Fatores Preditores de Choque Cardiogénico numa Populacao de Doentes

Admitidos por Sindroma Coronaria Aguda.

RESUMO

INTRODUCAO: O choque cardiogénico encontra-se classicamente associado ao
enfarte agudo do miocérdio (EAM), do qual é uma complicacdo grave em cerca de 7% dos
casos. Apresenta uma elevada mortalidade, sendo a etiologia mais comum, a disfungdo grave
do ventriculo esquerdo. S@o objetivos deste trabalho a caracterizacdo de uma coorte de
doentes com choque cardiogénico secundario a sindrome corondria aguda (SCA) e a
determinacdo de parametros prognosticos neste grupo de doentes.

POPULACAO E METODOS: Efetuou-se um estudo, observacional, longitudinal,
prospetivo e continuo, que incluiu 2620 doentes. Comparamos os dois grupos de acordo com
o0 desenvolvimento de choque: sem choque (grupo A) e com choque (grupo B).

RESULTADOS: Em analise univariavel, os doentes do grupo B eram mais idosos e
mais frequentemente apresentavam diabetesmellitus e hiperglicémia, tinham maior frequéncia
de fracdo supra-desnivelamento de ST, bem como fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo
(FEVE) inferior. O enfarte com maior incidéncia de choque cardiogénico foi o enfarte
anterior. Apresentaram maiores concentra¢fes de CK maxima (U/L) e CKMB massa méaxima
(IU); paradoxalmente os valores médios de colesterol total e colesterol LDL foram mais
elevados nos doentes sem choque. Verificou-se que o grupo B foi menos frequentemente
submetido a tratamento com &cido acetilsalicilico, Ticlopidina, Clopidogrel eBeta-
Blogueantes. O grupo B apresentou ainda mortalidade intra-hospitalar elevada (60.5%). No
seguimento clinico verificou-se que as taxas de mortalidade por todas as causas aos 30, 365

dias e a longo prazo foram significativamente superiores neste grupo. Contudo, em analise




multivariavel, os fatores estatisticamente significativos na associacdo ao desenvolvimento de
complicacao por choque cardiogénico foram apenas a hiperglicémia e a idade.

CONCLUSAO: O choque cardiogénico é principal causa de morte em doentes
hospitalizados por SCA, representado mais de ¥ da mortalidade. Nos doentes que
desenvolvem choque a mortalidade situa-se nos 60,5%.

Em doentes internados com SCA, o facto de serem mais velhos e de apresentarem
valores de glicémia aumentadossdo fatores que aumentam a probabilidade de virem a
desenvolver uma complicacdo por choque cardiogénico.

PALAVRAS CHAVE: Enfarte agudo do miocéardio, choque, doencas coronarias,

prognostico.




ABSTRACT

INTRODUCTION: Cardiogenic shock is classically associated with acute myocardical
infarction (AMI), with it complicates in about 7% of cases. It has a higth mortality and the
main ethiology is severe left ventricular dyfunction. We aimed to characterize a cohort of
patients with cardiogenic shock secondary to acute coronary sindromes (ACS) to determine
predictive factors for the development of cardiogenic shock.

POPULATION AND METHODS: We performed an observational, longitudinal,
prospective and continuous study, which included 2620 patients. We compared the two
groups in accordance with the development of shock: no shock (group A) and shock (group
B).

RESULTS: In univariate analyses, group B patients were older and had more
frequently diabetes mellitus and hyperglycemia; they also had more often ST elevantion and
left ventricle ejection fraction (LVEF). The anterior infarction was strongly associated with
cardiogenic shock. Cardiogenic shock patients had higher peak concentrations of CK (U/L)
and peak CK-MB mass (1U); conversely, mean values of total and LDL cholesterol were
higher in patients without cardiogenic without cardiogenic shock. We found that group B
patients were less likely to be treated with acetylsalicylic acid, ticlopidine, clopidogrel and
beta-blockers. Group B patients showed higher in-hospital mortality (60.5%) than group A
patients (1.5%). One month, one year and long term mortality was also significantly higher in
group B patients. In multivariate analysis, only advanced age and hyperglycemia were
associated with cardiogenic shock development.

CONCLUSION: Cardiogenic shock is the leading cause of deade in patients
hospitalized for leading cause of death in patients hospitalized for ACS, representing more

than % of mortality of all ACS.In those patients, older ageand increased blood




glucose values are factors that increase the likelihood of developinga complication by

cardiogenic shock.
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INTRODUCAO

O choque cardiogénico € uma complicacdo grave de varios processos fisiopatoldgicos
que culminam na faléncia cardiaca aguda, encontrando-se habitualmente associado ao enfarte
agudo do miocéardio (EAM). O mecanismo fundamental do choque cardiogéenico radica na
hipoperfusdo sistémica. Esta é secundaria a diminuicdo grave do débito cardiaco e hipotenséo
arterial mantida, apesar de pressdes de enchimento adequadas ou elevadas. A definicao
hemodindmica mais consensual inclui as seguintes variaveis: 1) pressdo arterial sistdlica
inferior a 90 mmHG por mais de 30 minutos (na auséncia de hipovolémia) ou a necessidade
de vasopressores para atingir uma pressao arterial sistolica superior a 90 mmHG; 2) uma
reducdo do indice cardiaco para valores inferiores a 1,8 L.min™m™ sem suporte inotrépico ou
2,0 — 2,2 L.min?m? com suporte inotrépico e elevagdo da pressdo de enchimento do
ventriculo esquerdo (pressdo de encravamento pulmonar (PCP) superior a 18 mmHG).!

Apesar dos grandes avangos na terapéutica dos sindromes coronarios agudos (SCA),
dados recentes demonstram que o choque cardiogénico ocorre em 4,2% dos doentes com
EAM com elevacdo do segmento ST (EAMCcSST), afetando também aproximadamente 2,5%
dos SCA sem elevacdo do segmento ST (SCAsSST);? tem uma elevada mortalidade intra-
hospitalar, que varia entre 48%? e 74%.*

Em cerca de 80% dos casos, a causa é a disfuncdo grave do ventriculo esquerdo (VE)
devido a EAM anterior ou antero-lateral. Existem outras causas mais raras, como o EAM com
envolvimento do ventriculo direito, as complicacdes mecanicas do EAM, a cardiomiopatia
hipertréfica descompensada, a doenca valvular ou a miocardite fulminante.*

A fisiopatologia do choque cardiogenico baseia-se na depressao da contractilidade do
miocardio, que condiciona uma reducdo do debito cardiaco e consequente diminuicdo da
pressdo arterial. O efeito imediato consiste na hipoperfusdo miocardica, com consequente

isquemia e diminuicdo do debito cardiaco. A disfuncéo sisto-diastolica que se instala diminui




o0 volume sistdlico, acabando por causar congestdo pulmonar. O processo ocorre em espiral
sendo a isquémia progressivamente agravada pela diminui¢cdo da perfusdo coronéria que, por
sua vez, agrava ainda mais a disfuncdo cardiaca ja instalada. Além disso, o choque
cardiogenico avancado pode conduzir a uma resposta inflamatdria sistémica. Esta deve-se a
libertacdo de citocinas, que induzem a expressdo da o0xido nitrico (NO) sintetase, aumentado a
producdo de NO e peroxinitrito, que por sua vez induzem vasodilatacdo excessiva. Tal facto
agrava a reducdo da perfusdo sisttmica e miocardica. A hipoperfusdo sistémica com a
consequente acidose latica associada ao edema pulmonar e inerente hipoxémia podem agravar
a isquémia e a hipotensdo contribuindo para o agravamento do quadro clinico.’

A elevada mortalidade intra-hospitalar encontra-se associada a idade elevada, ao
enfarte prévio, a oliguria* e & impossibilidade de obter uma revascularizacdo completa, quer a
nivel microvascular, pela presenca de uma elevado grau de isquémia, ou a nivel
macrovascular, devido a presenca de lesdo miocardica extensa previamente a restauracdo do
fluxo sanguineo.’

Apbs a suspeita clinica de choque cardiogénico deve ser realizada uma ecocardiografia
para ajudar a definir a etiologia (EAM versus complicacdo mecanica). A angiografia
coronaria esta recomendada e a reperfusdo, quer através da fibrindlise, mas preferencialmente
através da angioplastia coronaria tem por objetivos impedir a progressdo da isquémia
miocardica e manter a integridade e funcionalidade dos midcitos cardiacos.
Comparativamente a fibrindlise, a angioplastia restaura mais frequentemente um bom fluxo
epicardico e pode reduzir a extenséo da necrose miocardica. A revascularizagdo precoce por
intervencdo coronaria percutanea (ICP) diminui a incidéncia do choque cardiogénico e €, até

hoje, a Unica terapéutica que demonstrou beneficio claro nesta populacéo.




S&o objetivos deste trabalho a caracterizagdo de uma coorte de doentes com choque
cardiogenico secundario a SCA e a determinacdo de fatores preditores de desenvolvimento

dessa complicacéo neste grupo de doentes tratados de acordo com as recomendacdes clinicas.




POPULACAO E METODOS

Realizou-se um estudo observacional, longitudinal, prospetivo e continuo, incluindo
2620 de um total de 2680 doentes de ambos os sexos, consecutivamente admitidos numa
mesma unidade de cuidados intensivos coronarios por SCA. O estudo reporta-se ao periodo
compreendido entre 2004 e 2009, dos quais foi possivel obter dados relativos a mortalidade
intra-hospitalar a 30 dias e a longo prazo (mediana 1,5 anos), tipo de enfarte, género, idade,
estado hemodinamico a admissdo, pressdo arterial, frequéncia cardiaca, classe Killip e
comorbilidades, tais como a diabetes ou a hipertensdo arterial.

Foram incluidos 200 doentes com EAM complicado por choque cardiogénico (idade
média 73 = 11,22; M:F=131: 69), analisados segundo as caracteristicas demograficas,
clinicas, laboratoriais e angiograficas.

O diagnéstico de EAM foi feito com base nos seguintes critérios da Sociedade
Europeia de Cardiologia: 1) dor precordial 2) elevacdo do segmento ST superior a 0,1 mV em
duas ou mais derivacdes dos membros, ou superior a 0,2 mV em duas ou mais derivacdes pré-
cordeais, ou bloqueio completo de ramo esquerdo de novo e 3) elevacdo da CK-MB ou
tropomina superior a duas vezes o limite superior do normal.” A definicdo de choque
cardiogénico utilizada foi a previamente citada." A reperfusdo de sucesso foi definida como a
que obteve um fluxo TIMI 3 na artéria enfartada apds angioplastia e menos de 25% presenca
de estenose residual.

Foi realizado um follow-up a 30 dias, a 1 anos e a 3 anos (longo prazo), utilizando
como endpoint a mortalidade de todas as causas.

Todos os dados foram descritos segundo médias + desvio padrdo. As variaveis
nominais foram analisadas segundo o teste do X-quadrado e as variaveis continuas segundo o
teste t de Student. Os resultados foram considerados significativos se os valores de p inferior a

0,05.




RESULTADOS

Caracteristicas clinicas/fatores de risco

Da analise efetuada as varidveis demograficas e clinicas, presente na Tabela 1,
salientamos como fatores de risco para o desenvolvimento de choque cardiogénico a idade
avancada e a fracdo de ejecdo diminuida (quer na ventriculografia, quer na ecocardiografia).
Relativamente a idade, esta apresenta uma associacdo com a maior incidéncia de complicacéo
por choque cardiogénico. Os doentes que ndo desenvolveram choque cardiogénico eram
significativamente mais novos do que os que desenvolveram (66,8 +12,7 versus 73,3 £ 11,2
anos, p <0,001).

A fracdo de ejecdo na ventriculografia foi significativamente inferior nos doentes que
desenvolveram choque cardiogénico, sendo 52,0 + 10,9% nos doentes sem choque
cardiogénico e de 42,9 £+ 16,3% nos doentes que desenvolveram choque cardiogénico, p
<0,001. Da mesma forma a fracdo de ejecdo no ecocardiograma foi também
significativamente menor (46,9 + 21,4% em doentes com choque cardiogénico versus 60,5 +
15,6 em doentes sem choque cardiogénico, p <0,001).

Uma histdria prévia de hipertensdo arterial, tabagismo, EAM, angina de peito ou
deslipidémia ndo foram significativamente diferentes entre os dois grupos estudados. (Tabela

1)

Terapéuticas farmacologicas prévias
Pudemos verificar a associacdo das varias terapéuticas prévias (acido acetilsalicilico,
ticlopidina, clopidogrel, beta-blogueantes) a uma menor incidéncia de complicacdo por

choque cardiogénico, tal como é possivel verificar na tabela 1. De facto, os doentes que ndo




desenvolveram choque cardiogénico tiveram uma maior percentagem de toma previa de acido
acetilsalicilico (96,1% sem choque cardiogénico versus 90,0% com choque cardiogénico, p
<0,001), ticlopidina (68,8% sem chogue cardiogénico versus 62,0% com choque
cardiogenico, p = 0,047), clopidogrel (79,4% sem choque cardiogénico versus 62,0% com
choque cardiogénico, p <0,001) e beta-bloqueantes (85,2% sem choque cardiogénico versus

53,0% com choque cardiogénico, p <0,001).

Achados eletrocardiogréaficos

A presenca de fibrilacdo ventricular na apresentacdo esteve associada ao
desenvolvimento de choque cardiogénico (15,7% no choque cardiogénico versus 8,2% em
doentes sem choque cardiogénico, p = 0,002). Relativamente ao tipo de enfarte, o choque
cardiogénico desenvolveu-se com maior frequéncia nos doentes com EAMCcSST (40,3%
versus 22,9% em doentes com EAMSSST, p <0,001).

Quer a presenca de infradesnivelamento do segmento ST quer a presenca de blogueio
completo de ramo esquerdo ndo estiveram associados ao desenvolvimento de choque

cardiogénico. (Tabela 1)

Alteracdes laboratoriais

Os marcadores de citélise miocardica encontravam-se significativamente aumentados
nos doentes que desenvolveram choque cardiogénico. As concentracdes méaximas de creatina-
cinase (CK) e CK-MB massa foram significativamente superiores nos doentes que
desenvolveram choque cardiogénico (2036,8 + 2566,6 versus 991,8 + 1590,4 U/L p <0,001 e
103,2 £ 135,1 versus 73,2 = 109,8 U/L, p=0,003), respetivamente.

Os valores médios de colesterol total foram mais elevados nos doentes sem choque

cardiogenico (191,9 £+ 50,8 mg/dL), em relacdo aos doentes com choque cardiogénico (173,2




+ 43,9 mg/dL), p = 0,005. Da mesma forma, os valores médios de colesterol-LDL foram mais
elevados nos doentes sem choque cardiogénico (129,0 + 37,2 mg/dL) em relacdo aos doentes
com choque cardiogénico (112,5 + 32,1 mg/dL), p <0,001.

Os valores relativos da creatinina (1,5 £ 1,0 mg/dL no choque cardiogenico versus 1,2
+ 0,9 na auséncia de choque cardiogénico, p = 0,006) e da depuracdo de creatinina (56,6 +
32,7 mL/min no choque cardiogénico versus 69,2 + 36,7 mL/min na auséncia de choque
cardiogenico, p = 0,006) sdo ambos estatisticamente significativos na sua associacdo ao
desenvolvimento de choque cardiogénico. No caso da creatinina, valores superiores
condicionaram um aumento do risco de desenvolvimento de choque cardiogénico.
Relativamente a depuracdo da creatinina estd diminuida nos doentes que desenvolveram
choque cardiogénico.

Os doentes que desenvolveram choque cardiogénico apresentaram valores de glicémia
significativamente superiores aos doentes que nao desenvolveram choque cardiogénico (164,7
+ 73,9 mg/dL no choque cardiogénico versus 134,7 = 65,4 mg/dL na auséncia de choque

cardiogeénico, p <0,001). (Tabela 1)

Dados hemodinamicos a admissao e estratégia de tratamento

Os doentes com choque cardiogénico apresentavam uma frequéncia cardiaca a
admissdo superior aos doentes sem choque cardiogénico (85 + 23 b.p.m. no choque
cardiogénico versus 77 + 16 b.p.m. na auséncia de choque cardiogénico, p <0,001).
Relativamente a pressdo arterial sistdlica, esta ndo apresentou diferencas estatisticamente
significativas, pese embora a maior tendéncia para valores de tensdo arterial inferiores em
doentes que desenvolveram choque cardiogénico (121 + 33 mmHG versus 143 = 21 mmHG,

p =0,244).




Relativamente a estratégia de tratamento, verifica-se que a percentagem de
angioplastias primarias realizadas nos dois grupos foi semelhante (94,7% no choque
cardiogenico versus 93,1% sem choque cardiogénico, p = NS). Todavia, os doentes sem
choque cardiogénico tém uma maior percentagem de angioplastias previamente realizadas
relativamente aos doentes com choque cardiogénico (9,8% versus 4,4%, p = 0,016). A
angioplastia do tronco comum foi realizada com maior frequéncia no choque cardiogénico do
que nos doentes sem choque cardiogenico (2,2% versus 0,1%, p <0,001).

A auséncia de lesBes coronarias significativas na angiografia foi um fator de bom
prognostico. Na verdade, entre os doentes com choque cardiogénico, apenas 3,3% ndo tinham
lesGes coronarias, enquanto no grupo dos doentes que ndo desenvolveram choque este valor
ascendeu aos 16,3% (p = 0,001) A existéncia de um cateterismo previamente realizado,
embora ndo tenha significancia estatistica, apresenta uma menor tendéncia de

desenvolvimento de choque cardiogénico. (Tabela 1)

Choque Cardiogénico versus tipo de enfarte

Na tabela 2 sdo apresentados os dados relativamente ao tipo (e localizacdo) das SCA
que condicionaram choque cardiogénico. Apenas 31,4% se deveram a enfartes sem
supradesnivelamento do segmento ST e 7,0% a angina instavel. Dentro dos EAMCSST o
enfarte com maior incidéncia de choque cardiogénico € o enfarte anterior, com incidéncia de
30,3%, seguido do EAM inferior, com 23,2%. O EAM lateral é apenas responsavel por 3,8%
de casos de choque cardiogénico. No caso do bloqueio completo de ramo esquerdo, os dados

indicam uma incidéncia de 4,3%. (Tabela 1)

Terapéuticas a alta




A Unica terapéutica a data de alta que parece ter diferenca na sua utilizacdo sdo 0s
inibidores da enzima de conversdo da angiotensiva (IECA), sendo mais utilizados no choque
cardiogenico. Na tabela 1 sdo apresentados os resultados, verificando-se que 51,8% dos
doentes com choque cardiogénico tomaram IECAs versus apenas 40,0% dos doentes sem

choque cardiogénico, com p = 0,014.

Mortalidade intra-hospitalar e a longo termo

Na nossa série, a mortalidade intra-hospitalar dos doentes com choque cardiogénico
situou-se nos 60,5%, versus 1,5% nos doentes se choque cardiogénico (p <0,001) (Tabela 3).
Ambas as curvas de sobrevivéncia demonstram uma taxa de mortalidade mais elevada nos
doentes com choque cardiogénico apds um SCA. A diferenca é superior para a mortalidade a
longo prazo. De facto, as taxas de sobrevivéncia a 30 dias nos doentes com choque foram
significativamente menores (90,2%) que a dos doentes que ndo desenvolveram esta
complicacdo (97,8%), Log-rank p = 0,003. Quando comparamos a mortalidade a um ano
deparamo-nos com um aumento das diferencas da sobrevivéncia sendo 91,3% para 0s doentes
sem choque cardiogénico e 82,9% para os doentes com choque cardiogénico (p = 0,053)
(Figura 1). Os valores obtidos seguem esta tendéncia de aumento da diferenca na
sobrevivéncia maxima a 3 anos, com 86,3% dos doentes sem choque cardiogénico a
sobreviverem, face a apenas 75,6% dos doentes com choque cardiogénico a sobreviverem,
Log-rank p = 0,035 (Figura 2).

Anéalise multivariada

Os resultados no que toca a incidéncia de choque cardiogenico foram ajustados de
acordo com o modelo de regressao Cox, que incluiu idade, frequéncia cardiaca, glicémia,
depuracédo da creatinina, enfarte com supradesnivelamento ST e diabetes mellitus tipo 2, que

se encontra na Tabela 4. Este modelo evidenciou uma associagdo ao risco aumentado de




desenvolvimento de choque cardiogénico para a idade elevada (odds-ratio para cada ano
adicional 1,030; intervalo de confianca 95% 1,006 - 1,055; p = 0,140) e a hiperglicémia

(odds-ratio para cada mg.dL™ adicional 1,003; IC 95% 1,000 - 1,006; p = 0,041).




DISCUSSAO

Neste estudo, reportamos uma incidéncia de choque cardiogénico de 7% em doentes
internados por SCA; a mortalidade intra-hospitalar dos doentes com choque cardiogénico foi
elevada. Em andlise multivariavel, os Unicos fatores associados ao desenvolvimento de
choque cardiogénico foram a idade avancada e a hiperglicémia a admissao.

Na literatura, o choque cardiogénico encontra-se associado a taxas de mortalidade
intra-hospitalar superiores a 50%.% Apesar de inferior do que hé cerca de 30 anos, altura em
que era de cerca de 70%,? a mortalidade intra-hospitalar na nossa série situa-se em torno dos
60,5%; o papel do choque cardiogénico como causa de morte na populacdo de doentes com
SCA é salientado pelo facto de este ser responsavel por 76,1% de todas as mortes apds um
SCA.*® Estes dados sdo concordantes com Dzavik et al, que similarmente demonstrou o
choque cardiogénico como a causa mais comum de morte em doentes hospitalizados com
enfarte agudo do miocérdio.?

A sobrevivéncia a um més, a um ano e 3 anos foi superior nos doentes que nao
desenvolveram choque cardiogénico, sendo esta diferenca progressivamente mais acentuada a
3 anos.Segundo Andres et al, entre os fatores de mau progndstico mais importantes nos
doentes com SCA encontram-se a diabetes mellitus e a presenca prévia de doenca cardiaca

10 Os doentes que desenvolveram choque cardiogénico tiveram

isquémica e cerebrovascular.
como fator causal um enfarte extenso apresentando, por isso, um maior comprometimento da
funcdo miocérdica. Associadamente, estes doentes sdo mais idosos e sofrem de mais
comorbilidades, como diabetes, que contribuem para uma menor capacidade funcional. Assim
sendo, a conjugacdo de todos estes fatores contribuem para o seu mau prognastico e elevadas
taxas de mortalidade no periodo de seguimento clinico.*

Como fatores de risco para o desenvolvimento de choque cardiogénico durante uma

admissdo inicial por SCA foram detetados em analise univariavel os seguintes fatores: a idade




avancada, a presenca de diabetes mellitus tipo 2 e a uma fracdo de ejecdo de ventriculo
esquerdo diminuida. Em analise multivariavel, apenas a idade avancada e a hiperglicémia
estiveram associadas ao desenvolvimento de choque cardiogénico. Nenhum dos outros fatores
de risco, como a frequéncia cardiaca, depuracdo da creatinina, 0 EAMCSST e a diabetes
mellitus tipo 1l foram significativos na analise multivariavel.

A diabetes mellitus tipo 2 apresenta como complicacfes macrovasculares a doenca
arterial coronaria, insuficiéncia cardiaca congestiva e doenca arterial periférica. O prognostico
individual dos diabéticos que sofrem um SCA ¢é pior, tendo inclusivamente maior
probabilidade de envolvimento de multiplos vasos e de desenvolver reestenose apos ICP de
revascularizacdo.”* Todavia, em analise multivariavel foi a hiperglicémia a variavel que
esteve associada a maior incidéncia de choque cardiogénico. A hiperglicémia é tida como um
fator de mau prognostico em SCA, quer estes se desenvolvam em diabéticos ou ndo
diabéticos. A hiperglicémia induzida pelo stress reflete a severidade da lesdo miocardica. *2
Niveis elevados de glicose em doentes com EAM tém sido associados a concentragdes
elevadas de &cidos gordos, resisténcia a insulina e reducdo da utilizacdo de glicose pelo
miocérdio, condicionando aumento do consumo de oxigénio e agravando a isquémia.*?

A diminuicdo da FEVE surge associada a lesdo do musculo cardiaco. Os doentes que
desenvolvem choque cardiogénico tém provavelmente maior extensao de lesdo cardiaca, que
condiciona disfuncdo ventricular acentuada, reduzindo a FEVE e consequentemente
diminuindo o indice cardiaco, originando hipoperfusao periférica e aumento da PCP.°

Em doentes com doenca arterial coronaria significativa, particularmente com
depressdo de funcdo ventricular esquerda ou diabetes mellitus, a angioplastia coronaria pode
ter impacto positivo na sobrevida™; no nosso estudo foi inclusivamente possivel relacionar a
existéncia de antecedentes de angioplastia prévia como um fator protetor relativamente a

incidéncia de choque cardiogénico. Além disso, a utilizacdo de stents farmacoldgicos pode




reduzir ainda mais a incidéncia dos eventos cardiovasculares, nomeadamente reestenose. Tal
facto podera explicar a menor incidéncia de choque cardiogénico em doentes previamente
tratados por ICP, uma vez que provavelmente terdo menos lesdes criticas por revascularizar.
Além disso, a progressiva maior utilizacdo de stents farmacologicos pode reduzir ainda mais a
incidéncia dos eventos cardiovasculares, nomeadamente reestenose.

A medicacdo dos doentes (acido acetilsalicilico, ticlopidina, clopidogrel, heparina,
beta-blogqueantes e inibidores da enzima de conversdo da angiotensina) esteve associada a
uma menor proporcao de doentes com choque cardiogénico. Tendo em conta a fisiopatologia
do choque cardiogénico, provavelmente a hipotensdo condicionou a ndo utilizacdo de alguns
destes farmacos hipotensores. Por um lado, a utilizacdo de tionepiridinas deve ser adiada até
ao esclarecimento da anatomia coronaria em doentes com choque cardiogénico, para evitar
complicacBes hemorragicas em doentes que eventualmente tenham que seguir para cirurgia
cardiaca. Por outro lado, segundo Hochman et al, farmacos com atividade inotrépica negativa
devem ser evitados em doentes com choque cardiogénico em que o débito cardiaco esta
severamente diminuido e a hipotensdo ainda néo se desenvolveu.’

Na nossa populacdo, o EAMCcCST surge mais comummente associado ao
desenvolvimento de choque cardiogénico, o que vai ao acordo dos dados da literatura.” Este

tipo de enfarte esta mais frequentemente associado a um enfarte transmural*

, COm maior grau
de lesdo miocardica e, assim, mais suscetivel de desenvolvimento de choque cardiogénico.

Dentro dos EAMcSST o enfarte com maior incidéncia é o enfarte anterior. °Numa
lesdo anterior potencialmente extensa, ha risco de comprometimento da circulacdo do
ventriculo esquerdo® e, consequentemente, um risco mais elevado de desenvolvimento de
choque cardiogénico.™

Os doentes com choque cardiogénico apresentam uma frequéncia cardiaca a

apresentacdo superior. No choque cardiogénico s@o inicialmente ativados mecanismos




compensatérios na tentativa de reversido do quadro clinico.® Assim se explica a diferenca
estatisticamente significativa no que toca a frequéncia. Esta deve-se a estimulacédo do sistema
nervoso simpético por meio de quimio e barorrecetores.**

A pressao arterial sistolica dos doentes com choque cardiogénico foi tendencialmente
inferior nos doentes que desenvolveram choque, embora ndo estatisticamente significativa.
No choque cardiogénico o débito cardiaco esta sempre diminuido devido a isquémia
miocardica e necrose e dai estes valores de tensdo arterial tendencionalmente inferiores.
>Contudo se houver um aumento da resisténcia vascular periférica o valor da tensdo pode ser
parcialmente compensado.” Caso se verifique uma situacdo de sindrome de resposta
inflamatdria sistémica poder-se ha verificar uma libertacdo de 6xido nitrico e perinitritos,
contribuindo para a vasodilatacdo agravando ainda mais o quadro clinico.”

Relativamente a valores laboratoriais, os valores médios de colesterol total e valores
médios de colesterol-LDL sdo mais elevados nos doentes sem choque cardiogénico, com
significancia estatistica. Estes valores estardo provavelmente associados ao facto de estes
doentes terem mais patologias associadas de base por exemplo patologias inflamatdrias, que
condicionam desnutricdo com menores valores de colesterolémia.’® Segundo Jacob set al,as
reducdes da concentracdo plasmatica de LDL e HDL podem marcar uma resposta de fase
aguda de doenca minor.*® O valor pico de CK e o valor de CK, enzimas de citélise, reflete a
extensdo do enfarte, estando relacionado com o aumento do risco de desenvolvimento de
choque cardiogénico e também de aumento da taxa de mortalidade.’

No nosso estudo, a presenca de angiografia coronaria sem lesdes, foi, como seria de
esperar, um fator de bom progndstico. Na verdade, a auséncia de doenca coronaria na
angiografia diagnostica pode sinalizar outra entidade nosolégica como causa do quadro

clinico do doente, com menor envolvimento do miocardio e/ou maior reversibilidade.*




Outros parametros, tais como enfarte miocardio prévio, hipertensdo, tabagismo,
hiperlipidémia, dias de internamento, antecedentes de angina, ndo se encontraram associados
ao choque cardiogénico.

Uma das limitagdes deste estudo deve-se ao facto de, em parte, estarmos perante uma
populacéo selecionada. Sendo os HUC um hospital terciario, muitos dos doentes mais graves
sdo referenciados para esta unidade, o que pode ter influéncia na taxa de mortalidade intra-
hospitalar. Além disso ndo foi possivel obter dados acerca do tempo de estabelecimento do
choque, utilizacdo de baldo intra-adrtico, farmacos inotropicos, desfecho cirdrgico ou tempo
até a angioplastia ou cirurgia cardiaca. Também ndo foi possivel identificar o momento do
cateterismo cardiaco durante a hospitalizacdo. Nao temos dados sobre possiveis complicacdes
hemorragicas ou contraindicacdes para a prescricdo medicamentosas, 0 que poderia ser
relevante para as taxas de prescricdo. Finalmente, este foi um estudo observacional e ndo

randomizado, com as limitacGes inerentes.




CONCLUSOES

Numa populacdo ndo-selecionada de doentes internados por SCA, menos de 10%
evoluiram para choque cardiogénico. Todavia, a mortalidade deste pequeno grupo de doentes
foi muito elevada, sendo responsavel por mais de % da mortalidade atribuivel ao SCA. Os
unicos fatores de risco para progressao para choque cardiogénico foram a idade e a
hiperglicemia a admissdo. Acreditamos que estes dados podem ser importantes para uma
identificacdo precoce dos doentes de alto risco, de implementar estratégias de monitorizacao e

de terapéutica mais precocemente.
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Tabela 1 — Caracteristicas clinicas dos doentes com SCA

Sem choque Com choque
T L Valor p
cardiogénico cardiogénico
Caracteristicas clinicas
Idade 66,83 +12,73 73,30+11,23 <0,001
Sexo 1797: 823 131: 69 0,365
Fracdo de ejecéo (ventriculografia) 52,03+10,88 42,90+16,32 <0,001
Fracdo de ejecdo (ecocardiografia) 60,51+15,55 46,91+21,43 <0,001
Frequéncia cardiaca (b.p.m.) 76,89+15,90 84,78 £22,74 <0,001
Pressdo arterial Sistélica (mmHG) 142,55+217,91 120,60+32,61 0,244
Fatores de risco
Hipertensdo 72,9% 72,3% 0,858
Diabetes Mellitus 26,3% 35,1% 0,013
Tabagismo 16,2% 12,0% 0,119
Enfarte Miocardio prévio 14,9% 16,5% 0,606
Antecedentes de angina 60,2% 53,3% 0,097
Hiperlipidémia 67,9% 66,4% 0,730
Terapéuticas farmacoldgicas prévias
IECA 40,0% 51,8% 0,014
Estatina 36,9% 28,6% 0,077
Medicacdo Inicial
AAS 96,1% 90,0% <0,001
Ticlopidina 68,8% 62,0% 0,047
Clopidogrel 79,4% 62,0% <0,001
Heparina 0,8% 3,0% 0,001
BB 85,2% 53,0% <0,001
leca 91,2% 64,5% <0,001
Achados eletrocardiograficos
Ritmo sinusal 88,3% 76,9% <0,001
Fibrilhacdo auricular 8,2% 15,7% 0,002
Taquicardia ventricular 0,2% 0,7% 0,183
Outras alteragdes 2,6% 4,0% 0,222
Bloqueio do ramo esquerdo 3,7% 3,7% 0,987
Enfarte com supra desnivelamento ST 22,9% 40,3% <0,001
Enfarte com infra desnivelamento ST 9,8% 6,7% 0,244
Alteragdes daonda T 14,9% 8,2% 0,033
Alteracdes laboratoriais
CKmax (U/L) 991,66 +1590,43 2036,80 +2566,59 <0,001
CKMB massa maxima (1U) 73,24+109,82 103,18+135,13 0,003
Colesterol Total (mg/dL) 191,96+50,77 173,20+43,94 0,005
Triglicerideos (mg/dL) 170,85+155,75 140,89+65,61 0,132
Colesterol-HDL (mg/dL) 42,85+10,78 42,82+12,89 0,289
Colesterol-LDL (mg/dL) 128,98+37,19 112,47432,08 <0,001
Creatinina (mg/dL) 1,24+0,87 1,53 +1,02 0,006
Depuracéo da creatinina (mL.min) 69,18+36,67 56,55+32,73 0,006
Glicémia (mg/dL) 134,70+65,40 164,72+73,86 <0,001
Estratégia de tratamento
Stent TC 0,1% 1,1% 0,026
ACTP
ACTP pré. 9,8% 4,4% 0,016
ACTP 12 94,7% 93,1% 0,545
ACTP DA 32,4% 33,7% 0,801
ACTP CX 14,5% 10,1% 0,253
ACTP CD 22,5% 23,6% 0,810
ACTP TC 0,1% 2,2% <0,001
CABG 5,4% 3,7% 0,307
Achados angiograficos
Cateterismo sem lesdes 16,3% 3,4% 0,001
Cateterismo prévio 20,1% 14,5% 0,068
Terapéuticas da alta
IECA 40,0% 51,8% 0,014
BB 25,4% 19,6% 0,176
Antagonista do célcio 24,4% 27,7% 0,432
Estatina 36,9% 28,6% 0,077
Clopidogrel 19,0% 17,0% 0,589
Heparina 24,9% 29,5% 0,279




Tabela 2 — Distribuicdo de tipos de enfarte nos doentes com choque cardiogenico.

Tipo de enfarte (n = 200)

%

EAMCcSST 31.4%
EAMSSST 57,3%
Al 7.0%
EAM anterior 30.3%
EAM lateral 3,8%
EAM inferior 23,2%
BCRE 4,3%




Tabela 3 — Dados de mortalidade

Intra-hospitalar 30 dias 365 dias Longo-prazo
Sem choque cardiogénico 1,5% 2,2% 8,7% 13,7%
Com Choque cardiogénico 60,5% 9,8% 13,1% 24,4%
P-valor 0,001 0,003 0,053 0,035




Tabela 4 - Anéalise multivariavel

Odds ratio 95% ClI p
Idade 1,030 1,006-1,055 0,014
Frequéncia cardiaca 1,007 0,991-1,023 0,409
Glicémia 1,003 1,000-1,006 0,041
Depuracdo da creatinina 0,308 0,988-1,004 0,308
Supradesnivelamento de ST 0,063 0,336-1,029 0,063
Diabetes Tipo Il 0,204 0,392-1,221 0,204




