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RESUMO

A miocardite viral é uma causa rara, porém potencialmente grave, de choque cardiogénico em adultos jovens. A disfun¢io hepitica
secunddria a hipoperfusio sistémica pode mimetizar hepatite aguda primdria, retardando o diagndstico correto. Relata-se o caso
de um adulto jovem inicialmente admitido com suspeita de hepatite fulminante, cuja investiga¢io revelou choque cardiogénico
grave secunddrio a miocardite viral. O paciente apresentava disfun¢io hepitica e renal agudas, configurando faléncia multiorgénica.
A monitorizagio invasiva com cateter de artéria pulmonar evidenciou baixo indice cardfaco (1,8 L/min/m?) e pressio capilar
pulmonar elevada (24 mmHg), confirmando o diagnéstico de choque cardiogénico. O tratamento com dobutamina, balio intra-
aortico e vasodilatador sistémico resultou em reversio progressiva da disfungio hepitica e estabilizagio hemodinimica. Persistindo
dependéncia inotrépica, foi indicado e realizado transplante cardiaco com sucesso. O caso destaca a importancia do reconhecimento
da disfungdo hepitica como manifestacio secunddria ao choque cardiogénico e da monitorizagio hemodinimica invasiva na
reversibilidade organica e condugio terapéutica.

Descritores: Transplante de Coragio; Miocardite; Choque Cardiogénico; Insuficiéncia de multiplos 6rgaos; Faléncia Hepitica

Aguda.
Hepatic Dysfunction Secondary to Severe Cardiogenic

Shock Evolving to Heart Tmnsplam‘az‘ion
ABSTRACT

Introduction: Viral myocarditis is a rare but potentially life-threatening cause of cardiogenic shock in young adults. Secondary
hepatic dysfunction due to systemic hypoperfusion may mimic primary acute hepatitis, delaying the correct diagnosis. We report
the case of a young adult initially admitted with suspected fulminant hepatitis, whose investigation revealed severe cardiogenic
shock secondary to viral myocarditis. The patient presented with acute hepatic and renal dysfunction, characterizing multiple organ
failure. Invasive hemodynamic monitoring with a pulmonary artery catheter showed a low cardiac index (1.8 L/min/m?) and
elevated pulmonary capillary wedge pressure (24 mmHg), confirming cardiogenic shock. Treatment with dobutamine, intra-aortic
balloon pump, and systemic vasodilator therapy led to progressive reversal of hepatic dysfunction and hemodynamic stabilization.
Due to persistent inotropic dependence, the patient underwent successful heart transplantation. This case highlights the importance
of recognizing hepatic dysfunction as a secondary manifestation of cardiogenic shock and of invasive hemodynamic monitoring in
guiding therapy and achieving organ recovery.

Descriptors: Heart Transplantation; Myocarditis; Shock, Cardiogenic; Multiple Organ Failure; Liver Failure, Acute.
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CASO CLINICO

Este estudo consiste em um relato de caso elaborado de acordo com as recomendagdes das CARE (CAse REport) guidelines para
relatos clinicos’.

Um paciente do sexo masculino, 23 anos, previamente higido, foi admitido na Unidade de Terapia Intensiva (UTI) do Hospital
de Clinicas da Universidade de Campinas (Unicamp) ap6s transferéncia de servico externo, inicialmente com suspeita de hepatite
fulminante e possibilidade de avaliagdo para transplante hepético. Essa hipétese diagnostica foi levantada devido a elevagao importante
de transaminases, alargamento do tempo de protrombina e deterioragéo clinica durante internagio prévia em outro servico.

Na historia recente, aproximadamente 15 dias antes da internagao, familiares relataram contato do paciente com sua sobrinha
de um ano de idade, diagnosticada com sindrome méao-pé-boca. Posteriormente, o paciente apresentou quadro compativel com
sindrome gripal, aparentemente sem sinais de gravidade. Procurou atendimento médico ap6s inicio de dispneia aos médios
esforgos associada a dor toracica leve, tipicamente nao anginosa, sendo entio internado para investigagao.

Cerca de cinco dias apds a admissao hospitalar inicial, houve deterioragao clinica progressiva, com elevagdo de transaminases
superior a dez vezes o limite da normalidade, alargamento do tempo de protrombina, hipotensdo e desenvolvimento de injuria
renal aguda, motivando transferéncia para a UTL. No dia anterior a transferéncia para o nosso servigo, apresentou rebaixamento
do nivel de consciéncia e, diante da impossibilidade de excluir encefalopatia hepdtica no contexto de suspeita de hepatite
fulminante, foi submetido a intubagao orotraqueal.

Na regido de Campinas, casos com suspeita de hepatite fulminante e possivel necessidade de transplante hepético sdo
frequentemente encaminhados ao Hospital de Clinicas da Unicamp. Dessa forma, o paciente foi inicialmente admitido pela
equipe de transplantes hepéticos. Entretanto, na avaliagdo inicial a beira-leito observavam-se achados clinicos sugestivos de baixo
débito: paciente anasarcado, ictérico, frio, mal perfundido e com pele pegajosa, além de necessidade de droga vasoativa em
doses moderadas. Encontrava-se intubado, em ventilacdo mecénica com pardmetros moderados a elevados e baixa complacéncia
pulmonar. O exame abdominal ndo evidenciava hepatomegalia, turgéncia jugular ou refluxo hepatojugular.

Diante do quadro de choque com etiologia ainda ndo completamente estabelecida, foi realizada avaliagao ecocardiografica a
beira-leito, que demonstrou dilatagdo ventricular com disfuncdo sistélica grave, estimando-se fragio de ejegao em torno de 16%
e importante redugéo da contratilidade global (Fig. 1). Esses achados redirecionaram o raciocinio clinico para disfun¢ao cardiaca

grave como causa primaria do quadro de choque e das disfungdes organicas associadas.

Fonte: Autores.

Figura 1. Ecocardiograma na admissdo a UTI: janela paraesternal longitudinal
(a esquerda) e janela apical quatro cAmaras (2 direita).

Considerando a presenca de choque hipodinamico e a necessidade de caracterizagdo hemodindmica mais precisa, optou-se pela
monitorizagdo invasiva com cateter de artéria pulmonar. Ap6s sua inser¢io, observou-se indice cardiaco reduzido (1,8 L/min/m?),
pressdo capilar pulmonar elevada (24 mmHg) e indice de resisténcia vascular sistémica no limite inferior da normalidade,
configurando um quadro de choque misto (cardiogénico associado a componente vasoplégico), com predominio de faléncia cardiaca.

Diante desses achados, iniciou-se prontamente suporte inotrépico com dobutamina em dose inicial de 5 mcg/kg/min, além
de solicitagdo de avaliagao pela equipe de cirurgia cardiaca para implante de Baldo Intra-Adrtico (BIA). Ambas as intervengdes
foram realizadas ainda no mesmo dia da admissio, com melhora significativa do indice cardiaco, que atingiu 3,5 L/min/m?’, além

de aumento de mais de 12% na oferta de oxigénio (DO,) nas primeiras 24 horas.
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No momento da admissdo a UTI, o paciente também apresentava injiria renal aguda diagnosticada no dia anterior a
transferéncia. Em conjunto com a equipe de nefrologia, foi indicada terapia de substituigdo renal continua nas primeiras 24 horas
de internacao.

Apds cinco dias de suporte hemodindmico combinado (Tabela 1) - incluindo assisténcia ventricular esquerda com BIA, terapia
inotrépica, vasodilatagdo sistémica guiada por parametros hemodindmicos e terapia de substituigdo renal -, houve resolugao
progressiva das disfun¢ées hepatica e renal, refor¢ando a hipotese de que tais alteragdes representavam manifestagdes secunddrias

ao choque cardiogénico.

Tabela 1. Evolugdo dos pardmetros hemodinamicos e laboratoriais durante os cinco primeiros dias de internagdo na UTL.

Admissao D2 D3 D4 D5
SOFA 17 15 16 16 13
TGO (U/L) 7412 5284 3010 1645 935
TGP (U/L) 5416 4408 2730 793 401
RNI 4,13 4,22 3,13 2,38 1,87
LDH (U/L) 5896 1893 1345
IRVS (dyn-s-cm™®) 2500 1700 3895 1183
Noradrenalina
(mcg/kg/min) 0,2 - - - -
Dobutamina
(mcg/kg/min) 5 10 15 20 20
Nitroprussiato de
sodio
(mcg/kg/min) 0,5 1
IC (L/min/m?) 1,8 2,2 2,6 2,9 3,0
POAP (mmHg) 24 28 25 22 15

Fonte: Elaborada pelos autores.

O desmame do BIA ocorreu de forma gradual, conforme metas hemodinimicas, apds sete dias de suporte. Apesar da estabilizagdo
clinica, o paciente permaneceu dependente de dobutamina, sem recuperagdo funcional completa da fungido ventricular, o que
levou a indicagdo de transplante cardiaco ap6s 50 dias de internagao.

A investigagdo etioldgica sugeriu possivel origem viral, uma vez que o painel viral respiratorio realizado na admissao foi
positivo. Para melhor elucida¢do diagnostica, foi indicada bidpsia endomiocardica, cujo resultado ainda se encontrava pendente

no momento da elaboragio deste relato.

DISCUSSAO
Fisiopatologia da disfun¢ao hepatica no choque cardiogénico

A correlagio entre disfungdo hepiética aguda e estados de choque circulatério é bem estabelecida na literatura. No contexto
do choque cardiogénico, o baixo débito cardiaco resulta em hipoperfusio sistémica e redugio da oferta de oxigénio aos tecidos,
podendo culminar em disfungio organica multipla. Entre essas manifestages, destaca-se a disfun¢do hepatica, que pode ocorrer
principalmente sob duas formas: hepatite hipoxica e faléncia hepatica aguda®*.

A hepatite hipoxica, também denominada shock liver, caracteriza-se por elevacdo abrupta e expressiva das transaminases
decorrente da redugdo do fluxo sanguineo hepatico associada a congestdo venosa®. Dessa forma, o tratamento da disfungao
hepatica nesse contexto ndo se direciona primariamente ao figado, mas sim a corre¢io da instabilidade hemodindmica subjacente.
No choque cardiogénico, essa estratégia envolve essencialmente o restabelecimento do débito cardiaco, seja por aumento da
contratilidade miocardica, seja pela redu¢do da pds-carga sistémica’.

No caso apresentado, a melhora progressiva dos marcadores laboratoriais hepéticos acompanhou a otimiza¢do hemodinimica,

sugerindo forte relagdo causal entre a disfungao hepatica e o estado de baixo débito cardiaco.
Estratégia de monitorizacio e suporte hemodiniamico

A conducdo hemodinimica deste caso baseou-se na monitoriza¢io invasiva com cateter de artéria pulmonar, recurso que,
apesar de apresentar redu¢do em seu uso nas ultimas décadas, permanece indicado em situagdes selecionadas, particularmente

em casos de choque cardiogénico ou quando a etiologia do choque néo esta nitidamente estabelecida®®.
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A avaliagdo inicial evidenciou baixo indice cardiaco associado a pressdes de enchimento elevadas, compativeis com faléncia
ventricular esquerda grave. Diante desses achados, optou-se pela introdugéo de terapia inotrdpica com dobutamina, visando ao
aumento da contratilidade miocardica e melhora do débito cardiaco®. Posteriormente, foi instituido suporte circulatério mecénico
com baléo intra-adrtico, estratégia que contribui para redugido da pos-carga e melhora da perfusio coronariana’.

A evolugdo hemodindmica demonstrada na Tabela 1 ilustra a correlagdo entre as intervengdes terapéuticas e a melhora
progressiva dos parametros circulatérios. Observaram-se aumento gradual do indice cardiaco e redugdo das pressoes de
enchimento ventricular esquerdo ao longo dos primeiros dias de tratamento. Além disso, a introdugéo do nitroprussiato de sodio
permitiu redugédo adicional da resisténcia vascular sistémica, favorecendo maior eficiéncia do débito cardiaco.

Essas intervengoes resultaram em melhora global da perfusao tecidual, refletida tanto na recuperagdo da fungdo hepatica

quanto na reversao da injuria renal aguda previamente observada.
Disfun¢ao multiorgéinica no choque cardiogénico

Além da disfungao hepatica, o paciente apresentou injuria renal aguda precoce, inicialmente manejada com terapia de substituicao
renal continua. Apds o reconhecimento da disfungio miocérdica grave, tornou-se evidente que o comprometimento renal estava
inserido no contexto de sindrome cardiorrenal, caracterizada pela interagdo bidirecional entre disfun¢io cardiaca e renal.

Com a otimizagao hemodinidmica e melhora do débito cardiaco, observou-se recuperagio progressiva da fun¢io renal,
permitindo suspensdo da terapia de substitui¢do renal apds cinco dias de tratamento. Esse achado refor¢a a importincia do

reconhecimento da etiologia hemodinamica subjacente as disfun¢ées orgénicas no paciente critico®.
Indicagao de transplante cardiaco

Ap6s o diagnostico de miocardite aguda grave com disfungao ventricular importante e dependéncia de suporte inotrépico,
o0 paciente evoluiu com critérios para insuficiéncia cardiaca avangada. Nessa condi¢ao, quando h4 refratariedade ao tratamento
clinico otimizado, o transplante cardiaco constitui estratégia terapéutica estabelecida. De acordo com as diretrizes da Sociedade
Brasileira de Cardiologia, pacientes com insuficiéncia cardiaca avangada refrataria ao tratamento medicamentoso apresentam
indicagdo formal para transplante, particularmente na presenca de dependéncia persistente de suporte inotrépico ou deterioragio
clinica progressiva (Classe de recomendagcio I, nivel de evidéncia C)°.

No presente caso, a manuten¢do da dependéncia de dobutamina ao longo da internagio caracterizou perfil de instabilidade
hemodinamica persistente, configurando critério para avaliacdo e listagem para transplante cardiaco. A decisdo terapéutica
também considerou o contexto clinico global, incluindo a evolug¢do da disfungdo organica associada ao choque cardiogénico e a
auséncia de recuperagdo ventricular significativa apesar das medidas de suporte instituidas.

Em cendrios semelhantes, estratégias de suporte circulatorio mecanico podem ser consideradas como ponte para recuperagio
ou transplante, incluindo dispositivos de assisténcia ventricular ou suporte extracorpéreo. No entanto, a indicagdo dessas
modalidades depende da disponibilidade institucional, das caracteristicas clinicas do paciente e da avaliagio do potencial de
recuperagao miocardica.

No caso apresentado, a persisténcia da dependéncia de inotrdpicos e a gravidade da disfungio ventricular fundamentaram
a indicagdo de transplante cardiaco como estratégia terapéutica definitiva, apds avaliagio multidisciplinar e exclusdo de

contraindicag¢des, respeitando os critérios estabelecidos nas diretrizes vigentes.
Etiologia viral e contextualizacao com a literatura

A investigagdo etioldgica posterior revelou, por meio de bidpsia miocdrdica intraoperatdria, achados compativeis com
miocardite linfocitica perivascular com dareas de atividade inflamatéria em ambos os ventriculos. Esse padrao histologico
sugere fortemente etiologia viral, hipotese também sustentada pelo antecedente de sindrome viral e positividade em painel viral
respiratorio na admissao.

Classicamente, os virus com maior tropismo miocardico descritos na literatura incluem adenovirus e enterovirus, especialmente
os virus coxsackie A e B. Outros agentes virais também tém sido associados ao desenvolvimento de miocardite, como parvovirus
B19 e virus da familia Herpesviridae, incluindo herpes virus humano®, Epstein-Barr e citomegalovirus'®.

Embora os virus respiratorios ndo figurem entre os agentes mais frequentemente associados a miocardite, casos isolados tém

sido descritos, sugerindo possivel papel desencadeador em determinados contextos clinicos.

CONCLUSAO

Este caso ilustra que a insuficiéncia hepatica aguda pode representar manifestacdo secundaria de choque cardiogénico grave,
podendo inicialmente mimetizar hepatite fulminante. O reconhecimento precoce da disfun¢do miocardica e a monitorizagio

hemodindmica invasiva permitiram direcionamento terapéutico adequado e reversio das disfun¢des organicas. Além disso,
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destaca-se a importancia da avaliagdo precoce para transplante cardiaco em pacientes com disfungdo ventricular grave e

dependéncia persistente de suporte inotropico.

ASPECTOS ETICOS

O paciente forneceu consentimento informado para a publicagio deste relato de caso e das imagens associadas, sendo garantido
o anonimato. De acordo com as normas institucionais, relatos de caso isolados sdo dispensados de aprovagio formal por Comité

de Etica em Pesquisa.
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