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RESUMO
O choque cardiogénico é uma sindrome causada por distirbios cardiacos que tem como
principais carateristicas o déficit do débito cardiaco e hipoperfusdo tecidual sistémica e
decorre de disfungdes sistdlicas ou diastdlicas, comprometimento valvar, preenchimento
cardiaco diminuido ou arritmia grave. Pode ser diagnosticado clinicamente por meio dos
sinais de hipoperfusdo, hipotensdo e congestdo pulmonar, sendo este dltimo caracteristico
dessa modalidade de choque. Exames radiograficos, eletrocardiograficos, ecocardiogréificos e
bioquimicos também auxiliam no diagndstico. Metabolicamente, o choque cardiogénico
ocasiona escassez de oxigénio, o que causa indmeras alteracOes bioquimicas no animal,
principalmente a producdo exacerbada de lactato, resultando em acidose. O tratamento dessa
sindrome € direcionado a doenca base, sendo de extrema importancia a rapidez na intervengao
terapéutica e a monitorizacdo hemodinamica para que haja sucesso. Este trabalho teve como
intuito explanar os principais aspectos do choque cardiogénico e suas alteracdes clinicas e

metabolicas, por meio de revisdo de literatura.

Palavras-chave: débito cardiaco; hipoperfusdo; hipotensdo; insuficiéncia cardiaca; glicélise;

acidose.



ABSTRACT

The cardiogenic shock is a syndrome caused by cardiac disorders whose main characteristics
are deficit in cardiac output and systemic tissue hypoperfusion and results from systolic or
diastolic dysfunction, valve involvement, decreased heart filling or severe arrhythmia. It can
be diagnosed clinically by means of signs of hypoperfusion, hypotension and pulmonary
congestion, the latter being characteristic of this shock modality. Radiographic,
electrocardiographic, echocardiographic and biochemical tests also help in the diagnosis.
Metabolically, cardiogenic shock causes scarcity of oxygen, which causes numerous
biochemical changes in the animal, mainly the exacerbated lactate production, resulting in
acidosis. The treatment of this syndrome is directed at the underlying disease, and rapid
therapeutic intervention and hemodynamic monitoring are extremely important for success.
This study aimed to explain the main aspects of cardiogenic shock and its clinical and

metabolic changes, through a literature review.

Keywords: cardiac output; hypoperfusion; hypotension; cardiac insufficiency; glycolysis;

acidosis.
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1 INTRODUCAO

O choque ¢ considerado uma sindrome decorrente de alteracdes na perfusdo tecidual, o
que causa inimeras alteracdes sist€micas e metabdlicas os quais podem resultar num colapso
organico e energético grave e irreversivel.

O choque pode ser desencadeado por diferentes razdes, além de possuir diferentes
estdgios compensatorios, sendo estes os critérios de classificacdo dessa sindrome. Essa
classificagdo é de extrema importincia, j4 que € a partir dela que € instituida a forma de
intervenc¢do clinica e terapéutica, para que o quadro ndo se agrave. Dessa forma o choque é
classificado em hipovolémico, cardiogénico, obstrutivo e distributivo, sendo este tltimo ainda
classificado em quatro subtipos: séptico, anafildtico, neurogénico e resultante da crise adrenal
(MOURAO-JUNIOR, 2014).

Todos os tipos de choque sdo considerados casos graves, mas se tratado em fase
inicial, seus danos podem ser reversiveis, porém em seu estidgio tardio promove danos
celulares irrepardveis ao comprometer varios 6rgaos causando faléncia miltipla dos mesmos.
Vale ressaltar que a evolucao dessa sindrome se d4 de forma extremamente rapida e coloca o
paciente em estado gravissimo, sendo necessdrio uma monitoriza¢do € manejo intensivo para
evitar o 6bito (PONTES et al, 2020).

O choque interfere diretamente no metabolismo energético, ja que promove reducao
da oferta de oxigénio no organismo do animal, fazendo com que todo o metabolismo sofra
alteracoes e prejuizos.

Este trabalho tem o intuito de abordar e discorrer a respeito do choque cardiogénico,
demonstrando seus principais aspectos clinicos e metabdlicos, por meio de uma revisdo de

literatura.

2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 DEFINICAO DE CHOQUE CARDIOGENICO

O choque cardiogénico ocorre pela insuficiéncia do sistema cardiovascular em
fornecer o débito cardiaco de forma correspondente as necessidades do individuo, devido a
uma falha no mecanismo de “bomba” cardiaca, o que promove a diminuicio do volume
sanguineo intravascular. Normalmente ocorre quando ha uma disfuncdo cardiaca de carater
primdrio, como insuficiéncia cardiaca congestiva, anormalidades miocdrdicas adquiridas,

arritmias cardiacas e doencas do pericardio (KNOBEL, 1999; PATCHTINGER, 2013).
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A insuficiéncia cardiaca promove prejuizos em parametros importantes do sistema
cardiovascular, como a pressdo vascular, frequéncia cardiaca, ritmo cardiaco e o volume de
ejecdo, e o organismo se encarrega de utilizar mecanismos que visam normalizar tais
parametros. Devido a essas alteragdes cardiacas, ocorre a ativagdo exacerbada de sistemas
compensatdrios e essas varidveis hemodinamicas tendem a se desestabilizarem, principiando
pela pressdo intravenosa, que se eleva e, com a evolugdo da doenga, promove alteragdes no
débito cardiaco e na pressdo arterial, o que resulta na hipotensao persistente, caracterizando o
choque cardiogénico (ROSA, 2012).

Assim como no choque hipovolémico, ocorre a ativacdo do sistema nervoso simpatico
por meio de baro e quimiorreceptores, promovendo reacdes como aumento da frequéncia
cardiaca, aumento da pressdo arterial e, consequentemente, aumento do consumo de energia
pelo coragdo, que ja estd comprometido, e agrava ainda mais o estado do animal. (KNOBEL,
1999; GOMES, 2001).

O diagnéstico dessa doenca cardiaca se dd através de exames cardiacos como
eletrocardiograma e ecocardiograma, exames hematologicos e sorologicos rotineiros
associados a exames de diagndstico por imagem e clinicamente pela presenca de hipotensao
arterial. Também pela permanéncia de estado de choque mesmo apds reparar as alteracdes
cardiacas e extracardiacas (KNOBEL, 1999; PELLICORI et al.,, 2015; LANGHORN;
WILLESEN, 2016).

2.2 ETIOLOGIA

O débito cardiaco e o volume bombeado pelo coracdao podem ser ineficientes caso
exista algum prejuizo nas funcdes sistdlica e diastdlica do miocardio, védlvulas cardiacas
comprometidas, preenchimento do coracdo ineficaz ou arritmia cardiaca grave (ROZANSKI;
RUCH, 2007).

O mau funcionamento ventricular esquerdo € a alteracdo mais recorrente, causando
transtornos circulatorios variados, como: elevacdo da frequéncia cardiaca, menor volume de
ejeccdo, menor pressao arterial e débito cardiaco diminuido; além de ocasionar uma maior
resisténcia vascular periférica, aumento da pressdo de oclusdo das artérias capilares atriais,
artéria pulmonar e arteriolas pulmonares. Essas alteracdes resultam em perfusdo tecidual
deficiente, além de promover uma elevagao da pressdo nas veias pulmonares, resultando em
edema pulmonar, efusdo pleural e dispneia (LAFORCADE; SILVERSTEIN, 2009).

A cardiomiopatia dilatada € a principal causa do mau funcionamento de contragdo que

resulta no choque cardiogénico, porém em gatos, esse posto pertence a cardiomiopatia
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hipertréfica. Superdoses de farmacos bloqueadores de célcio e beta-bloqueadores também
podem causar ou agravar a situacdo de choque. O derrame pericardico tamponado, pericardite
constritiva € o pneumotérax intensivo podem interferir diretamente no preenchimento
cardiaco, tornando-o insuficiente. Outros fatores determinantes sao a miocardite, dirofilariose,

embolias, ruptura das cordas tendineas das vdlvulas cardiacas e malformacdes inatas

(ROZANSKI; RUCH, 2007; FRAGATA et al, 2008).

2.3 FISIOPATOLOGIA

Na ocorréncia do choque, existe um grande desequilibrio entre a demanda de oxigénio
e o seu consumo (FELICE, 2011). Na tentativa de reestabelecer o equilibrio, o organismo
ativa varios mecanismos compensatorios. A ativagdo do sistema nervoso simpdtico resulta na
liberacdo de catecolaminas, as quais promove taquicardia, constricdo esplénica e aumento de
pressdo venosa e arterial. J4 a ativacdo do Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona
promove reten¢do de liquido por meio da reabsor¢do de s6dio no sistema renal, levando a
reabsor¢do de dgua por meio de osmose. O ADH também atua no sistema renal, promovendo
a reabsorcao de dgua nos tubulos coletores e nas alcas de Henle do rim (BISTNER et al.,
2002).

Esses mecanismos promovem inicialmente um aumento no débito cardiaco e aumento
do consumo de oxigénio por meio do miocédrdio. Na persisténcia da causa do desequilibrio, as
acoes dos mecanismos compensatorios passam a ser extremamente prejudiciais, pois
acentuam a hipéxia, promovem o acimulo de metabdlitos, causa acidose, resulta em dano
celular e endotelial e ainda propicia arritmias cardiacas, podendo levar até ao 6bito. A faléncia
multipla de 6rgdos é o resultado final dessa fisiopatologia (KNOBEL, 1999; BISTNER et al.,
2002).

Os tecidos do organismo passam a receber pouco oxigénio, o que leva a uma
diminuicdo das atividades metabdlica celular, resultando no comprometimento das fungdes
celular e organica (MARSON et al., 1998). A perfusao dos tecidos € influenciada tanto pelo
débito cardiaco quanto pela resisténcia vascular sist€mica, esta ultima depende do tamanho e
didmetro do vaso e da viscosidade sanguinea. Assim como no choque hipovolémico, no
choque cardiogénico ocorre um aumento na frequéncia cardiaca e na resisténcia vascular
sist€émica devido ao déficit no débito cardiaco. Com a atividade sistélica comprometida,
ocorre uma alteracao na conformacao do ventriculo direito, diminuindo-o, promovendo assim
uma maior pressao de enchimento no volume diastélico determinado. Com o aumento da

pressao diastdlica do ventriculo esquerdo, ocorre congestdao pulmonar resultando em isquemia
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e hipoxemia. Os midcitos aumentam de volume devido a grande quantidade de sédio e cdlcio
provindas da glicose anaerdbica, diminuindo ainda mais a conformacao dos ventriculos, isso
promove um aumento no consumo de oxigénio e no estresse da parede ventricular
(WILLIANS et al., 2002; FELICE, 2011).

Essas alteragdes cardiocirculatdrias tendem a se agravar caso o motivo principal
responsavel pelo choque ndo seja revertido, ji que ocorrem reacdes fisiopatologicas em
cascata, que a cada instante se repetem na falha tentativa de manter o equilibrio, agravando

cada vez mais as disfuncdes cardiacas (GOMES, 2001).

2.4 SINAIS CLINICOS

O choque cardiogénico possui alguns sinais que sempre se fazem presentes,
denominados de triade do choque cardiogénico, sendo eles: a hipoperfusdo tissular, que causa
hiperlactatemia, oligdria, aumento no tempo de preenchimento capilar, alteracdo do estado de
consciéncia, mucosas pdlidas e extremidades corporais frias; a hipotensdo severa permanente,
caraterizada pela pressdo arterial média abaixo de 65 mmHg ou pressdo arterial sistolica
menor que 90 mmHg; e a congestdo pulmonar, responsdvel pela dispneia, estertores

pulmonares e apresentacdo distendida da veia jugular (KNOBEL, 1999; ROSA, 2012).

s

E comum encontrar sopros, arritmias cardiacas e pulso fraco. Os sopros podem ser
recorrentes de regurgitacdo mitral e ventricular ou devido a uma deformidade no septo
cardiaco (HOLLENBERG, 1999; PATCHTINGER, 2013). J4 no caso das arritmias, a mais
comumente encontrada € a taquicardia ventricular, mas também pode-se encontrar bradicardia

severa (ROZANSKI; RUCH, 2007).

2.5 REPERCUSSOES METABOLICAS

O choque altera diretamente trés vias do metabolismo energético, sendo elas a

Glicélise, o Ciclo do Acido Citrico (CAC) e a Cadeia Transportadora de Elétrons (CTE).

2.5.1 Glicolise

A glicdlise € a via mais importante do catabolismo da glicose e ela se dd de duas
formas distintas a depender do destino do seu produto, aerébica e anaerdbica, sendo a
aerébica mais comumente disseminada no tecido animal. Esse processo é realizado no citosol
celular e tem como resultado o Piruvato ou o Lactato, pela via aerdbica e anaerdbica,

respectivamente (GONZALEZ, 2017).
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A glicélise € dividida em duas fases e cada fase possui cinco reagodes, a primeira € a
fase preparatdria onde glicose € fosforilada e isomerizada em frutose que € quebrada em duas
trioses-fosfato. A segunda € a fase oxidativa onde hd producdo de ATP a partir da oxidagao
fosforilativa do ADP. Apds essas etapas da glicdlise, o piruvato, obtido a partir das reagdes
segue seu caminho dependendo da presenca ou auséncia de oxigénio e da mitocOndria
(NELSON, 2012; GONZALEZ, 2017).

Em células aerdbicas, o Piruvato adentra nas mitocondrias, onde passa por
descarboxilagcdo oxidativa, resultando em acetil-coenzima (Acetil-CoA), molécula importante
para disponibilidade de potencial redutor para produ¢do de ATP na CTE. Em células
anaerdbicas ausentes de mitocOndrias, o Piruvato é reduzido em Lactato, utilizando-se o
NADH produzido na fase oxidativa, impedindo a parada da rota pelo acimulo de NADH
reduzido no citosol, j4 que essa coenzima reduzida ndo pode ser reoxidada em condi¢Oes
anaerdbicas (GONZALEZ, 2017).

Em casos de choque, as células se encontram em déficit significativo de oxigénio
devido a insuficiéncia cardiaca, o que for¢ca o metabolismo anaerdbico a ser mais requisitado,
promovendo ndo s6 um aumento nos niveis séricos de Acido Lictico e consequentemente
uma queda no pH, como uma demanda maior de glicose para produzir energia, tendo em vista
que o rendimento da glicélise em condi¢des anaerdbicas € bem inferior. O Lactato obtido
pode ser oxidado até CO2 e H>O ou seguir para o figado através da corrente sanguinea e ser
utilizado na sintese de uma nova glicose pela Gliconeogénese. Independente da via seguida, o
processo demanda oxigénio, que, nesse caso, estd comprometido, o que implica ndo s6 em
uma maior producdo de lactato como em um menor aproveitamento do mesmo, além de
promover acidose metabdlica lactica (SOUZA, 2017).

2.5.2 Ciclo do Acido Citrico (CAC)

O CAC ¢ a segunda fase presente na respiracdo celular e exerce a fungdo de oxidar
totalmente o Acetil-CoA até CO,, esta oxidagc@o ocorre na matriz mitocondrial € na membrana
mitocondrial interna. Descoberto em 1937 pelo bioquimico Hans Adolf Krebs possui também

a nomenclatura de Ciclo de Krebs ou Ciclo dos Acidos Tricarboxilicos (GONZALEZ, 2017).

No CAC, o Piruvato proveniente da glic6lise passa por uma descarboxilagdo oxidativa
sobre acdo complexo enzimdtico Piruvato Desidrogenase e reage com a Coenzima A,
originando o Acetil-CoA e uma molécula de CO,. O Acetil-CoA reage posteriormente com o
Oxaloacetato, liberando uma molécula de Coenzima A que ndo participa do ciclo, originando

Acido Citrico. Entao, o Citrato passa por oito reacdes enzimaticas dentro do ciclo, com quatro
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delas originando coenzimas reduzidas. Os produtos dessas reagdes sdo moléculas de CO.,
elétrons e fons H*. Apds o término das reagdes, o Oxaloacetato é restaurado e devolvido ao
CAC para que o mesmo possa se repetir (KIM; PAPANDREOU, 2006). A sequéncia das

reacOes estd esquematizada na figura a seguir:
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Figura 1: Esquematizacio do Ciclo do Acido Citrico. Fonte: SANTOS.

Pode-se dizer que em cada volta do ciclo, o Acetil-CoA € oxidado até 2CO; e as
coenzimas 3NADH; e 1FADH», além de 1GTP, que equivale a ATP. O potencial redutor
carreado por essas coenzimas serdo utilizada na sintese de ATP, apds irem para a CTE por

meio da fosforilagao oxidativa (NELSON, 2012; GONZALEZ, 2017).

2.5.3 Cadeia Transportadora de Elétrons (CTE)
A CTE, como o proprio nome ja diz, € responsdvel pelo transporte dessas particulas de
carga negativa provenientes de etapas anteriores do metabolismo da glicose, para criar um

Gradiente Quimiosmotico de H* para posterior produgdo de ATP.
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E constituida de vérias proteinas e moléculas organicas situadas na membrana
mitocondrial interna, possuindo grupos prostéticos (componentes de natureza ndo-proteica)
capazes de doar e receber elétrons. Os componentes proteicos da cadeia recebem elétrons de
um transportador que o antecede e os repassam para o transportador seguinte, através de
reacOes de Oxido-reducdo. Essa movimentacdo de elétrons promove uma transferéncia de
prétons da matriz mitocondrial para espaco intermembranas, criando um gradiente
eletroquimico. Para que o ATP seja produzido, é necessario que haja a fosforilagio do ADP
com participagdo da enzima ATPase. Os prétons sdo atraidos pelo gradiente eletroquimico
positivo e ao passarem pela ATPase, mudam sua conformacgdo e a reacdo que une um ADP a
um fosfato, resultando na sintese de ATP (NELSON, 2012; GONZALEZ, 2017).

A cadeia respiratdria, que compreende a CTE e a Fosforilacio Oxidativa, exerce a
funcdo de promover a reducdo do O; em H:O, se utilizando de elétrons provenientes do
NADH; E FADH; reoxidado, finalizando assim a recep¢ao final do oxigénio na respiracao
celular. Essas coenzimas reduzidas (NADH> e FADH>) doam elétrons a varios compostos da
cadeia, que passam sequencialmente por reducdes e oxidacOes sequencialmente até que, no
fim, cedem seus elétrons ao oxigénio (GONZALEZ, 2017).

Segundo FELICE (2011), em casos de choque cardiogénico, a demanda de oxigénio é
maior que a oferta. Essa escassez de oxigénio interfere diretamente na CTE, ja que o oxigénio
€ necessdrio para, no final da cadeia, receber os elétrons do NADH» e o FADH; e originar
agua. Dessa forma, a CTE nao consegue produzir o gradiente quimiosmotico gerado a partir
da reoxidacdo das coenzimas, sobrecarregando a CTE de elétrons, paralisando-a o que impede

a ATPase de exercer sua fun¢ado de sintetizar o ATP.

O CAC e a CTE sao intimamente interligados devido a relacdo que os dois tem com as
coenzimas NAD e FAD. No deficit de oxigénio, a CTE ndo consegue compensar o gradiente
quimiosmaético gerado pela reoxidacdo dessas coenzimas e reduz sua atividade, promovendo
assim um acimulo de NAD e FAD reduzidos, esse fendomeno leva a inibi¢do de
desidrogenases do CAC, na tentativa de nao elevar ainda mais a quantidade coenzimas, que ja
estdo em excesso. A auséncia de oxigénio também promove a inativacio do Complexo
Piruvato Desidrogenase, no intuito de desviar o Piruvato da mitocondria e evitar que ele seja
descarboxilado para AcetilCoA, o que impede o CAC de prosseguir (GONZALEZ, 2017,
PAPANDREOU, 2006).

2.6 DIAGNOSTICO
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O diagnéstico do choque cardiogénico pode ser confirmado de vdrias formas e por
meio de testes distintos, seja por meio de exames fisicos, radiolégicos, cardiograficos e/ou
laboratoriais.

2.6.1 Exame fisico

O exame fisico € de extrema importancia no diagnoéstico de qualquer anormalidade no
paciente veterindrio, inclusive no choque. Como o animal apenas nos indica sinais do que
sente, as informagdes obtidas sdo escassas e dependem de um exame fisico aprimorado aliado
as informagdes obtidas na anamnese. Estas ultimas ndo sdo precisas nem correspondem ao
sistema que foi primariamente afetado, sendo importante um conhecimento vasto da fisiologia
e de patologias que acometem o individuo, além de atenc¢do aos sinais apresentados para que
seja obtido o diagnostico de forma correta (FEITOSA,2020).

Clinicamente, se evidenciam os sinais de baixo débito cardiaco, sobretudo os causados
pela hipoperfusao tissular, hipotensdo severa e continua e de congestdo pulmonar. Confusao
mental, extremidades e sudorese frias, taquicardia, taquipneia, mucosas palidas, tempo de
preenchimento capilar aumentado (TPC), arritmias, pressdo arterial diminuida, intolerancia ao
exercicio, dentre outros sinais decorrentes da insuficiéncia cardiaca e respiratoria. (KNOBEL,
1999; LARFORCADE; SILVERSTEIN, 2009; FELICE, 2011).

2.6.2 Radiografia toracica

Segundo Nelson e Couto (2015), as radiografias torédcicas trazem informacgdes
importantes ndo s em relacdo ao tamanho e conformag¢do cardiaca, mas também evidenciam
0 parénquima e os vasos pulmonares. Porém, na avaliacdo das camaras cardiacas pode haver
inconsisténcias, j4 que existem indimeras varidveis que influenciam no tamanho e
posicionamento do principal érgdo cardiovascular, como falhas técnicas no procedimento,
conformacdo racial e alteracdes que ndo sdo relacionadas a doengas cardiacas.

As principais alteragdes que podem ser observadas radiograficamente em casos de
choque sdo cardiomegalia, aumento de calibre na veia cava, alteracdes hemodinamicas
pulmonares, alteragdes na radiopacidade pulmonar (padrio intersticial, alveolar ou misto) e
edema pulmonar (ROSA,2012; PETRUS,2019).

2.6.3 Eletrocardiografia

O eletrocardiograma é um exame indicado em caso de alteracdes cardiacas e como
exame preventivo em casos cirdrgicos ao representar graficamente os eventos elétricos
ocorridos no musculo cardiaco, sendo possivel obter informagdes sobre o ritmo, oxigenagao,

miocardio e distirbios eletroliticos do coracdo. O tracado eletrocardiografico também pode
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ser determinante para a identificacio de aumentos nas camaras cardiacas, principalmente no

atrio e ventriculo esquerdos (PETRUS,2019; KREISCHER,2020).

Em casos de choque, o eletrocardiograma expde a presenca de arritmias, sinais de
sobrecarga cardiaca, alteracdo na dire¢do do eixo elétrico cardiaco, distirbios de repolarizagdo
e condugdo. Em casos de insuficiéncia cardiaca, a arritmia mais comumente identificada € a

taquicardia sinusal (ROSA, 2012; PETRUS,2019).
2.6.4 Ecocardiograma

O ecocardiograma é um dos principais métodos ndo invasivos para obter informagdes
a respeito do coragdo, sendo o método mais utilizado na andlise da disfun¢do sistélica em
cdes. Esse exame produz suas imagens por meio de ultrassonografia e, por meio dele, pode-se
obter conhecimento sobre a conformidade, funcionamento e fluxo sanguineo cardiaco, sendo
importante para o diagndstico de doencas cardiacas e as alteragdes que elas causam no 6rgao
bombeador de sangue. A ecocardiografia também fornece informagdes importantes a respeito
de shunts intracardiacos e de derrame no pericirdio (PETRUS,2019; KNOBEL,1999;
RODRIGUES,2015; COSTA,2019).

E possivel até para obter informacdes a respeito da cronicidade de doengas contrateis
pelo tamanho das camaras cardiacas esquerdas, visto que € possivel observar dilatagdes que
sdo estritamente relacionadas ao tempo em que o animal estd acometido por tais doencas

(MCLEAN, 2016).

No paciente em choque por falha na bomba cardiaca, € possivel observar
cardiomegalia, alteragdes de contratilidade e/ou relaxamento em um ou ambos os ventriculos,
valvas com funcionamento deficiente e até acometidas de estenoses, a depender da doenca

base (ROSA, 2012).
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Figura 2: Imagem ecocardiografica do corte longitudinalparaesternal esquerdo do
coracdo de um cao. E possivel observar a aorta (AO), o atrio esquerdo (AE), e os

ventriculos direito (VD) e esquerdo (VE). Fonte: CONRADO et al, 2017.
2.6.5 Exames hematologicos

A andlise da gasometria sanguinea fornece os valores de pH, bicarbonato, PaCO> e
Pa0», expondo informacdes a respeito da ventilagdo, oxigenacao e o equilibrio acidobésico do
paciente. Todos esses parametros podem estar alterados em casos de choque, o que demonstra
a importancia deste teste para o diagndstico e avaliacdo do paciente em choque (LIMA et al.,

2017).

O nivel sérico de lactato tem relagdo com a baixa perfusdo tecidual e traz informacdes
a respeito do metabolismo celular do paciente. Pacientes em choque cardiogénico apresentam
hiperlactemia (lactato sérico > 3,2 mmol/L em cdes) decorrente do metabolismo anaerdbico
gerado devido a falta de oxigénio nos tecidos. J4 o teste de pH mede a acidez/alcalinidade
sanguinea e em casos de choque cardiogénicos, se encontra acido (pH<7,35) devido o

metabolismo anaerébico compensatorio citado anteriormente (ROSA,2012; ESTEVES,2019).
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A mensuracdo de biomarcadores como peptideos natriuréticos, creatinoquinase e
troponinas cardiacas também € importante, visto que trazem informagdes a respeito do
funcionamento, lesdes e estresse das células cardiacas, podendo auxiliar a fechar o

diagndstico e a entender a gravidade da sindrome (MENDES et al., 2019).

2.7 DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS

Além do choque cardiogénico, outros tipos de choque interferem diretamente no
débito cardiaco e na perfusdo sist€émica, como o choque hipovolémico, o choque obstrutivo e
o choque distributivo. Isso pode gerar dividas com relacdo ao tipo de choque no qual o
animal estd acometido e é importante diferencid-los para que o manejo do paciente seja feito

de forma eficiente (FELICE, 2011; ROSA, 2012).

O choque hipovolémico € o tipo de choque mais comum nos pequenos animais e €
ocasionado por hemorragias, desidratacdo grave e hipoproteinemia. O choque hipovolémico
pode inclusive causar o choque cardiogénico, ja que o sistema cardiovascular, na tentativa de
manter o equilibrio hemodinamico, pode desenvolver um caso de insuficiéncia. Esse tipo de
choque é muito observado em casos de traumas que promovem ruptura esplénica e/ou lesdo
hepitica, quadro de vomito intermitente e diarreia grave (PATCHTINGER, 2013; MARTINS,
2018).

No choque distributivo ocorre ma perfusdo por conta de uma vasodilatacdo periférica
geral, promovendo assim ma perfusdo devido a diminuicdo da pressio dos capilares
sanguineos, impossibilitando a troca de gases de forma correta. O interessante dessa
modalidade de choque € que ndo ocorre alteracdo no débito cardiaco e essa ma distribui¢io do
fluxo sanguineo ocorre apenas pela vasodilatacdo. Essa vasodilatacdo € causada por sepse,
alergia, perda abrupta de tonus muscular e/ou insuficiéncia de cortisol (MOURAO-JUNIOR,
2014)

O choque obstrutivo é causado por uma obstru¢do ou compressdo de grandes vasos
sanguineos, que culmina na diminuicdo da pré-carga e consequentemente na diminui¢ao do
débito cardiaco. Existem inuimeras causas para este tipo de choque, dentre elas estdo a
dilatacdo volvulo-géstrica, pneumotdérax hipertensivo, tamponamento cardiaco, derrame

pericardico e tromboembolismo (PATCHTINGER, 2013; MOURAO-JUNIOR, 2014).
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2.8 MONITORIZACAO

A monitorizacdo € uma etapa importante para obter sucesso e salvar o animal
acometido da sindrome do choque cardiogénico, ja que esse tipo de paciente € critico e possui
a necessidade de terapia intensiva, profissionais e estrutura que possam dar total suporte ao
animal. A monitorizacdo pode ser feita de forma invasiva ou ndo invasiva. A monitoriza¢ao
ndo invasiva consiste no uso de eletrocardiograma, além da afericdo de varidveis como

temperatura, pressao arterial, saturacao periférica e da frequéncia respiratéria (NAGIB, 2017).

KNOBEL (1999) relata que testes invasivos como a mensuracdo do pH intramucoso
do estdomago e utilizacdo do cateter de Swan-Ganz para mensuracdes de varidveis
relacionadas ao fluxo sanguineo, débito cardiaco e volume sistélico, além da possibilidade de
célculo indireto de oferta e demanda de oxigénio por meios de informagdes obtidas a partir
dele. O nivel de pH na mucosa interna do estdmago fornece dados importantes a respeito da
circulacdo sanguinea nao sé do estdmago, mas de varios 6rgaos, ja que estes passam a receber
menos oxigénio devido os esfor¢os do organismo em direcionar esse oxigénio para “o6rgaos
vitais”, que sdo cérebro e coragdo. Exames bioquimicos como hemogasometria, lactato,
glicose e eletrdlitos também fazem parte desse método invasivo. Esses exames e testes devem
ser realizados ja no primeiro contato com o paciente, no intuito de observar a gravidade e

repercussao sistémica da sindrome (KNOBEL,1999; NAGIB,2017).

Em casos de choque cardiogénico, € comum encontrar uma demanda de oxigénio
maior que a oferta, j4 que o sistema cardiorrespiratorio estd comprometido, sendo que
normalmente, a oferta de oxigénio depende da demanda exigida pelas células. Além da oferta
deficiente, a demanda fica ainda maior devido ao estresse que o animal estd sendo submetido,

piorando ainda mais o quadro (KNOBEL,1999; NAGIB,2017).

2.9 TRATAMENTO

Em casos de choque de forma geral, o animal se encontra descompensado e em
situacdo extremamente grave. Dessa forma, o tratamento do choque de forma geral visa
manter a o animal vivo e estdvel e € direcionado a melhorar a fung¢do cardiaca e
consequentemente, reestabelecer a perfusdo dos tecidos de forma satisfatéria (TRENTINI,
2011; SILVA, 2012).

Porém essa estabilizacdo do quadro do animal ndo tem eficicia para reestabelecer a

saude do paciente caso o motivo que levou o animal a se encontrar nesse estado de choque
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ndo seja corrigido. Dessa forma a estabilizacdo ndo € garantia de sucesso, apesar de ser
importante para que esse objetivo seja atingido. Com isso em mente, sdo realizados
procedimentos que visam melhorar e reestabelecer o correto funcionamento dos sistemas
cardiaco e respiratdrio, com base no sistema “ABC”, onde “A” representa as vias aéreas, “B”
representa a respiracdo e “C” representa a circulacdo (TRENTINI, 2011).

As vias aéreas sdo inspecionadas para a verificacdo de sua viabilidade e presenca de
possiveis obstrugcdes. Com as vias aéreas aptas, o paciente pode receber oxigenoterapia de
forma adequada por méscara, sonda nasal ou gaiola especial. A oxigenacdo é importante para
aumentar a oferta de oxigénio para os tecidos (PONTES et al, 2020).

Segundo TRENTINI (2011), a aplicacdo de fluidos no intuito de reestabelecer a
volemia do paciente é de extrema importancia em todos os casos de choque, com exce¢do do
choque cardiogénico, visto que nesse tipo de choque o volume sanguineo ndo se encontra
diminuido, mas sim as atividades sistélicas e diastdlicas cardiacas.

No choque cardiogénico em que o animal apresenta a presenca de edema e possui um
nivel de pressdo vascular central elevado, € indicado o tratamento com diuréticos, ventilacao
de pressdo positiva (VPP), reducdo de ansiedade e farmacos que promovem o inotropismo,
como o Pimobendan e a Dobutamina. A VPP tem grande importancia nos casos onde ha
hipotensdo arterial com presenca de edema de pulmao grave e reteng¢do venosa, ja que facilita
a drenagem de liquido, dispensando assim a utilizacdo de diuréticos que sdao contraindicados
em casos de hipotensao arterial, inclusive (ROSA, 2012).

A Dobutamina € usada em doses que variam de 2 a 10 pg/kg/min, sendo usada
inicialmente uma dose de 5,0 pg/kg/min. Deve-se utilizar bomba ou seringa de infusdo na
administracio desse farmaco e fazer um acompanhamento detalhado do animal por meio de
eletrocardiografia para que sejam identificadas alteracOes indesejaveis no ritmo cardiaco. Ja o
Pimobendan € utilizado na dose de 0,5 mg/kg/VO uma vez a cada 24 horas (SID). Em casos
onde existe hipotensdo grave ainda € possivel a associacdo de Noradrenalina tanto ao
Pimonbendan como a Dobutamina, na dose de 1ug/kg/min (NAGIB, 2017; PONTES et al,
2020).

Em casos em que héd arritmia ventricular € indicado o uso de medicamentos
antiarritmicos, como o Cloridrato de Lidocaina, medicamento que atua de forma preventiva a
arritmia e fibrilagdo cardiaca, além de promover analgesia. A dose varia de 2 mg/kg até
4mg/kg, aplicada na via intravenosa com intervalos de dez minutos entre as aplicagdes. Em

cdes com insuficiéncia cardiaca congestiva direita pode ser instituida a terapia diurética, com
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excecdo de casos de efusdo pericardica. Nesses casos também pode-se utilizar vasodilatadores
(PONTES et al, 2020).

Para melhorar o débito cardiaco de animais hipertensos pode se utilizar a terapia
vasodilatadora, que promove uma queda na pds-carga. Os medicamentos empregados nessa
terapia sdo o Enalapril, cuja dose varia de 0,25 a 0,5 mg/kg ou o Nitroprussiato de Sédio, cuja
dose é de 5 a 10 pg/kg/min, administrados por via oral e intravenosa, respectivamente

(PONTES et al, 2020).

2.10 SINAIS DE RECUPERACAO

A recuperacdo do paciente € identificada a partir da normalizacdo de diversos
parametros clinicos, sobretudo relacionados a perfusdo dos capilares, como: frequéncia
cardiaca, pressdo arterial, temperatura e estado da consci€ncia. Exames laboratoriais do nivel
sérico de Lactato e saturacdo de oxigénio também podem ser utilizados para concluir que o
caso possui evolugdo positiva. E importante salientar que se deve monitorar o animal de 24 a
48 horas ap6s a melhora do seu quadro clinico em alguns tipos de choque, visto que € comum

ocorrer reincidéncia em casos de hipotensdo grave (PONTES et al, 2020).

3 CONCLUSAO

O choque cardiogénico promove uma serie de desequilibrios e traz graves riscos ao
animal acometido, sendo necessdria a identificacdo e interven¢do rapidas para que seja obtido
um resultado satisfatorio. Também € extremamente importante identificar o tipo de choque

para que seja instituido o tratamento correto e compensar os sistemas do animal.

O organismo muda completamente sua forma de metabolizar energia na falta de
oxigénio, sendo forcado a produzir energia de forma anaerdbica, o que implica numa grande
quantidade de Acido Lactico e uma menor producdo energética. Em paralelo a isso, ocorre a
parada do CAC e da CTE, importantes vias metabdlicas, devido ao déficit de oxigé€nio, o que

ainda piora o quadro do animal e causa colapso energético.

O tratamento deve ndo sO estabilizar o quadro, como agir na origem do problema,
eliminando o gatilho que desencadeou o choque, sendo utilizada uma terapia diferente para
cada fator desencadeante, mas sempre € de extrema importancia a monitoriza¢do do paciente

nesse processo. Trata-se de uma condicao extrema, onde o animal corre grande risco de vida e
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possui vérias alteracdes nos sistemas que compdem seu organismo, mas pode ser revertida

com a terapéutica correta.
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