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RELATO DE CASO

Choque cardiogénico associado a hemorragia

subaracnéidea

Cardiogenic shock associated with subarachnoid hemorrhage

RESUMO

Complicagoes sistémicas sio vistas fre-
quentemente em  individuos acometidos
por hemorragia subaracndidea. Dentre es-
tas alteragoes podem ocorrer anormalidades
eletrocardiogréficas que simulam miocar-
diopatia isquémica que podem ou nio estar
associadas com disfuncio miocirdica. O
objetivo deste ¢ relatar um caso de asso-
ciagio de hemorragia subaracndidea com
disfun¢ao miocdrdica e choque cardiogéni-
co. Mulher de 45 anos foi internada com
quadro de coma secunddrio a hemorragia
subaracnéidea. A admissio apresentava
Glasgow = 7, Hunt-Hess = 5 e classificacao
tomogrifica de Fisher = 3. O aneurisma
cerebral de artéria comunicante anterior
evidenciado pela arteriografia cerebral foi
embolizado com sucesso no segundo dia
de internagio. Evoluiu com dispnéia e infil-
trado pulmonar difuso. Havia alteragao da
repolarizagio ventricular em parede lateral,
aumento da CK-MB (36 U/L) e hipoten-
sio. O indice cardfaco de 2,03 L/min/m?,

a resisténcia vascular sistémica 3728 dynes.
seg/cm’/m?, e a irresponsividade a volume
evidenciavam o padrio hemodinimico de
choque cardiogénico. A fragio de ejecao
do ventriculo esquerdo era de 39%. A ci-
neangiocoronariografia  nio apresentava
lesGes coronarianas obstrutivas. Apés 6 dias
a paciente foi extubada e ao oitavo dia foi
possivel a retirada completa da dobutamina.
A fragio de ejecio passou a 65%. Sucessivos
exames de Doppler transcraniano nao apre-
sentaram vasoespasmo. A paciente recebeu
alta da unidade de terapia intensiva no dé-
cimo quarto dia. Pacientes com hemorragia
subaracnéidea podem apresentar disfungao
ventricular e choque cardiogénico, aumen-
tando o risco de isquemia cerebral. O diag-
néstico e a otimizagio hemodinimica sao
essenciais para minimizar os riscos de vaso-
espasmo e isquemia cerebral.

Descritores: Hemorragia subaracnéi-
dea/etiologia; Choque cardiogénico; In-
suficiéncia cardfaca; Miocardiopatias; Re-
latos de casos

INTRODUCAO

A hemorragia subaracndidea (HSA) é uma situacio clinica desafiadora, apresen-
tando uma incidéncia que varia de acordo com o pais estudado (2 casos/100.000
habitantes na China a 22,5 casos/100.000 na Finlandia. A faixa etdria mais envol-
vida estd entre 40 e 60 anos de idade, podendo afetar desde criancas até idosos. As
taxas de mortalidade intra-hospitalar variam entre 33% e 45%.""

A HSA estd frequentemente associada a complicagoes sistémicas como edema
pulmonar, distirbios do sédio e trombose venosa profunda.** Dentre as alteragoes
cardiovasculares, podem ocorrer anormalidades eletrocardiograficas (50-90% dos
casos), elevacio de enzimas cardiacas, disfungio contrétil global ou segmentar que
mimetizam doenga cardfaca isquémica e que podem resultar em choque cardiogéni-
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co. A seguir relatamos um caso de disfungao ventricular grave
e choque cardiogénico associado & HSA.®57

RELATO DO CASO

Uma mulher de 45 anos e previamente higida perdeu a
consciéncia enquanto andava de bicicleta. Foi atendida no lo-
cal por para-médicos quando apresentava: Glasgow = 7, pres-
sao arterial (PA) inaudivel, pele fria, freqiiéncia cardiaca (FC)
= 126 batimentos por minuto (bpm) e freqiiéncia respiratdria
(FR) = 10 rpm (respiragdes por minuto).

Ao dar entrada no servigo de pronto socorro do hospital,
apresentava-se com Glasgow = 5, PA = 98/66, FC = 70 bpm e
saturagdo arterial de oxigénio (Sa0,) = 85%. Apés intubagio
oro-traqueal houve melhora da saturagio arterial de oxigé-
nio (Sa0,), mas apresentava grande quantidade de secregio
résea e espumosa exteriorizada pelo tubo oro-traqueal, qua-
dro que sugeria edema agudo de pulmaio. A radiografia de
térax apresentava infiltrado pulmonar difuso (Figura 1) e o
eletrocardiograma, ritmo sinusal, QT longo e alteragées da
repolarizagio em parede lateral (Figura 2). A CK-MB era de
36 U/L (normal até¢ 16 U/L). Havia acidose metabélica com
lactato de 2,1 mmol/l (normal até 1,6 mmol/L).

A tomografia computadorizada de crinio apresentava es-
tiramento difuso de sulcos corticais, velamento hiperdenso
de cisternas basais, fissuras silvianas e inter-hemisféricas (clas-
sificagdo tomogréfica de Fisher = 3) (Figura 3). A classificagao
clinica de Hunt-Hess correspondia ao grau 5. Realizada no
segundo dia de internagio, a arteriografia cerebral evidenciou
formagao aneurismdtica sacular bilobulada em complexo co-
municante anterior medindo cerca de 5x4 mm (Figura 4).
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Durante o exame apresentou vasoespasmo mecAnico, com
melhora apds administragao de nimodipina intra-arterial. Foi
realizada a embolizagio com micromolas (espirais) de plati-
na de 4, 3 ¢ 2 mm. Apéds o procedimento endovascular e
melhora do nivel de consciéncia, a paciente foi extubada e
encaminhada a unidade de terapia intensiva (UTTI). Dispnéi-
ca, necessitou de suporte ventilatério nao invasivo (VNI). As
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Figura 2 - Eletrocardiograma realizado 4 admissio da pa-
ciente. Observa-se ritmo sinusal, inversio de onda T nas de-
rivagdes DI e aVL além de aumento do intervalo QT.

Figura 1 - Radiografia de térax evidenciando infiltrado pul-
monar difuso.

Figura 3 - Imagem axial de tomografia computadorizada evi-
denciando hemorragia subaracnéide - Fischer III.
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Figura 4 - Angiografia digital evidenciando aneurisma sacu-
lar em artéria comunicante anterior.

alteragoes do eletrocardiograma (ECG) estavam mantidas e o
ecocardiograma transtoricico mostrou acinesia e hipocinesia
de parede ldtero-dorsal.

No terceiro dia apresentava-se com Glasgow 15 e sem
déficits focais. Houve piora do padrio ventilatério, sendo ne-
cessdria a intubagdo oro-traqueal e ventilacio mecinica con-
trolada. Evoluiu com hipotensio (80/40) refratdria a volume.
Iniciada infusdo endovenosa de noradrenalina. Avaliacio pelo
Doppler transcraniano, realizada diariamante, nio revelava
sinais de vasoespasmo ou repercussoes significativas nas velo-
cidades de fluxo cerebral, mesmo no periodo de hipotensio
arterial.

A variagio respiratoria da pressao de pulso arterial (APp =
7%) revelava que a paciente nio era responsiva a volume. O
baixo indice cardiaco (2,03 L/min/m?) e a elevada resisténcia
vascular sistémica (3728 dynes.seg/cm’/m?) evidenciavam o
padrao hemodinimico de choque cardiogénico. Novo eco-
cardiograma transtordcico apresentava acinesia litero-dorsal,
intenso comprometimento da fungio do ventriculo esquer-
do, fragio de ejegio (FE) de 39% e sinais de congestao veno-
sa. Houve evidente melhora dos pardmetros hemodinimicos
apds iniciar infusio de dobutamina e desmame gradual da
noradrenalina.

O cateterismo cardiaco realizado no quinto dia de inter-
nagio apresentava corondrias sem lesdes obstrutivas, ventri-
culo esquerdo com hipocinesia moderada a grave e aorta to-
récica sem alteracoes (Figura 5).

No sexto dia de internagio a paciente foi extubada. Apre-
sentava Glasgow de 15 e o Doppler transcraniano nao evi-
denciou vasoespasmo. No oitavo dia de internagio o novo
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Figura 5 - Coronariografia esquerda sem apresentar lesoes

obstrutivas.

ecocardiograma apresentava FE de 65%, hipocinesia difusa
de leve a moderada. Procedeu-se desmame completo da do-
butamina.

No décimo primeiro dia houve diminui¢io no nivel de
consciéncia (Glasgow 13). A tomografia computadorizada
(TC) de crinio mostrava hidrocefalia discreta, sem sangra-
mento, sem desvio de linha média. Nao havia vasoespasmo
ao Doppler transcraniano e a conduta foi conservadora.

Com a completa melhora do quadro neuroldgico a pa-
ciente recebeu alta da UTT no décimo quarto dia.

DISCUSSAO

Alteragoes cardiacas, de uma forma geral, afetam cerca
de 39% a 63% dos pacientes com HSA. Parte dos pacientes
apresenta quadros mais graves, sendo que a fisiopatologia da
lesao cardiaca permanece mal definida.

A realizagao de autdpsias de individuos com HSA de-
monstrou que nio hd correlacio entre alteracio eletrocardio-
graficas associadas a8 HSA e doenga coronariana ou dano mio-
cérdico de maior relevincia. Além disso, estudos posteriores
concluiram que tais anormalidades de fun¢io ventricular sio
geralmente reversiveis, sugerindo uma forma de “miocdrdio
hibernante” nao isquémico.” Algumas hipdteses foram deli-
neadas para justificar a disfungio cardiaca associada a HSA,
como trombose coronariana, espasmo coronariano e desba-
lanco entre oferta e consumo de oxigénio no miocérdio se-
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cunddrio a hipertensio e taquicardia. Acredita-se ainda que a
lesao miocdrdica pos HSA seja decorrente da combinagio de
mecanismos neural e humoral. A intensidade de liberacao de
catecolaminas estd fortemente associada a complicagoes car-
diacas em pacientes com HSA. O aspecto histopatolégico das
lesoes cardiacas também nao segue um padrio isquémico, e se
associa a sitios de terminagio nervosa cardiaca simpdtica. A li-
beragio excessiva de noradrenalina a partir destas terminagoes
nervosas resulta em constricgio vascular seguida de necrose
subendocdrdica.®

O diagnéstico da disfungio cardiovascular associada a
HSA ¢é baseado em alteracoes hemodinimicas, eletrocardio-
grafia, ecocardiografia e dosagem de biomarcadores cardiacos.

As anormalidades eletrocardiogréficas associadas 8 HSA in-
cluem arritmias cardfacas, elevagio ou depressio do segmento
ST, inversao da onda T, ondas Q patolégicas e alteragoes do in-
tervalo QT. Tais alteragoes nao tém valor prognéstico definido
e estao presentes em grande parte dos pacientes.®”

A elevagio de biomarcadores cardiacos como CK-MB e
troponina I tem sido observada em cerca de 40% dos pa-
cientes com HSA. Tais alteragoes frequentemente estao rela-
cionadas a alteragoes ecocardiograficas, maior risco de com-
plicagoes cardiovasculares, isquemia cerebral tardia e pior
prognostico.

Anormalidades da fun¢io miocdrdica sao frequentemen-
te (10% e 31%) observadas a ecocardiografia em pacientes
com HSA. Estas alteragoes de contragio podem ser globais
ou segmentares sem concomitdncia de doenga coronariana
confirmada por necropsia ou cineangiocoronariografia.

Nossa paciente apresentou quadro clinico grave de dis-
fungdo ventricular e choque cardiogénico associados aos pa-
drées eletrocardiogréficos, enzimdticos, ecocardiograficos e
angiograficos descritos previamente. A gravidade da HSA,
caracterizada pelos achados clinicos (Hunt-Hess = 5) e to-
mogréficos (Fisher = 3), era per se, situagao de alto risco para
desenvolvimento de vasoespasmo e isquemia cerebral.” A
associagdo do baixo débito cardfaco aumentou sobremaneira
este risco de hipofluxo e isquemia cerebral."® Possivelmente a
terapia de suporte hemodinimico, associada a monitorizagao
de fluxo sanguineo cerebral pelo Doppler transcraniano, con-
tribuiu com a nao ocorréncia de isquemia cerebral.
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Concluindo, em pacientes com HSA pode haver dis-
fungao ventricular e a ocorréncia de grave acometimento
de fluxo sanguineo global, comprometimento do fluxo
sanguineo cerebral e aumento do risco de isquemia ce-
rebral. Portanto, deve-se atentar precocemente para esta
possibilidade diagnéstica e para a necessidade da otimiza-
¢ao hemodindmica, buscando minimizar a ocorréncia de
vasoespasmo e os riscos de isquemia.

ABSTRACT

Systemic complications are frequent in subarachnoid he-
morrhage patients. Among these complications, electrocardio-
graphic abnormalities simulating ischemic cardiomyopathy may
occur, possibly associated with myocardial dysfunction. This
manuscript aims to report a case of subarachnoid hemorrhage
associated with myocardial dysfunction and cardiogenic shock.
A 45 years old woman was admitted with subarachnoid hemor-
rthage and coma, showing Glasgow scale = 7, Hunt-Hess = 5
and Fischer computed tomography classification = 3. On the se-
cond day, the patient underwent anterior cerebral communicant
artery aneurysm embolization. The clinical evaluation revealed
diffuse pulmonary infiltration, dyspnea and hypotension. Addi-
tional tests showed electrocardiographic lateral wall repolariza-
tion changes and elevated creatine kinase-MB fraction (36U/L).
The cardiac index was 2.03 L/minute/m?, Vascular systemic re-
sistance was 3728 dynes.sec/cm?. The non-responsiveness to vo-
lume demonstrated a cardiogenic shock pattern. The ventricular
ejection fraction was 39%. The coronariography was normal,
showing no obstructive lesions. Six days later the patient was
removed from respiratory support and after eight days the do-
butamine infusion was discontinued. The ejection fraction re-
covered up to 65%. Serial transcranial Doppler evaluations did
not show vascular spasm. After ten days the patient was dischar-
ged from the intensive care unit. Patients with subarachnoid he-
morrhage may be complicated with ventricular dysfunction and
cardiogenic shock, increasing the cerebral ischemia risk. Diag-
nosis optimization and hemodynamic stabilization are essential
to minimize the risk of cerebral vasospasm and ischemia.

Keywords: Subarachnoid hemorrhage/etiology; Shock,
cardiogenic; Heart failure; Cardiomyopathies; Case reports
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