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ARTIGO DE REVISÃO 

RESUMO 
 

A hipotensão, condição caracterizada pela queda anômala da pressão arterial, pode ter diversas 
origens, incluindo hipovolemia (como em casos de exsanguinação), falha da bomba cardíaca 
(observada em insuficiência cardíaca grave ou choque cardiogênico decorrente de infarto do 
miocárdio), e má distribuição do fluxo sanguíneo (como em choque séptico ou anafilático). Cada 
uma dessas condições interfere no suprimento adequado de oxigênio e nutrientes aos tecidos, 
levando a uma hipoperfusão e, em última instância, à disfunção de órgãos vitais. 
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Impact of Vasoactive Drugs on the Recovery of Patients with 
Cardiogenic Shock: Recent Evidence 
 
ABSTRACT 
 
Hypotension, a condition characterized by an abnormal drop in blood pressure, can have 
various origins, including hypovolemia (such as in cases of exsanguination), cardiac pump 
failure (seen in severe heart failure or cardiogenic shock resulting from myocardial infarction), 
and poor blood flow distribution (as in septic or anaphylactic shock). Each of these conditions 
interferes with the adequate supply of oxygen and nutrients to tissues, leading to 
hypoperfusion and, ultimately, to dysfunction of vital organs. 
 
Keywords: Hypotension, Cardiogenic Shock, Hypovolemia, Organ Dysfunction, 
Hypoperfusion. 
 
 
 
 

                         
 
This work is licensed under a Creative Commons Attribution 4.0 
International License.

  Dados da publicação:  Artigo recebido em 01 de Julho e publicado em 21 de Agosto de 2024.    

  DOI: https://doi.org/10.36557/2674-8169.2024v6n8p-3343-3367 

Autor correspondente: Denise Krishna Holanda Guerra  denise.holanda.guerra@gmail.com   

 

 

http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
mailto:denise.holanda.guerra@gmail.com


Impacto das Drogas Vasoativas na Recuperação de Pacientes com Choque Cardiogênico: 
Evidências Recentes 

Gurrra et. al. 

Brazilian Journal of Implantology and Health Sciences 

Volume 6, Issue 8 (2024), Page 3343-3367. 

 

 

 

INTRODUÇÃO 

O choque cardiogênico é uma condição médica crítica caracterizada pela 

incapacidade do coração de bombear sangue adequadamente, resultando em 

hipoperfusão tecidual e insuficiência de oxigenação dos tecidos. Essa síndrome 

complexa é frequentemente uma consequência de um infarto agudo do miocárdio, mas 

também pode ser causada por outras condições cardíacas, como miocardite, disfunções 

valvulares, cardiomiopatia dilatada, tamponamento cardíaco e arritmias[1][2]. A 

identificação precoce e o tratamento imediato são cruciais para melhorar as chances de 

sobrevivência dos pacientes, embora a mortalidade ainda seja alta[3][4]. 

 

No manejo do choque cardiogênico, as drogas vasoativas desempenham um 

papel fundamental. Elas são utilizadas para melhorar a perfusão tecidual e estabilizar a 

hemodinâmica do paciente. Os inotrópicos, que aumentam a força de contração do 

coração, e os vasopressores, que aumentam a pressão arterial, são comumente 

administrados para corrigir a hipotensão e melhorar o débito cardíaco[3][5]. No entanto, 

o uso dessas drogas deve ser cuidadosamente monitorado devido aos potenciais efeitos 

adversos e à necessidade de ajustar a terapia conforme a resposta do paciente. 

O artigo tem como objetivo geral avaliar o impacto das drogas vasoativas na 

recuperação de pacientes com choque cardiogênico, baseando-se nas evidências mais 

recentes. Os objetivos específicos delineados para alcançar esta meta incluem: Analisar 

a eficácia das principais drogas vasoativas utilizadas no manejo do choque cardiogênico; 

Comparar os desfechos clínicos de pacientes tratados com diferentes tipos de drogas 

vasoativas; Investigar os mecanismos de ação das drogas vasoativas no contexto do 

choque cardiogênico; Avaliar a segurança e os efeitos adversos das drogas vasoativas 

em pacientes com choque cardiogênico; Examinar a influência das drogas vasoativas na 

hemodinâmica dos pacientes com choque cardiogênico. 

Dessa forma, esse estudo atual é fundamental, visto que o choque cardiogênico 

é uma condição crítica com alta mortalidade, onde o uso adequado de drogas vasoativas 

é essencial para estabilizar pacientes. Estudos recentes indicam variações significativas 

nos desfechos clínicos com diferentes regimes terapêuticos. A revisão detalhada e 
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análise das evidências recentes sobre o impacto dessas drogas são cruciais para otimizar 

o manejo clínico e melhorar a recuperação dos pacientes, potencialmente reduzindo a 

mortalidade e as complicações associadas ao choque cardiogênico. 

 

METODOLOGIA 

A metodologia deste artigo de revisão foi desenvolvida com o objetivo de 

identificar, analisar e sintetizar as evidências disponíveis na literatura sobre o impacto 

das drogas vasoativas na recuperação de pacientes com choque cardiogênico. Foram 

estabelecidos critérios de inclusão e exclusão, considerando artigos publicados nos 

últimos dez anos que abordassem o uso de drogas vasoativas em contexto de choque 

cardiogênico, disponíveis em inglês, português ou espanhol, e publicados em periódicos 

revisados por pares. 

 

A busca pelos estudos foi realizada em bases de dados eletrônicas amplamente 

reconhecidas, incluindo PubMed, Scopus, Web of Science e SciELO. Foram utilizados 

descritores específicos e termos MeSH, como "vasoactive drugs," "cardiogenic shock," 

"hemodynamic support," e "patient outcomes," combinados com operadores 

booleanos para refinar os resultados. A pesquisa inicial resultou em um grande número 

de artigos, os quais foram posteriormente filtrados por meio da leitura dos títulos e 

resumos para identificar aqueles que se alinhavam ao tema da revisão. 

 

Após a triagem inicial, os artigos selecionados passaram por uma leitura 

completa e detalhada. Durante essa fase, os dados relevantes foram extraídos e 

organizados em uma matriz de análise, incluindo informações sobre o ano de 

publicação, objetivos do estudo, drogas vasoativas avaliadas, principais achados e 

conclusões. Essa matriz facilitou a comparação entre os estudos e a identificação de 

padrões, divergências e lacunas na literatura. 

 

Foi aplicada uma avaliação crítica da qualidade dos estudos incluídos, utilizando 

critérios como o desenho do estudo, a robustez dos métodos estatísticos utilizados e a 
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relevância das conclusões para a prática clínica em casos de choque cardiogênico. 

Apenas os estudos que atenderam a um padrão de qualidade adequado foram incluídos 

na síntese final. 

 

Finalmente, os dados coletados foram analisados qualitativamente, focando em 

identificar as principais tendências na utilização de drogas vasoativas para o tratamento 

de choque cardiogênico, bem como os fatores que influenciam a escolha e a eficácia 

dessas intervenções. A discussão dos resultados levou em consideração tanto a 

evidência empírica quanto as recomendações de especialistas presentes na literatura 

revisada.  

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

A vasoconstrição, fundamental no controle da pressão arterial e na perfusão 

tecidual, é regulada por uma complexa interação de mecanismos fisiológicos que 

envolvem diferentes tipos de receptores e vias moleculares[6][7]. 

 

Receptores Alfa-1 Adrenérgicos: Esses receptores, presentes 

predominantemente nas paredes vasculares, são cruciais na mediação da 

vasoconstrição. Quando ativados, promovem a contração das células musculares lisas, 

resultando em um aumento na resistência vascular periférica e, consequentemente, na 

pressão arterial. Embora esses receptores também estejam presentes no miocárdio, 

onde podem aumentar a duração da contração cardíaca sem alterar a frequência 

cardíaca, o impacto clínico dessa ação cardíaca específica ainda não é totalmente 

compreendido[8]. 

 

Receptores Beta Adrenérgicos: Em contraste com os receptores alfa-1, os beta-

1 adrenérgicos são mais abundantes no coração e estão associados ao aumento da força 

e da frequência de contração cardíaca (inotropia e cronotropia), mas têm uma influência 

mínima na vasoconstrição. Já os receptores beta-2, localizados nos vasos sanguíneos, 

mediam a vasodilatação, que contrabalança o efeito vasoconstritor dos receptores alfa-
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1, sendo uma peça chave na regulação do tônus vascular[6]. 

 

Receptores de Dopamina: A dopamina exerce efeitos bifásicos dependendo do 

subtipo de receptor ativado. Nos leitos vasculares renal, esplâncnico, coronário e 

cerebral, a estimulação dos receptores de dopamina promove vasodilatação, 

melhorando a perfusão nessas áreas. Entretanto, um subtipo diferente desses 

receptores pode induzir vasoconstrição por meio da liberação de norepinefrina, 

demonstrando a complexidade do papel da dopamina na regulação vascular[7]. 

 

Sensibilizadores de Cálcio: Agentes como pimobendan e levosimendan 

aumentam a sensibilidade do aparelho contrátil do miocárdio ao cálcio, intensificando 

a força de contração sem elevar os níveis intracelulares de cálcio. Além disso, suas 

propriedades inibidoras da fosfodiesterase podem contribuir tanto para o aumento da 

inotropia quanto para a vasodilatação, tornando-os opções terapêuticas úteis em 

contextos clínicos específicos. 

 

Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona (RAAS): A angiotensina II, um potente 

vasoconstritor, exerce seus efeitos através dos receptores AT1 e AT2, que são 

receptores acoplados à proteína G. A estimulação desses receptores resulta em um 

aumento dos níveis de cálcio intracelular, o que intensifica a contração das células 

musculares lisas vasculares, contribuindo para a elevação da pressão arterial. Além 

disso, a angiotensina II promove a secreção de aldosterona e vasopressina, ampliando 

seu impacto na regulação da homeostase cardiovascular[9]. 

 

Indicações para o Uso de Vasopressores: Vasopressores são indicados quando a 

pressão arterial sistólica cai mais de 30 mmHg em relação à linha de base ou quando a 

pressão arterial média (PAM) fica abaixo de 60 mmHg, especialmente quando essa 

queda resulta em hipoperfusão e disfunção de órgãos[10]. Entretanto, é imperativo 

corrigir a hipovolemia antes de iniciar a terapia vasopressora, pois a administração de 

vasopressores em um paciente hipovolêmico pode exacerbar a insuficiência circulatória 

ao aumentar a resistência vascular sem melhorar o volume sanguíneo circulante[11]. 
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Princípios Fundamentais no Uso de Vasopressores e Inotrópicos: 

 

1. Um Medicamento, Muitos Receptores: Um único fármaco pode interagir com 

múltiplos receptores, produzindo efeitos diversos. Por exemplo, a dobutamina é 

amplamente utilizada para aumentar o débito cardíaco através da ativação dos 

receptores beta-1 adrenérgicos. Contudo, ela também ativa os receptores beta-2, o que 

pode causar vasodilatação e potencialmente agravar a hipotensão, especialmente em 

doses mais elevadas ou em pacientes com perfis hemodinâmicos sensíveis. 

 

2. Curva Dose-Resposta: A resposta a muitos agentes farmacológicos depende 

da dose administrada, e diferentes subtipos de receptores podem ser ativados em 

diferentes faixas de dosagem. Por exemplo, a dopamina, em doses baixas a moderadas 

(2 a 10 mcg/kg/min), estimula predominantemente os receptores beta-1 adrenérgicos, 

melhorando o débito cardíaco. Em doses mais altas (acima de 10 mcg/kg/min), os 

receptores alfa-1 são predominantemente ativados, induzindo vasoconstrição e 

aumentando a resistência vascular periférica. 

 

3. Ações Diretas versus Reflexas: A resposta hemodinâmica a um agente pode 

resultar de ações diretas nos receptores adrenérgicos ou de reflexos compensatórios do 

organismo. Por exemplo, a norepinefrina, um potente vasoconstritor, ativa os 

receptores alfa-1, aumentando significativamente a pressão arterial. No entanto, essa 

elevação da PAM pode desencadear um reflexo barorreceptor que diminui a frequência 

cardíaca, neutralizando a taquicardia que seria esperada pela estimulação beta-1. O 

efeito final pode ser uma frequência cardíaca estável ou até ligeiramente reduzida, 

evidenciando a complexidade da resposta fisiológica aos agentes vasopressores. 

 

O uso de vasopressores e agentes inotrópicos em pacientes criticamente 

doentes requer uma abordagem meticulosa e multidimensional, considerando desde a 

ressuscitação volêmica até a titulação cuidadosa das medicações, além de 

monitoramento contínuo para ajustes na terapia. 
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Ressuscitação de Volume: Antes de iniciar a administração de vasopressores, é 

crucial assegurar uma ressuscitação volêmica adequada, especialmente em condições 

como choque séptico, onde a administração de pelo menos 2 litros de fluido intravenoso 

é frequentemente necessária para maximizar a eficácia dos vasopressores. Sem essa 

correção volêmica, os vasopressores podem não alcançar o efeito desejado, 

permanecendo parcialmente eficazes ou ineficazes[12]. No entanto, em pacientes com 

edema pulmonar significativo, como os que apresentam síndrome do desconforto 

respiratório agudo (SDRA) ou insuficiência cardíaca (IC), a administração de fluidos deve 

ser cuidadosamente balanceada para evitar piora do quadro respiratório. Em situações 

onde um cateter de artéria pulmonar está disponível, a pressão capilar pulmonar 

(PCWP) deve ser mantida entre 18 a 24 mmHg no choque cardiogênico e entre 12 a 14 

mmHg no choque séptico ou hipovolêmico, como parâmetros hemodinâmicos para 

guiar a ressuscitação[13][14]. 

 

Seleção e Titulação dos Vasopressores: A escolha inicial do vasopressor ou 

agente inotrópico deve ser baseada na etiologia do choque. Por exemplo, em casos de 

insuficiência cardíaca sem hipotensão significativa, a dobutamina pode ser a droga de 

escolha, enquanto a epinefrina é preferida em choque anafilático. A dose desses agentes 

deve ser ajustada com o objetivo de atingir uma pressão arterial eficaz ou uma perfusão 

adequada dos órgãos finais, indicadores que podem ser medidos por parâmetros como 

débito urinário e nível de consciência. Se a dose máxima de um agente não for suficiente, 

um segundo medicamento pode ser adicionado, e, em casos refratários como no choque 

séptico, um terceiro agente pode ser considerado, apesar da falta de evidência robusta 

para essa abordagem[14]. 

 

Via de Administração: Para otimizar a eficácia e minimizar complicações, 

vasopressores e inotrópicos devem ser administrados por meio de um cateter venoso 

central. Essa via não só permite uma entrega mais eficiente do medicamento ao coração 

como também reduz o risco de extravasamento periférico. Em situações onde o acesso 

venoso central não está disponível, o uso temporário de cateteres intravenosos 
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periféricos é aceitável, mas a inserção de um cateter central deve ser priorizada[15][16]. 

 

Taquifilaxia e Efeitos Hemodinâmicos: A eficácia dos vasopressores pode 

diminuir com o tempo devido à taquifilaxia, exigindo titulações frequentes das doses 

para compensar esse fenômeno e as mudanças no estado clínico do paciente[17][18]. A 

pressão arterial média (PAM) é um produto da resistência vascular sistêmica (RVS) e do 

débito cardíaco (DC). Em pacientes com choque cardiogênico, o aumento excessivo da 

RVS pode sobrecarregar um coração já comprometido, reduzindo ainda mais o DC. É 

recomendado manter a RVS entre 700 e 1000 dinas x seg/cm^5 para evitar uma pós-

carga excessiva[19], mas não há consenso sobre o índice cardíaco (IC) ideal, e esforços 

para manter um IC suprafisiológico não têm mostrado benefícios consistentes[20][21]. 

 

Considerações Adicionais e Reavaliação: Pacientes em uso de vasopressores 

podem apresentar uma biodisponibilidade reduzida de medicamentos subcutâneos, 

como heparina e insulina, devido à vasoconstrição cutânea. Estudos demonstraram que 

pacientes sob suporte vasopressor apresentam atividade reduzida do fator Xa, 

sugerindo a necessidade de ajustes nas doses de heparina de baixo peso molecular ou a 

conversão para administração intravenosa desses medicamentos. A reavaliação 

contínua do paciente é essencial, especialmente em cenários de deterioração 

hemodinâmica, onde ajustes na terapia vasopressora ou inotrópica podem ser 

necessários[22]. 

 

Os agentes adrenérgicos são fundamentais no manejo de pacientes gravemente 

enfermos, especialmente em situações de choque, onde é necessário manter ou 

restaurar a perfusão de órgãos vitais. Aqui está um resumo sobre os principais agentes 

adrenérgicos usados clinicamente: 

 

1. Norepinefrina[11] (Levophed) 

- Mecanismo de Ação: Atua nos receptores adrenérgicos alfa-1 e beta-1, 

promovendo vasoconstrição potente e aumentando moderadamente o débito cardíaco. 

- Indicação: É o vasopressor de escolha para o tratamento do choque séptico. 
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- Efeitos Adicionais: Pode causar bradicardia reflexa devido ao aumento da 

pressão arterial média (PAM). 

 

2. Fenilefrina[8][23][24] (Neo-Sinefrina) 

- Mecanismo de Ação: Agonista alfa-adrenérgico puro, resulta em vasoconstrição 

com mínima inotropia ou cronotropia cardíaca. 

- Indicação: Útil na hipotensão com resistência vascular sistêmica (RVS) <700 

dinas x seg/cm², como em sepse hiperdinâmica ou hipotensão induzida por anestesia. 

- Desvantagem: Pode diminuir o volume sistólico e, portanto, é reservada para 

casos onde a norepinefrina é contraindicada. 

 

3. Epinefrina[7][25] (Adrenalina) 

- Mecanismo de Ação: Atividade potente em receptores beta-1, moderada em 

beta-2 e alfa-1. 

- Indicação: Usada para anafilaxia, como agente de segunda linha no choque 

séptico, e para tratar hipotensão pós-cirurgia de revascularização coronariana. 

- Efeitos Adversos: Inclui disritmias e vasoconstrição esplâncnica significativa. 

 

4. Dopamina[26][27] (Intropin) 

- Mecanismo de Ação: Varia com a dose; baixa dose causa vasodilatação seletiva, 

enquanto doses mais altas promovem vasoconstrição e aumento do débito cardíaco. 

- Indicação: Alternativa à norepinefrina em pacientes com bradicardia e baixo 

risco de taquiarritmias. 

- Nota: Mudanças na dose podem ativar diferentes populações de receptores, 

alterando significativamente os efeitos hemodinâmicos. 

 

5. Dobutamina[28] (Dobutrex) 

- Mecanismo de Ação: Inotrópico com vasodilatação devido à ação 

predominante em receptores beta-1. 

- Indicação: Principalmente usada em insuficiência cardíaca grave e choque 
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cardiogênico. Não é recomendada para sepse devido ao risco de hipotensão. 

- Efeitos Adversos: Aumenta o débito cardíaco, mas pode reduzir a resistência 

vascular sistêmica (RVS). 

 

Contraindicações e Interações[29] 

- Norepinefrina: Preferida em choque cardiogênico em relação à dopamina, que 

está associada a maior mortalidade e disritmias. 

- Feocromocitoma: Vasopressores adrenérgicos podem causar estimulação 

autonômica excessiva. 

- Dobutamina: Contraindicada em estenose subaórtica hipertrófica idiopática. 

- Inibidores da MAO: Pacientes que tomam esses medicamentos necessitam de 

doses menores de vasopressores devido à maior sensibilidade. 

 

Esses agentes devem ser escolhidos e ajustados com base na etiologia do 

choque, na condição clínica do paciente, e na resposta aos tratamentos. Reavaliações 

frequentes são essenciais para garantir o manejo adequado e evitar complicações 

associadas ao uso desses medicamentos. 

 

Vasopressina e Análogos 

 

A vasopressina, também conhecida como hormônio antidiurético, desempenha 

um papel crucial em diferentes contextos clínicos. Tradicionalmente usada para tratar 

distúrbios relacionados à arginina vasopressina, como o diabetes insípido, e no manejo 

de sangramentos de varizes esofágicas, a vasopressina também tem relevância no 

tratamento do choque vasodilatador, particularmente em casos refratários ao 

tratamento convencional[30][31][32]. 

 

No contexto do choque séptico, a vasopressina é frequentemente utilizada como 

um agente de segunda linha, especialmente quando as respostas aos vasopressores 

tradicionais, como a norepinefrina, são inadequadas. Em comparação com outras 
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opções terapêuticas, a vasopressina pode reduzir a necessidade de altas doses de 

norepinefrina, embora ainda não tenha demonstrado uma melhora significativa na 

mortalidade em estudos clínicos até o momento. Em alguns casos, seu uso também tem 

sido associado a uma potencial redução na incidência de insuficiência renal grave que 

necessite de terapia de substituição renal[33][34]. 

 

Além da vasopressina, a terlipressina, um análogo sintético, tem sido avaliada 

em estudos, embora sua disponibilidade seja limitada em algumas regiões, como os 

Estados Unidos. Ambos os agentes têm perfis de efeitos adversos que incluem isquemia 

coronariana e mesentérica, especialmente em doses mais altas. Por isso, as doses de 

vasopressina acima de 0,04 unidades/min são geralmente evitadas a menos que 

necessário para manter uma pressão arterial adequada[35][36][37]. 

 

A retirada da vasopressina pode resultar em hipotensão, o que torna necessário 

um desmame cuidadoso, reduzindo a dose gradualmente para evitar uma queda 

abrupta na pressão arterial. Apesar dos benefícios potenciais, a vasopressina também 

está associada a efeitos adversos, como hiponatremia e vasoconstrição pulmonar[33]. 

 

Complicações dos Vasopressores e Agentes Inotrópicos 

 

O uso de vasopressores e agentes inotrópicos, essenciais no manejo de pacientes 

em choque, pode levar a uma série de complicações significativas que devem ser 

monitoradas e manejadas com cuidado. As principais complicações incluem: 

 

1. Hipoperfusão[23][38]:  

   - A vasoconstrição excessiva, frequentemente causada pela resposta ao uso de 

vasopressores, pode resultar em perfusão inadequada das extremidades, órgãos 

mesentéricos ou rins. Isso é particularmente preocupante em contextos de débito 

cardíaco insuficiente ou ressuscitação volêmica inadequada. 

   - Manifestações Clínicas: Alterações cutâneas escuras nas pontas dos dedos, 
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que podem evoluir para necrose e autoamputação, insuficiência renal e oligúria, e 

isquemia aguda dos membros em pacientes com doença arterial periférica. 

   - Perfusão Mesentérica Inadequada: A falta de fluxo sanguíneo adequado para 

os órgãos abdominais pode levar a gastrite, choque hepático, isquemia intestinal ou até 

translocação bacteriana. 

   - Apesar desses riscos, o uso de vasopressores para manter a pressão arterial 

média (MAP) adequada é essencial para garantir a perfusão sistêmica e, 

paradoxalmente, pode prevenir hipoperfusão renal e mesentérica mais grave. 

 

2. Disritmias[29]:  

   - Vasopressores e inotrópicos que estimulam receptores adrenérgicos beta-1 

aumentam o risco de disritmias cardíacas, como taquicardia sinusal, fibrilação atrial, 

taquiarritmias ventriculares e outras arritmias. 

   - Prevenção: A adequada reposição volêmica pode ajudar a minimizar essas 

disritmias. Contudo, a ocorrência de arritmias pode limitar as doses dos medicamentos 

ou requerer a substituição por agentes com menor efeito beta-1. 

   - Um estudo que comparou dopamina e norepinefrina em pacientes com 

choque mostrou que as disritmias foram mais frequentes nos que receberam dopamina 

(24,1% vs. 12,4%). 

 

3. Isquemia Miocárdica[39]:  

   - A estimulação beta-adrenérgica aumenta o consumo de oxigênio pelo 

miocárdio, o que pode resultar em isquemia, especialmente se a perfusão coronária não 

for suficiente para suprir essa demanda aumentada. 

   - Monitoramento: Eletrocardiogramas diários são recomendados para 

identificar isquemia oculta, e a taquicardia excessiva deve ser evitada para prevenir 

comprometimento do enchimento diastólico das coronárias. 

 

4. Efeitos Locais[40]:  

   - A administração de vasopressores por vias periféricas pode levar à 
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extravasação para os tecidos circundantes, causando vasoconstrição local severa e 

necrose tecidual. 

   - Prevenção e Tratamento: Sempre que possível, os vasopressores devem ser 

administrados por via central. Se ocorrer infiltração, a aplicação subcutânea de 

fentolamina (5 a 10 mg em 10 mL de solução salina) pode ajudar a minimizar os danos 

locais. 

 

5. Hiperglicemia[41]:  

   - Vasopressores, especialmente norepinefrina e epinefrina, podem inibir a 

secreção de insulina, levando à hiperglicemia. 

   - Monitoramento: A glicemia deve ser monitorada durante o uso desses 

agentes para prevenir complicações associadas à hiperglicemia não tratada. 

 

O choque é definido como um estado de hipóxia celular e tecidual devido à 

redução do fornecimento de oxigênio, aumento do consumo de oxigênio ou utilização 

inadequada de oxigênio. Existem quatro classes de choque: distributivo, cardiogênico, 

hipovolêmico e obstrutivo. O termo "choque indiferenciado" se refere àquele em que o 

estado de choque é reconhecido, mas a causa ainda não é conhecida[42][43]. 

 

As manifestações clínicas do choque indiferenciado variam com a etiologia e o 

estágio de apresentação, mas geralmente incluem hipotensão, oligúria, alteração do 

estado mental, taquipneia, pele fria e úmida e acidose metabólica (geralmente 

hiperlactatemia). Esses sinais ajudam a estreitar o diagnóstico diferencial e iniciar 

terapias empíricas[44][45]. 

 

Na abordagem inicial, é crucial estabilizar as vias aéreas e a respiração com 

oxigênio e ventilação mecânica, se necessário. Deve-se garantir o acesso intravenoso 

para a administração imediata de fluidos intravenosos (FIVs) com o objetivo de restaurar 

a perfusão tecidual adequada. A ressuscitação não deve ser adiada para avaliações 

diagnósticas ou para a cateterização venosa central[46][47][48]. 
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A estratificação de risco é essencial para classificar a gravidade do choque e 

determinar a necessidade de intervenções imediatas. Essas intervenções podem incluir 

epinefrina para anafilaxia, pericardiocentese para tamponamento pericárdico, inserção 

de dreno torácico para pneumotórax hipertensivo, cirurgia para choque hemorrágico ou 

dissecção aórtica, cardioversão ou marcapasso para arritmias com risco de vida, 

antibióticos para sepse, procedimentos de revascularização para infarto do miocárdio, 

trombólise para embolia pulmonar maciça e glicocorticoides para crise adrenal[48]. 

 

Para a avaliação diagnóstica inicial, deve-se obter um histórico completo e 

realizar um exame físico abrangente, incluindo avaliação das membranas mucosas, 

lábios, língua, veias do pescoço, pulmões, coração, abdômen, pele e articulações. A 

telemetria de cabeceira e/ou eletrocardiografia são recomendadas. Os testes 

laboratoriais devem incluir níveis de lactato sérico, testes de função renal e hepática, 

troponina, peptídeo natriurético cerebral, hemograma completo, coagulograma e 

análise de gases sanguíneos. Testes adicionais podem ser necessários conforme a 

suspeita. A radiografia portátil de tórax e a ultrassonografia no local são frequentemente 

indicadas, e a tomografia computadorizada pode ser usada para investigação 

adicional[47]. 

 

O suporte hemodinâmico deve ser iniciado com a administração de FIVs, 

geralmente cristaloides, seguidos por vasopressores se os fluidos não forem suficientes 

para restaurar a perfusão tecidual. A pressão arterial média (MAP) deve ser mantida 

entre 65 e 70 mmHg para evitar danos associados a metas mais altas[45]. 

 

O diagnóstico de choque é baseado em uma combinação de características 

clínicas, bioquímicas e hemodinâmicas. O choque é então classificado e a etiologia é 

determinada com base na avaliação diagnóstica. Terapias empíricas, como antibióticos, 

devem ser administradas precocemente e o tratamento ajustado conforme o 

diagnóstico se torna mais claro. Monitorar continuamente as respostas ao tratamento 

e ajustar as terapias conforme necessário é crucial para um manejo eficaz do 
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choque[48]. 

 

O choque cardiogênico é uma condição clínica caracterizada pela perfusão 

inadequada dos tecidos devido à disfunção cardíaca. Neste texto, revisaremos o 

tratamento e o prognóstico do choque cardiogênico associado ao infarto agudo do 

miocárdio (IM). A fisiopatologia, as manifestações clínicas e o diagnóstico desse 

distúrbio são discutidos separadamente[48]. 

 

Desde meados da década de 1970, a incidência de choque cardiogênico 

complicando o IM agudo tem diminuído. Em um estudo de uma área metropolitana dos 

Estados Unidos, a incidência foi de cerca de 7% entre 1975 e 1990, reduzindo para 5,5% 

a 6% desde então. Essa redução está em parte associada ao aumento do uso de 

estratégias de reperfusão coronária para o IM, que limitam o tamanho do infarto, 

diminuem o risco de choque e melhoram a sobrevivência[48]. 

 

Para o tratamento do choque cardiogênico, adotamos uma abordagem 

sequencial com uma equipe multidisciplinar de choque[48][49][50][51]: 

 

1.Suporte Ventilatório: Iniciado em pacientes que atendem aos critérios para 

proteger as vias aéreas, tratar insuficiência respiratória aguda e aumentar o pH arterial 

na acidose metabólica. 

    

2.Suporte Hemodinâmico: Começa geralmente com agentes inotrópicos ou 

norepinefrina em pacientes com hipotensão acentuada. A bomba de balão intra-aórtico 

não é rotineiramente utilizada, mas pode ser benéfica em pacientes com defeitos 

mecânicos. 

 

3.Terapia Médica: Evitamos betabloqueadores e administramos aspirina 325 mg, 

mas o bloqueador do receptor P2Y12 oral é dado somente após a angiografia coronária 

diagnóstica. 
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Suporte Ventilatório[48] 

 

O suporte ventilatório pode ser necessário para proteger as vias aéreas, tratar a 

insuficiência respiratória aguda devido a edema pulmonar cardiogênico e aumentar o 

pH arterial na acidose metabólica. 

 

Suporte Hemodinâmico[49] 

 

O manejo da hipotensão e hipoperfusão é essencial, utilizando métodos 

farmacológicos e mecânicos para reverter a hipotensão e manter a perfusão de órgãos 

vitais. O suporte circulatório mecânico é necessário principalmente para pacientes nos 

estágios D e E da Society for Cardiovascular Angiography and Interventions (SCAI). 

 

O status do volume deve ser monitorado cuidadosamente. Pacientes com 

hipovolemia podem se beneficiar de desafios de volume intravenoso, enquanto aqueles 

com sobrecarga de volume e edema pulmonar podem precisar de diuréticos e outras 

terapias. O choque cardiogênico pode ser secundário ao choque ventricular direito, e a 

administração excessiva de fluidos deve ser evitada. 

 

Vasopressores e Inotrópicos[50] 

 

Iniciamos a terapia com norepinefrina, um vasopressor potente com algumas 

propriedades inotrópicas positivas. O uso de dopamina é limitado devido ao risco de 

aumento da resistência vascular sistêmica e efeitos indesejados. A epinefrina é 

geralmente evitada devido ao risco aumentado de deterioração. 

.  

 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Em conclusão, a vasoconstrição é o resultado de um delicado equilíbrio entre 
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diversos sistemas e receptores, cada um desempenhando um papel fundamental na 

regulação do tônus vascular e da pressão arterial. A compreensão aprofundada desses 

mecanismos é essencial para o manejo eficaz de disfunções hemodinâmicas, 

especialmente em ambientes de terapia intensiva e cardiologia. A administração de 

vasopressores e inotrópicos, portanto, deve ser cuidadosamente planejada, levando em 

consideração a fisiopatologia subjacente, o estado volêmico do paciente, e as 

propriedades específicas de cada agente farmacológico. O objetivo primordial é 

restaurar a perfusão tecidual adequada e preservar a função dos órgãos, minimizando 

ao máximo os efeitos adversos. 

 

Além disso, o manejo desses agentes deve ser dinâmico, ajustado 

continuamente à medida que o estado clínico do paciente evolui, garantindo assim uma 

abordagem que maximize a eficácia terapêutica enquanto minimiza os riscos. Em 

particular, o uso de vasopressores como a vasopressina e seus análogos, como a 

terlipressina, em pacientes com choque vasodilatador, como o choque séptico 

refratário, deve ser feito com cautela, devido aos potenciais efeitos adversos e à 

necessidade de monitoramento rigoroso. 

 

Esses fatores destacam a importância de um manejo atento e de um 

monitoramento rigoroso dos pacientes em uso de vasopressores e inotrópicos, visando 

otimizar os resultados e minimizar as complicações associadas. No caso específico do 

choque cardiogênico, o prognóstico de curto prazo é geralmente reservado, com uma 

mortalidade hospitalar superior a 50%. Entretanto, um manejo eficaz, incluindo 

revascularização precoce, é fundamental para melhorar os desfechos a longo prazo.  
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