue oxigenado é 
bombeado retrogradamente pela artéria femoral para a aorta descendente150,151. Configurações 
cirúrgicas centrais menos comuns incluem canulação no átrio direito ou artéria pulmonar, com 
colocação de cânula de retorno na aorta ascendente. Além disso, a cânula venosa de múltiplos 
estágios pode ser colocada sob orientação fluoroscópica no átrio esquerdo pelo septo interatrial, 
drenando assim os átrios esquerdo e direito combinados para apoiar a circulação, enquanto 
também descarrega indiretamente o ventrículo esquerdo152. 

A ECMO-VA é cada vez mais usada em CC refratário e explorado para reanimação 
cardiopulmonar extracorpórea (RCPe)153. O estudo ECLS-SHOCK, envolvendo IAM-CC, avaliou 
a ECMO-VA de rotina precoce juntamente com o tratamento padrão. Os resultados não 
revelaram diferença significativa na morte por todas as causas em 30 dias entre os grupos. Esses 
dados também estão de acordo com o estudo ECMO-CS154. Isso é confirmado por uma meta-
análise de dados de pacientes individuais de 4 ECRs, que não mostrou um benefício de 
mortalidade em choque cardiogênico por infarto agudo do miocárdio, ao mesmo tempo em que 
identificou maior sangramento e complicações isquêmicas periféricas155. Nesse caso, o papel da 
VA-ECMO seria limitado a pacientes com insuficiência respiratória grave concomitante, 
insuficiência biventricular ou parada cardíaca. O uso de ECMO com descarga de LV ainda 
precisa ser verificado156. 

A utilização do dispositivo tMCS no CC exige protocolos padronizados, levando a 
práticas variadas. O momento ideal para iniciar e escalar dispositivos tMCS, incluindo a seleção 
ideal de pacientes, ainda permanece indefinido. Os tMCS visam oferecer suporte hemodinâmico 
e não para tratar o CC, e todos os dispositivos oferecem suporte hemodinâmico variável sem 
abordar a etiologia do CC. Por isso, distinguir a etiologia (IAM vs. insuficiência cardíaca) também 
é relevante. Reconhecer a instabilidade hemodinâmica, diferenciar entre choque univentricular e 
biventricular e avaliar a insuficiência respiratória para a seleção do dispositivo SCM157.  

Diante da falta de evidências de redução da mortalidade em ECRs, o tMCS deve ser 
usado de forma restrita, com base em decisões avançadas da equipe de choque. Atualmente, 
um algoritmo tMCS não é suportado por evidências, mas foi uma proposta potencial na etapa de 
seleção. Sendo assim, o tMCS é considerado com CC e evidência de volume sistólico 
prejudicado, apesar do suporte farmacológico ideal. Potencialmente, a ECMO-VA deve ser 
selecionada em não choque cardiogênico por infarto agudo do miocárdio, choque cardiogênico 
por infarto agudo do miocárdio com parada cardiorrespiratória ou insuficiência biventricular e 
Impella em etiologias isoladas de insuficiência ventricular esquerda sem parada cardíaca158. 

Portanto, os médicos devem ter em mente as múltiplas questões específicas da 
avaliação do dispositivo tMCS em ECRs158:  

 é um desafio padronizar seu uso, especialmente em relação ao gerenciamento do 
dispositivo, incluindo estratégia de anticoagulação, configurações específicas e 
experiência do médico. O exemplo do manejo da anticoagulação, terapia antitrombótica 
e potencial hemólise – um dos principais fatores de desfecho adverso – mostra que os 
esquemas de tratamento diferem amplamente, contribuindo para eventos isquêmicos e 
sangramento e, portanto, mortalidade em mãos inexperientes;  

 é difícil selecionar a comparação apropriada com outro dispositivo ou combinação de 
vasopressores/inotrópicos e o momento ideal de implementação;  

 ensaios de dispositivos controlados por placebo são impossíveis de projetar. 
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