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RESUMO
A miocardite viral é uma causa rara, porém potencialmente grave, de choque cardiogênico em adultos jovens. A disfunção hepática 
secundária à hipoperfusão sistêmica pode mimetizar hepatite aguda primária, retardando o diagnóstico correto. Relata-se o caso 
de um adulto jovem inicialmente admitido com suspeita de hepatite fulminante, cuja investigação revelou choque cardiogênico 
grave secundário a miocardite viral. O paciente apresentava disfunção hepática e renal agudas, configurando falência multiorgânica. 
A monitorização invasiva com cateter de artéria pulmonar evidenciou baixo índice cardíaco (1,8 L/min/m²) e pressão capilar 
pulmonar elevada (24 mmHg), confirmando o diagnóstico de choque cardiogênico. O tratamento com dobutamina, balão intra-
aórtico e vasodilatador sistêmico resultou em reversão progressiva da disfunção hepática e estabilização hemodinâmica. Persistindo 
dependência inotrópica, foi indicado e realizado transplante cardíaco com sucesso. O caso destaca a importância do reconhecimento 
da disfunção hepática como manifestação secundária ao choque cardiogênico e da monitorização hemodinâmica invasiva na 
reversibilidade orgânica e condução terapêutica.

Descritores: Transplante de Coração; Miocardite; Choque Cardiogênico; Insuficiência de múltiplos órgãos; Falência Hepática 
Aguda.

Hepatic Dysfunction Secondary to Severe Cardiogenic  
Shock Evolving to Heart Transplantation

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/m²) 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 CLÍNICO
Este estudo consiste em um relato de caso elaborado de acordo com as recomendações das CARE (CAse REport) guidelines para 

relatos clínicos1.
Um paciente do sexo masculino, 23 anos, previamente hígido, foi admitido na Unidade de Terapia Intensiva (UTI) do Hospital 

de Clínicas da Universidade de Campinas (Unicamp) após transferência de serviço externo, inicialmente com suspeita de hepatite 
fulminante e possibilidade de avaliação para transplante hepático. Essa hipótese diagnóstica foi levantada devido à elevação importante 
de transaminases, alargamento do tempo de protrombina e deterioração clínica durante internação prévia em outro serviço.

Na história recente, aproximadamente 15 dias antes da internação, familiares relataram contato do paciente com sua sobrinha 
de um ano de idade, diagnosticada com síndrome mão-pé-boca. Posteriormente, o paciente apresentou quadro compatível com 
síndrome gripal, aparentemente sem sinais de gravidade. Procurou atendimento médico após início de dispneia aos médios 
esforços associada à dor torácica leve, tipicamente não anginosa, sendo então internado para investigação.

Cerca de cinco dias após a admissão hospitalar inicial, houve deterioração clínica progressiva, com elevação de transaminases 
superior a dez vezes o limite da normalidade, alargamento do tempo de protrombina, hipotensão e desenvolvimento de injúria 
renal aguda, motivando transferência para a UTI. No dia anterior à transferência para o nosso serviço, apresentou rebaixamento 
do nível de consciência e, diante da impossibilidade de excluir encefalopatia hepática no contexto de suspeita de hepatite 
fulminante, foi submetido à intubação orotraqueal.

Na região de Campinas, casos com suspeita de hepatite fulminante e possível necessidade de transplante hepático são 
frequentemente encaminhados ao Hospital de Clínicas da Unicamp. Dessa forma, o paciente foi inicialmente admitido pela 
equipe de transplantes hepáticos. Entretanto, na avaliação inicial à beira-leito observavam-se achados clínicos 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 ventilação mecânica com parâmetros moderados a elevados e baixa complacência 
pulmonar. O exame abdominal não evidenciava hepatomegalia, turgência jugular ou refluxo hepatojugular.

Diante do quadro de choque com etiologia ainda não completamente estabelecida, foi realizada avaliação ecocardiográfica à 
beira-leito, que demonstrou dilatação ventricular com disfunção sistólica grave, estimando-se fração de ejeção em torno de 16% 
e importante redução da contratilidade global (Fig. 1). Esses achados redirecionaram o raciocínio clínico para disfunção cardíaca 
grave como causa primária do quadro de choque e das disfunções orgânicas associadas.

 
 Fonte: Autores.

Figura 1. Ecocardiograma na admissão à UTI: janela paraesternal longitudinal 
(à esquerda) e janela apical quatro câmaras (à direita).

Considerando a presença de choque hipodinâmico e a necessidade de caracterização hemodinâmica mais precisa, optou-se pela 
monitorização invasiva com cateter de artéria pulmonar. Após sua inserção, observou-se índice cardíaco reduzido (1,8 L/min/m²),  
pressão capilar pulmonar elevada (24 mmHg) e índice de resistência vascular sistêmica no limite inferior da normalidade, 
configurando um quadro de choque misto (cardiogênico associado a componente vasoplégico), com predomínio de falência cardíaca.

Diante desses achados, iniciou-se prontamente suporte inotrópico com dobutamina em dose inicial de 5 mcg/kg/min, além 
de solicitação de avaliação pela equipe de cirurgia cardíaca para implante de Balão Intra-Aórtico (BIA). Ambas as intervenções 
foram realizadas ainda no mesmo dia da admissão, com melhora significativa do índice cardíaco, que atingiu 3,5 L/min/m², além 
de aumento de mais de 12% na oferta de oxigênio (DO₂) nas primeiras 24 horas.
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No momento da admissão à UTI, o paciente também apresentava injúria renal aguda diagnosticada no dia anterior à 
transferência. Em conjunto com a equipe de nefrologia, foi indicada terapia de substituição renal contínua nas primeiras 24 horas 
de internação.

Após cinco dias de suporte hemodinâmico combinado (Tabela 1) – incluindo assistência ventricular esquerda com BIA, terapia 
inotrópica, vasodilatação sistêmica guiada por parâmetros hemodinâmicos e terapia de substituição renal –, houve resolução 
progressiva das disfunções hepática e renal, reforçando a hipótese de que tais alterações representavam manifestações secundárias 
ao choque cardiogênico.

Tabela 1. Evolução dos parâmetros hemodinâmicos e laboratoriais durante os cinco primeiros dias de internação na UTI.

Admissão 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-5) 2500 1700 3895 1183
Noradrenalina
(mcg/kg/min) 0,2 - - - -
Dobutamina

(mcg/kg/min) 5 10 15 20 20
Nitroprussiato de 

sódio
(mcg/kg/min) 0,5 1
IC (L/min/m2) 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 hemodinâmicas, após sete dias de suporte. Apesar da estabilização 
clínica, o paciente permaneceu dependente de dobutamina, sem recuperação funcional completa da função ventricular, o que 
levou à indicação de transplante cardíaco após 50 dias de internação.

A investigação etiológica sugeriu possível origem viral, uma vez que o painel viral respiratório realizado na admissão foi 
positivo. Para melhor elucidação diagnóstica, foi indicada biópsia endomiocárdica, cujo resultado ainda se encontrava pendente 
no momento da elaboração deste relato.

DISCUSSÃO

Fisiopatologia da disfunção hepática no choque cardiogênico
A correlação entre disfunção hepática aguda e estados de choque circulatório é bem estabelecida na literatura. No contexto 

do choque cardiogênico, o baixo débito cardíaco resulta em hipoperfusão sistêmica e redução da oferta de oxigênio aos tecidos, 
podendo culminar em disfunção orgânica múltipla. Entre essas manifestações, destaca-se a disfunção hepática, que pode ocorrer 
principalmente sob duas formas: hepatite hipóxica e falência hepática aguda2-4.

A hepatite hipóxica, também denominada shock liver, caracteriza-se por elevação abrupta e expressiva das transaminases 
decorrente da redução do fluxo sanguíneo hepático associada à congestão venosa5. Dessa forma, o tratamento da disfunção 
hepática nesse contexto não se direciona primariamente ao fígado, mas sim à correção da instabilidade hemodinâmica subjacente. 
No choque cardiogênico, essa estratégia envolve essencialmente o restabelecimento do débito cardíaco, seja por aumento da 
contratilidade miocárdica, seja pela redução da pós-carga sistêmica4.

No caso apresentado, a melhora progressiva dos marcadores laboratoriais hepáticos acompanhou a otimização hemodinâmica, 
sugerindo forte relação causal entre a disfunção hepática e o estado de baixo débito cardíaco.

Estratégia de monitorização e suporte hemodinâmico
A condução hemodinâmica deste caso baseou-se na monitorização invasiva com cateter de artéria pulmonar, recurso que, 

apesar de apresentar redução em seu uso nas últimas décadas, permanece indicado em situações selecionadas, particularmente 
em casos de choque cardiogênico ou quando a etiologia do choque não está nitidamente estabelecida2,6.
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A avaliação inicial evidenciou baixo índice cardíaco associado a pressões de enchimento elevadas, compatíveis com falência 
ventricular esquerda grave. Diante desses achados, optou-se pela introdução de terapia inotrópica com dobutamina, visando ao 
aumento da contratilidade miocárdica e melhora do débito cardíaco3. Posteriormente, foi instituído suporte circulatório mecânico 
com balão intra-aórtico, estratégia que contribui para redução da pós-carga e melhora da perfusão coronariana7.

A evolução hemodinâmica demonstrada na Tabela 1 ilustra a correlação entre as intervenções terapêuticas e a melhora 
progressiva dos parâmetros circulatórios. Observaram-se aumento gradual do índice cardíaco e redução das pressões de 
enchimento ventricular esquerdo ao longo dos primeiros dias de tratamento. Além disso, a introdução do nitroprussiato de sódio 
permitiu redução adicional da resistência vascular sistêmica, favorecendo maior eficiência do débito cardíaco.

Essas intervenções resultaram em melhora global da perfusão tecidual, refletida tanto na recuperação da função hepática 
quanto na reversão da injúria renal aguda previamente observada.

Disfunção multiorgânica no choque cardiogênico
Além da disfunção hepática, o paciente apresentou injúria renal aguda precoce, inicialmente manejada com terapia de substituição 

renal contínua. Após o reconhecimento da disfunção miocárdica grave, tornou-se evidente que o comprometimento renal estava 
inserido no contexto de síndrome cardiorrenal, caracterizada pela interação bidirecional entre disfunção cardíaca e renal.

Com a otimização hemodinâmica e melhora do débito cardíaco, observou-se recuperação progressiva da função renal, 
permitindo suspensão da terapia de substituição renal após cinco dias de tratamento. Esse achado reforça a importância do 
reconhecimento da etiologia hemodinâmica subjacente às disfunções orgânicas no paciente crítico8.

Indicação de transplante cardíaco
Após o diagnóstico de miocardite aguda grave com disfunção ventricular importante e dependência de suporte inotrópico, 

o paciente evoluiu com critérios para insuficiência cardíaca avançada. Nessa condição, quando há refratariedade ao tratamento 
clínico otimizado, o transplante cardíaco constitui estratégia terapêutica estabelecida. De acordo com as diretrizes da Sociedade 
Brasileira de Cardiologia, pacientes com insuficiência cardíaca avançada refratária ao tratamento medicamentoso apresentam 
indicação formal para transplante, particularmente na presença de dependência persistente de suporte inotrópico ou deterioração 
clínica progressiva (Classe de recomendação I, nível de evidência C)9.

No presente caso, a manutenção da dependência de dobutamina ao longo da internação caracterizou perfil de instabilidade 
hemodinâmica persistente, configurando critério para avaliação e listagem para transplante cardíaco. A decisão terapêutica 
também considerou o contexto clínico global, incluindo a evolução da disfunção orgânica associada ao choque cardiogênico e a 
ausência de recuperação ventricular significativa apesar das medidas de suporte instituídas.

Em cenários semelhantes, estratégias de suporte circulatório mecânico podem ser consideradas como ponte para recuperação 
ou transplante, incluindo dispositivos de assistência ventricular ou suporte extracorpóreo. No entanto, a indicação dessas 
modalidades depende da disponibilidade institucional, das características clínicas do paciente e da avaliação do potencial de 
recuperação miocárdica. 

No caso apresentado, a persistência da dependência de inotrópicos e a gravidade da disfunção ventricular fundamentaram 
a indicação de transplante cardíaco como estratégia terapêutica definitiva, após avaliação multidisciplinar e exclusão de 
contraindicações, respeitando os critérios estabelecidos nas diretrizes vigentes.

Etiologia viral e contextualização com a literatura
A investigação etiológica posterior revelou, por meio de biópsia miocárdica intraoperatória, achados compatíveis com 

miocardite linfocítica perivascular com áreas de atividade inflamatória em ambos os ventrículos. Esse padrão histológico 
sugere fortemente etiologia viral, hipótese também sustentada pelo antecedente de síndrome viral e positividade em painel viral 
respiratório na admissão.

Classicamente, os vírus com maior tropismo miocárdico descritos na literatura incluem adenovírus e enterovírus, especialmente 
os vírus coxsackie A e B. Outros agentes virais também têm sido associados ao desenvolvimento de miocardite, como parvovírus 
B19 e vírus da família Herpesviridae, incluindo herpes vírus humano6, Epstein-Barr e citomegalovírus10.

Embora os vírus respiratórios não figurem entre os agentes mais frequentemente associados à miocardite, casos isolados têm 
sido descritos, sugerindo possível papel desencadeador em determinados contextos clínicos.

CONCLUSÃO
Este caso ilustra que a insuficiência hepática aguda pode representar manifestação secundária de choque cardiogênico grave, 

podendo inicialmente mimetizar hepatite fulminante. O reconhecimento precoce da disfunção miocárdica e a monitorização 
hemodinâmica invasiva permitiram direcionamento terapêutico adequado e reversão das disfunções orgânicas. Além disso, 
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destaca-se a importância da avaliação precoce para transplante cardíaco em pacientes com disfunção ventricular grave e 
dependência persistente de suporte inotrópico.

ASPECTOS ÉTICOS
O paciente forneceu consentimento informado para a publicação deste relato de caso e das imagens associadas, sendo garantido 

o anonimato. De acordo com as normas institucionais, relatos de caso isolados são dispensados de aprovação formal por Comitê 
de Ética em Pesquisa.
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