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RESUMO 

Fernandes FL. Preditores de recuperação em pacientes com choque 

cardiogênico secundário a infarto agudo do miocárdio tratados com 

oxigenação por membrana extracorpórea [tese]. São Paulo: Faculdade de 

Medicina, Universidade de São Paulo; 2021. 

Introdução: O choque cardiogênico (CC) é a manifestação clínica da 
insuficiência circulatória causada por doença cardiovascular e é o principal 
responsável pela morte de pacientes com síndrome coronariana aguda 
(SCA). O suporte circulatório mecânico é parte essencial do manejo do CC 
sendo comumente usado para fornecer débito sanguíneo adequado aos 
pacientes com instabilidade hemodinâmica grave. A oxigenação por 
membrana extracorpórea venoarterial (ECMO VA) pode ser uma estratégia 
útil para ganhar tempo até a recuperação da função cardíaca. No entanto, 
em um número expressivo de pacientes, a função cardiovascular não será 
reestabelecida, e os pacientes morrerão ou necessitarão de dispositivo de 
longo prazo ou transplante cardíaco. O objetivo deste estudo foi investigar 
fatores clínicos e relacionados à ECMO associados à recuperação cardíaca 
em pacientes com suporte de ECMO VA por choque cardiogênico 
secundário a infarto agudo do miocárdio e desenvolver um escore para 
prever o sucesso do desmame da ECMO. Métodos: Este é um estudo 
retrospectivo realizado no Hospital Pitiè-Salpetriêre em Paris, França. Foram 
revisados e analisados todos os prontuários médicos consecutivos de 
pacientes com suporte de ECMO VA por choque cardiogênico após infarto 
agudo do miocárdio (IAM) entre junho de 2006 e junho de 2017. Resultados: 
Duzentos e setenta e oito pacientes foram submetidos à ECMO após choque 
cardiogênico de etiologia isquêmica, e destes, 32% estavam vivos sem 
qualquer suporte circulatório mecânico nem transplante no 60º dia. Na 
análise multivariada, os pacientes que  apresentaram recuperação da função 
cardiaca foram submetidos a revascularização completa mais 
frequentemente (HR 0,551 IC95% [0,351 - 0,862], p=0,009), apresentavam 
menor escore SAPS II na admissão (HR 1,024 IC95% [1,010 - 1,039], p 
0,001), menor pontuação de Charlson (HR 1,148 CI95% [1,009 - 1,306], p 
0,036), maior VTI (HR 0,887 IC95% [0,828 - 0,949], p <0,001) e maior fração 
de ejeção (HR 0,767 IC95% [0,471 - 0,96], p 0,041) 48 horas antes do 
desfecho primário. Para o desfecho secundário, a população foi dividida 
aleatoriamente em dois grupos. A primeira amostra (grupo A) com 137 
pacientes e a segunda amostra (grupo B) com 100 pacientes. No grupo A, 
foram identificados os preditores de recuperação definidos como ficar fora de 
ECMO por mais de 48 horas e foi construído um escore de desmame. Em 
seguida, aplicou-se essa pontuação no grupo B para validação. O sucesso 



 

 

do desmame foi previsto pela pressão de pulso (OR 0,911 IC95% [0,866 - 
0,957], p < 0,001) e VTI (OR 0,641 IC95% [0,641 - 0,823], p < 0,001). O 
modelo de regressão logística foi aplicado e foi encontrada uma área sob a 
curva de 0,961. Conclusões: Em uma série de 278 pacientes com choque 
cardiogênico após infarto agudo do miocárdio que necessitaram de suporte 
com oxigenação por membrana extracorpórea, os fatores preditores de 
recuperação miocárdica foram: revascularização completa, menor pontuação 
nos escores de SAPS II e de Charlson à admissão, e maiores valores de VTI 
e de fração de ejeção 48 horas antes da retirada do dispositivo. A detecção 
desses fatores auxiliará os clínicos na tomada de decisão para o desmame 
da ECMO no choque cardiogênico. 

Descritores: Oxigenação por membrana extracorpórea;  Choque 

cardiogênico; Infarto do miocárdio; Desmame 

 

 

 

 



ABSTRACT 

Fernandes FL. Predictors of recovery in patients with cardiogenic shock 

complicating acute myocardial infarction treated with extracorporeal 

membrane oxygenation [thesis]. São Paulo: “Faculdade de Medicina, 

Universidade de São Paulo”; 2021. 

Cardiogenic shock (CS) is the clinical manifestation of circulatory failure 
caused by a cardiovascular disease and is the mainly responsible for death 
of patients with acute coronary syndrome (ACS). Mechanical circulatory 
support is an essential part of the management of CS and is commonly used 
to provide adequate cardiac output in the condition of severe hemodynamic 
instability. Veno-arterial extracorporeal membrane oxygenation (VA-ECMO) 
can be a life saving strategy while cardiac function recover. However, in an 
expressive number of patients, the cardiovascular function will not recover, 
and patients will die or further require long-term device or heart 
transplantation. The aim of this study was investigate clinical and ECMO 
related factors associated with cardiac recovery in patients supported by VA-
ECMO due to cardiogenic shock complicating acute myocardial infarction 
and built a score to predict ECMO weaning successful. This is a retrospective 
study performed at the Pitiè-Salpetriêre Hospital in Paris, France. We 
reviewed and analyzed all consecutive medical records of patients supported 
by VA-ECMO for cardiogenic shock after acute myocardial infarction between 
June 2006 and June 2017. Two hundred and seventy eight patients 
underwent ECMO after cardiogenic shock complicating acute myocardial 
infarction (AMI), 32% of the patients were alive without any mechanical 
circulatory support neither transplantation at day 60. In the multivariate 
analysis, patients in the group weaned of ECMO have complete 
revascularization more frequently (HR 0.551 CI 0.351 – 0.862 p 0.009), lower 
SAPS II score at admission (HR 1.024 CI 1.010 – 1.039 p 0.001), lower 
Charlson score (HR 1.148 95%CI [1.009 – 1.306], p=0.036), higher VTI  (HR 
0.887 CI 0.828 – 0.949 p < 0.001) and higher ejection fraction  (HR 0,767 
95%CI [0.471 – 0.966], p=0.041) 48 hours before primary outcome. For 
second outcome we randomly divided the population in two groups. The first 
sample (group A) with 137 patients and the second sample (group B) with 
100 patients. In the group A we identified the predictors of recovery defined 
as staying out of ECMO for more than 48 hours and produced a score of 
weaning. Then we applied this score on group B for validation. Successful 
weaning was predicted by pulse pressure (OR 0.911 95%CI [0.866 - 0.957], 
p< 0.001) and VTI (OR 0.641 95%CI [0.641 - 0.823], P < 0.001). We applied 
the logistic regression model and found an area under curve (AUC) of 0.961. 
Conclusions: in a series of 278 patients with cardiogenic shock after acute 



 

 

myocardial infarction who needed ECMO, predictive factors of myocardial 
recovery were: lower SAPS II and Charlson score at admission, and higher 
values of VTI and ejection fraction 48 hours before weaning. The detection of 
these factors might help physicians in the decision of ECMO weaning.   

Descriptors: Extracorporeal membrane oxygenation; Cardiogenic shock; 

Myocardial infarction; Weaning. 
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INTRODUÇÃO - 2 

Choque cardiogênico (CC) é a expressão clínica da falência 

circulatória de etiologia cardiovascular, resultando em desequilíbrio entre 

oferta e demanda de oxigênio e hipóxia tecidual1. O diagnóstico é realizado 

na presença de hipotensão associada a sinais e sintomas resultantes de 

hipoperfusão tecidual, como por exemplo, oligúria, hiperlactatemia e 

alteração do nível de consciência1. 

A principal causa de choque cardiogênico é a síndrome coronariana 

aguda (SCA)2. Outras causas de CC são as cardiomiopatias, a miocardite, 

as valvopatias, a síndrome pós-cardiotomia, o tamponamento cardíaco e a 

embolia pulmonar3. 

Desde a publicação do SHOCK trial em 1999, quando ficou 

comprovada a melhora da sobrevida de pacientes com choque cardiogênico 

de etiologia isquêmica submetidos a revascularização precoce, a incidência 

de choque cardiogênico após infarto agudo do miocárdio (IAM) vem 

diminuindo nas últimas duas décadas4,5. Entretanto, o choque cardiogênico 

ainda é o principal responsável pela morte de pacientes com SCA5. 

Pacientes com choque cardiogênico apresentam prognóstico ruim, com 

níveis de mortalidade que chegam a 40% em 30 dias e a 60% em 1 ano6,7. 

Os dispositivos de assistência circulatória são usados nos pacientes 

com CC com o objetivo de fornecer débito sanguíneo adequado na condição 

de instabilidade hemodinâmica grave. 
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O dispositivo de assistência circulatória mais utilizada no mundo é o 

balão intra-aórtico (BIA). Este dispositivo é implantado de maneira 

percutânea na aorta descendente e através do seu mecanismo de contra 

pulsação é capaz de aumentar a pressão diastólica e consequentemente 

elevar a perfusão coronariana além de diminuir a pós-carga do ventrículo 

esquerdo, otimizando assim o trabalho do músculo cardíaco. Apesar de ser 

um dispositivo relativamente barato e de fácil inserção, sua capacidade de 

fornecer fluxo sanguíneo é baixa (500-800 mL/m²)2. 

O IABP-SHOCK trial, ensaio clínico randomizado com 600 pacientes 

com choque cardiogênico pós-infarto agudo do miocárdio não demonstrou 

redução da mortalidade em 30 dias, nem em 1 ano com a utilização do BIA6,7. 

Corroborando com esse achado, metanálise publicada por Romeo et 

al.8 não demonstrou diferença na mortalidade de curto ou longo prazo nos 

pacientes que fizeram uso de BIA. Além disso, no subgrupo de paciente 

submetidos a angioplastia primaria, o uso do balão de contra pulsação está 

associado a um aumento de mortalidade (risco relativo [RR] 1,18 IC95% 

[1,04-1,34]). Por outro lado, quando o subgrupo avaliado foi o de paciente 

tratados inicialmente com trombólise, houve diminuição da mortalidade com 

uso do BIA (RR 0,77, IC95% [0,68-0,87]).  

O Impella (AbioMed, Danvers, MA, USA) é uma família de dispositivos 

com fluxo axial contínuo capaz de aspirar sangue de dentro do ventrículo e 

injetá-lo diretamente na artéria. Esse dispositivo funciona de maneira 

continua e dependendo do modelo, é capaz de ejetar até 5 L/min. Existem 

três versões do Impella para suporte de ventrículo esquerdo: o Impella LP 
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2,5 capaz de fornecer até 2,5 L/min, o Impella CP com capacidade de até 

3,7 L/min e o Impella LP 5,0, fornecendo até 5 L/min. As duas primeiras 

versões podem ser inseridas de maneira percutânea, enquanto a versão 

com capacidade de 5 L/min deve ser inserida com técnica cirúrgica9. Apesar 

de melhorar de maneira significativa o índice cardíaco 30 minutos após o 

início do suporte em paciente com choque cardiogênico secundário a infarto, 

o Impella não foi capaz de reduzir a necessidade de DVA, reduzir tempo de 

ventilação mecânica, melhorar o clearance de lactato e nem o débito 

cardíaco em comparação ao BIA10. Os problemas principais relacionados ao 

Impella são a hemólise, maior necessidade de treino para seu implante e a 

incapacidade de fornecer suporte de oxigenação9. 

Nos últimos 5 anos, a experiência com a utilização da oxigenação por 

membrana extracorpórea na configuração venoarterial (ECMO-VA) no 

manejo de CC é crescente em todo o mundo, nos mais diversos cenários, 

especialmente nos casos mais graves11-15. Muller et al.15, no estudo 

retrospectivo ENCOURAGE, obtiveram dados de pacientes com CC de 

etiologia isquêmica que utilizaram ECMO VA em dois hospitais franceses. 

Os autores relataram uma taxa de desmame do dispositivo de 68% e alta da 

unidade de terapia intensiva (UTI) em 47%. Entretanto não há até o 

momento estudos prospectivos randomizados que comprovem o benefício 

da utilização da ECMO após IAM. 

Apesar das limitações relacionadas a ECMO, como a necessidade de 

centros especializados para sua utilização e a alta taxa de complicações 

como sangramento, eventos tromboembólicos e infecção, o número de 
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ECMO VA implantadas mundialmente tem aumentado de maneira 

exponencial16. Especialmente após IAM, a ECMO é utilizada com o objetivo 

de fornecer débito cardíaco para o organismo e eventual suporte 

respiratório, como ponte para a recuperação, ponte para transplante 

cardíaco, ponte para outro dispositivo e ponte para decisão. Entretanto, um 

número expressivo de pacientes tem disfunção cardiovascular prolongada 

com necessidade de outros dispositivos de longa permanência ou 

transplante (ponte para ponte ou ponte para transplante) e infelizmente 

aproximadamente 30%-40% evoluem para óbito15. 

A decisão sobre o momento ideal da retirada da ECMO ainda não 

está bem estabelecida. A disponibilidade de preditores de sucesso de 

desmame e a construção de um escore que auxilie nesse momento, podem 

ser benéficos no suporte à decisão do melhor tratamento desses pacientes. 

Se por um lado, a retirada precoce da ECMO, antes do restabelecimento da 

função cardíaca, pode aumentar a chance do paciente apresentar 

descompensação clínica levando muitas vezes a necessidade de reimplante 

de assistência circulatória resultando em pior prognóstico, por outro lado, a 

manutenção do paciente em ECMO por mais tempo que o necessário 

aumenta o risco de infecção, sangramentos e trombose relacionada ao 

circuito, elevando de maneira substancial a morbimortalidade relacionada ao 

método9,17-20. 
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2.1 Objetivo Primário 

Determinar preditores de recuperação da função cardíaca em 

pacientes em uso de ECMO VA por choque cardiogênico pós infarto agudo 

do miocárdio. A definição de recuperação cardíaca foi a alta do paciente da 

UTI após desmame de ECMO sem necessidade de dispositivo de 

assistência ventricular de longa permanência ou transplante cardíaco. 

2.2 Objetivo Secundário 

Avaliar preditores do paciente permanecer vivo por mais de 48 horas 

sem necessidade de ECMO, dispositivo de assistência ventricular de longa 

permanência ou transplante cardíaco. 
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3.1 Choque Cardiogênico 

Choque cardiogênico é o espectro mais grave da insuficiência 

cardíaca (IC), no qual o músculo cardíaco é incapaz de fornecer débito 

mínimo a fim de manter a perfusão sistêmica adequada, levando à 

hipotensão e à hipoperfusão sistêmica com risco elevado de morte3. O 

choque cardiogênico pode ser secundário à SCA, à disfunção primária do 

miocárdio (miocardiopatia dilatada, miocardiopatia restritiva, cardiopatia 

chagásica), doenças valvares, distúrbios de condução elétrica, doenças do 

pericárdio, miocardites, pós-cardiotomia e embolia pulmonar (Quadro 1). A 

principal causa de CC é a SCA, sendo que 68% dos pacientes com choque 

cardiogênico são causados por IAM com elevação do segmento ST, 9% 

secundário a complicações relacionadas ao infarto e 20% não relacionados 

a IAM1,2,6,9,21. 
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Quadro 1 - Etiologia do Choque cardiogênico 

Miocárdio 

I. Infarto Agudo do Miocárdio 
          a. perda de mais de 40% da massa muscular 
          b. perda de menos de 40% da massa muscular associada a arritmias  
          c. infarto de ventrículo direito 
          d. complicação mecânica 
                 - Ruptura de musculo papilar 
                 - Ruptura do septo interventricular 
                 - Ruptura de parede livre  
II. Insuficiência cardíaca aguda descompensada 
Insuficiência cardíaca crônica descompensada 
Insuficiência cardíaca aguda  
    - Isquemia crônica 
    - Miocardiopatia dilatada 
    - Miocardite 
    - Miocardiopatia induzida por estresse (Takotsubo) 
    - Doença cardíaca associada a gravidez 
    - Desordem endocrinológica (hipo/hipertireoidismo, feocromocitoma) 
III. Síndrome pós-cardiotomia 
    - Relacionado a tempo de CEC prolongado 
    - Cardioproteção inadequada 
IV. Obstrução dinâmica da via de saída do ventrículo esquerdo. 
V. Miocárdio atordoado pós-parada cardiorrespiratória 
VI. Disfunção miocárdica relacionada a sepse 
VII. Contusão miocárdica 

Doença Valvar 

Doença de valva nativa 
   - Estenoses 
   - Insuficiências valvares 
   - Obstrução valvar 
Doença relacionada a próteses 
   - Obstrução da prótese 
   - Deiscência da valva 
   - Falha mecânica 

Elétrica 

Arritmia atrial com alta reposta ventricular 
Taquicardia ventricular 
Bradicardia 

Obstrução extra cardíaca 

Tamponamento cardíaco 
Miocardiopatia constritiva 
Embolia pulmonar 

Outros 

Depressão miocárdica relacionada a hipotermia 
Tireotoxicoses 

Etiologia do choque cardiogênico adaptado de van Diepen et al.3 
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A falta de uniformidade na definição de choque cardiogênico pode 

resultar em dificuldades no diagnóstico e em heterogeneidade nos ensaios 

clínicos e consensos envolvendo esse grupo de pacientes (Quadro 2)3. 

Quadro 2 - Diferentes definições de choque cardiogênico 

Definição 
Clínica 

Shock Trial5 IABP-Shock II6 Diretrizes ESC IC22 

Desordem 
cardíaca que 
leva a 
manifestação 
clínica e 
laboratorial de 
hipoperfusão 
tecidual 

Critério clínico: PAs < 
90 mmHg por ≥ 30 
minutos necessidade 
de suporte para 
manter PAs ≥ 90 
mmHg 
E 
Hipoperfusão tecidual 
(débito urinário < 30 
mL/h ou extremidades 
frias) 
Critério 
hemodinâmico: IC < 
2,2 L/min/m² e POAP 
≥ 15 mmHg 

Critério clínico: PAs < 
90 mmHg por ≥ 30 
minutos necessidade 
de catecolaminas 
para manter PAs ≥ 90 
mmHg 
E 
Congestão pulmonar 
E 
Hipoperfusão tecidual 
(estado mental 
alterado, pele e 
extremidades frias e 
pegajosas, débito 
urinário < 30 mL/h ou 
lactato > 2 mmol/L 

PAs > 90 mmHg com 
volemia adequada e 
sinais clínicos e 
laboratoriais de 
hipoperfusão. 
Hipoperfusão clínica: 
extremidades frias, 
oligúria, confissão 
mental, tontura, 
pressão de pulso 
pinçada. 
Hipoperfusão 
laboratorial: acidose 
metabólica, lactato 
elevado, aumento da 
creatinina. 

[Fonte: adaptado de van Diepen et al.3] 
PAs: Pressão arterial sistólica; IC: índice cardíaco; POAP: pressão de oclusão de artéria pulmonar; 
IABP-SHOCK II: Intraaortic Balloon Pump in Cardiogenic Shock II; SHOCK, Should We Emergently 
Revascularize Occluded Coronaries for Cardiogenic Shock. ESC: European Society of Cardiology; 
IC: Insuficiência cardíaca. 

A taxa de mortalidade de pacientes com choque cardiogênico após 

IAM sempre foi elevada, chegando a 80% na era pré-revascularização3. 

Mesmo com a maior disponibilidade de angioplastia primária, cuidados 

protocolados em unidades especializadas em choque e avanços recentes na 

terapia medicamentosa, a letalidade do choque cardiogênico ainda é muito 

alta (27%-70%)4-6,12,23-25. 

Após o insulto isquêmico, a contração e o relaxamento do músculo 

cardíaco ficam deprimidos. Isso leva a diminuição do volume sistólico e 

consequentemente do débito cardíaco. Isso faz com que ocorra diminuição 



REVISÃO DA LITERATURA - 12 

 

da pressão arterial e piora da perfusão miocárdica, agravando ainda mais a 

disfunção das células cardíacas. Por conta de hipoperfusão tecidual, a 

resposta do organismo é o aumento da resistência vascular sistêmica com 

intuito de preservar a perfusão coronariana e sistêmica, entretanto a um 

custo muito elevado: o aumento da pós-carga do ventrículo esquerdo e 

consequente piora do trabalho cardíaco e do volume sistólico (Figura 1)26. 

Se nada for feito para interromper esse ciclo, esse processo se torna 

irreversível. Por outro lado, a hipoperfusão de órgãos vitais e inflamação 

sistêmica pode induzir todo o sistema circulatório a entrar em falência3. A 

disfunção endotelial com ativação da óxido nítrico sintase (NOs) faz com que 

sejam produzidos altos níveis de óxido nítrico e peroxinitrito, que com seu 

efeito inotrópico negativo levam à piora do grau de disfunção miocárdica e à 

vasodilatação27. Além disso, outros mediadores inflamatórios como 

interleucinas e o fator de necrose tumoral (TNF) contribuem para a 

vasoplegia, piora da perfusão sistêmica e aumento da mortalidade no 

choque cardiogênico28-30. 
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[Fonte: adaptado de Reynolds e Hochman31] 

SIRS: síndrome da resposta inflamatória sistêmica; PDFVE: pressão diastólica final do ventrículo 
esquerdo; eNOs: óxido nítrico sintase endotelial; iNOS: isoforma indutível da óxido nítrico sintase; 
NO: óxido nítrico; TNF-α: fator de necrose tumoral alfa; RVS: resistência vascular sistêmica. 

Figura 1 - Conceito fisiopatológico da espiral do choque cardiogênico 

O choque cardiogênico é uma doença grave, que pode ser 

caracterizada por ser tempo-dependente, portanto, intervenções que possam 

cessar esse ciclo de maneira rápida são a base do tratamento no CC1.  

A avaliação inicial destes pacientes consiste em história clínica 

(avaliação de idade, sexo, fatores de risco e histórico familiar de doença 

aterosclerótica, antecedentes cardiovasculares), realização de 

eletrocardiograma em até 10 minutos da admissão, raios X de tórax, 

ecocardiograma e pesquisa laboratorial (hemograma, eletrólitos, creatinina, 

testes de função hepática, gasometria arterial com lactato e troponina)1,3,9. 

Caso a suspeita principal seja de SCA, simultaneamente deve-se buscar a 
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adequação hemodinâmica do paciente por meio de monitorização adequada 

e a utilização de tratamento de suporte (fluídos, vasopressores e inotrópicos) 

e a imediata transferência para o laboratório de hemodinâmica com o 

objetivo de abrir a artéria ocluída e reestabelecer o fluxo coronariano9. 

Apesar de apenas 5% a 12% dos casos de SCA evoluírem para CC, a 

letalidade desta forma de apresentação é elevada31. O choque cardiogênico 

após infarto agudo do miocárdio pode decorrer tanto da disfunção cardíaca 

como de complicações mecânicas como ruptura de parede livre, 

comunicação interventricular e ruptura do músculo papilar. Geralmente a 

apresentação clínica na vigência dessas complicações é catastrófica, com 

alta letalidade, sendo necessário elevado índice de suspeição e realização 

de ecocardiograma rapidamente e instituição terapêutica imediata3. 

Além de revascularização precoce com restabelecimento da perfusão 

coronariana, é essencial que seja providenciado suporte hemodinâmico de 

forma agressiva e rápida. Apesar de continuar sendo a principal causa de 

óbito após IAM, o choque cardiogênico em alguns centros teve sua 

mortalidade reduzida em diversos registros e estudos clínicos nas últimas 

décadas (de 45% para 34%)11,32-34. Esse declínio de mortalidade pode ser 

secundário a um aumento da disponibilidade de angioplastia primária e de 

suporte hemodinâmico adequado e precoce6,34. O principal pilar no manejo 

do CC é a intervenção precoce nos pacientes com IAM4. A reperfusão do 

músculo cardíaco pode ser estabelecida por meio de terapia com 

trombolítico, angioplastia (stent convencional, stent farmacológico ou com 

balão) e menos frequentemente com revascularização cirúrgica6. 
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O uso de fibrinolítico no contexto de CC de secundário a IAM com 

supra de segmento ST é bastante controverso. Se por um lado a 

estreptoquinase não demonstrou melhora da mortalidade nos pacientes em 

CC de etiologia isquêmica, o registro não randomizado do SHOCK trial 

demonstrou que associação de estreptoquinase com balão intra-aórtico pode 

ser tentada. Apesar disso, a melhor conduta clínica nesses casos é o 

encaminhamento de urgência para o laboratório de hemodinâmica com 

revascularização precoce. Por outro lado, as diretrizes reconhecem a 

indisponibilidade de laboratório de hemodinâmica para todos os pacientes 

com IAM com supra de ST, e nesses casos o uso de fibrinolítico deve ser 

tentado, levando-se em conta o risco de sangramento, o potencial benefício 

da reperfusão e o atraso para encaminhar o paciente para o cateterismo3,35. 

Com a realização de cateterismo, o sucesso da angioplastia parece 

ser o principal fator determinante na redução da mortalidade. Pacientes do 

braço revascularização do SHOCK trial que conseguiram ser submetidos a 

angioplastia com sucesso apresentaram mortalidade de 35% contra 

mortalidade de 85% daqueles nos quais a angioplastia não foi realizada com 

sucesso5. Quando comparada angioplastia com stent versus sem stent, 

existe claro benefício da primeira estratégia (taxa de angioplastia com 

sucesso 93% versus 67%; p = 0,013). No SHOCK trial não foram utilizados 

stents farmacológicos, entretanto no registro suíço, utilizando-se análise por 

escore de propensão, houve redução na mortalidade no grupo de pacientes 

tratados com stent farmacológico36. Por outro lado, tanto o IABP-SHOCK II 

trial como o registro alemão não encontraram diferença nos desfechos 

clínicos quando comparam stent farmacológico ou convencional3. 
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Cerca de 40%-50% dos pacientes com IAM com supra de ST 

apresentam doença multiarterial37,38. O tratamento exclusivo da arterial 

culpada ou a abordagem de todas as artérias com lesão grave ainda é tema 

de controvérsia. Historicamente, estudos observacionais relatam potencial 

benefício do tratamento de todas as artérias com lesão grave, com 

recomendação das diretrizes reforçando que devam ser tratadas, além da 

artéria culpada, todas as outras lesões com diminuição > 90% do calibre da 

artéria e lesões com características instáveis39-41. Entretanto, o CULPRIT-

SHOCK trial, um estudo clínico que randomizou 706 pacientes com choque 

cardiogênico secundário a IAM para tratamento de todos os vasos doentes 

ou para o tratamento isolado da artéria culpada no primeiro momento, sendo 

possível realizar angioplastia estagiada nos casos em que a equipe clínica 

julgasse necessário. O desfecho primário do trabalho foi um composto de 

mortalidade e disfunção renal com necessidade de terapia de substituição 

renal em 30 dias. O grupo tratamento da artéria culpada isolado apresentou 

melhora do desfecho combinado e do risco de mortalidade42. 

O tratamento medicamentoso consiste na terapia específica de 

acordo com a etiologia, por exemplo, no caso de SCA, a utilização de 

antiagregantes plaquetários e de anti-trombínicos é essencial. O suporte 

hemodinâmico, recomendado em todos os casos, independentemente de 

sua causa, consiste em adequação da volemia e na otimização da oferta de 

oxigênio por meio de transfusão de hemácias e do uso de fármacos 

vasoativos. Dentre os fármacos utilizados nesse contexto, os mais 

recomendados são a norepinefrina e a dobutamina9,39,43. Entretanto, de 
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acordo com a fisiologia cardiovascular e segundo informações recentes 

derivadas de estudo em pacientes com choque cardiogênico, a necessidade 

de norepinefrina por mais que 36 horas foi fator de risco para mortalidade, 

aumentando a chance de óbito em 17 vezes34,44. Portanto, mais 

recentemente, buscam-se dados que confirmem a superioridade de 

estratégias de inserção precoce dos dispositivos de assistência circulatória 

poupando o indivíduo do uso prolongado de fármacos catecolaminérgicos9. 

3.2 Recuperação e Plasticidade do Músculo Cardíaco 

O IAM causa depressão da função do músculo cardíaco em diferentes 

graus dependendo da quantidade de músculo acometido, entretanto a 

capacidade do músculo se recuperar ainda é pouco conhecida. Modelos de 

infarto realizados com a oclusão da artéria descendente anterior em 

cachorros em 1969 demonstraram depressão miocárdica importante 1 hora 

após a oclusão, mas com melhora significativa da função cardíaca após 1 

semana do evento45. 

Atualmente, sabe-se que diversos mecanismos estão relacionados com 

a capacidade do músculo cardíaco tolerar maior tempo de isquemia e evoluir 

mais frequentemente com recuperação da função ventricular46. Esses fatores 

são a disponibilidade de circulação colateral, reperfusão espontânea e 

intervenção coronariana precoce, com trombolítico, angioplastia ou 

revascularização cirúrgica. Quanto mais rápida, mais completa e duradoura for 

a recanalização, maior será a quantidade de músculo salvo47. Entretanto, 

mesmo após recanalização do vaso acometido, o músculo cardíaco ainda pode 
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demorar algum tempo variável para recuperação. Isso pode ocorrer por conta 

de fenômeno conhecido como miocárdio atordoado (stunned myocardium), no 

qual o músculo reperfundido pode demorar até 14 dias para recuperar sua 

função47,48. Em pacientes com tempo de isquemia mais prolongado, isso pode 

ser até mais demorado, levando semanas para recuperação cardíaca. Para a 

apresentar indícios de recuperação da função global e regional podem ser 

necessários pelo menos 10 dias, mas a recuperação completa da função 

cardíaca pode demorar até 1 ano46,49. O uso do ecocardiograma de estresse 

com dobutamina pode ser útil para avaliação de recuperação cardíaca tardia, 

mas ausência de reserva contrátil não necessariamente quer dizer ausência de 

viabilidade ou falta de potencial para recuperação46. 

Em pacientes com choque cardiogênico secundário a IAM submetidos 

a ECMO VA o tempo médio de assistência circulatória varia de 5,1 dias a 7 

dias15,50. 

A médio prazo, o prognóstico desses pacientes depende de diversas 

variáveis. Cheng et al.51, após seguimento de médio de 306 dias, 

demonstraram que, entre os pacientes que usaram dispositivo de curta 

permanência por choque cardiogênico de diversas etiologias, os que mais 

frequentemente precisavam de substituição cardíaca (transplante cardíaco 

ou dispositivo de assistência ventricular de longa permanência) foram os 

pacientes cuja etiologia do choque cardiogênico era isquêmica (p = 0,003). 

Entretanto, dos 149 pacientes que tiveram alta após desmame de ECMO VA 

secundária a choque cardiogênico, apenas 24,2% (n = 36) destes tinham 

choque cardiogênico após infarto51. 
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3.3 Dispositivos de Assistência Circulatória 

No final dos anos de 1960, a disponibilidade de suporte circulatório 

para paciente com choque cardiogênico se restringia ao uso de BIA. Ao 

reduzir a pós carga do ventrículo esquerdo e aumentar a perfusão 

coronariana na diástole, o BIA tem a capacidade de aumentar o volume 

sistólico ao mesmo tempo em que diminui o consumo miocárdico de 

oxigênio9. Apesar de seus efeitos desejáveis, na prática clínica o BIA perdeu 

espaço na era da angioplastia. O estudo randomizado IABP Shock trial não 

demonstrou benefício hemodinâmico ou diferença de mortalidade associado 

ao uso do BIA no choque cardiogênico relacionado ao IAM6. 

Felizmente, atualmente há outras opções de dispositivos de 

assistência circulatória percutâneos no tratamento do choque cardiogênico. 

São eles: o TandemHeart, o Impella e a ECMO. Tanto o Impella quando o 

TandemHeart podem ser inseridos por punção guiada por radioscopia, 

sendo utilizados na sala de hemodinâmica. Estudo recente demonstrou que 

a utilização precoce de Impella está associada a redução significativa de 

mortalidade nesses pacientes34. O TandemHeart não está acessível na 

maioria dos centros. 

Com capacidade de fornecer um fluxo de até 6 litros por minutos, a 

ECMO venoarterial pode ser instalada de maneira percutânea ou cirúrgica, 

central ou periférica. Este dispositivo é capaz de fornecer suporte 

hemodinâmico nos casos de falência do ventrículo esquerdo, direito ou 

ambos, além de fornecer suporte respiratório pleno18. A configuração mais 

tradicional para implante de ECMO VA no choque cardiogênico é o implante 
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da cânula de drenagem na veia femoral e a cânula de reinfusão na arterial 

femoral (Figura 2) por punção. Com este formato, é possível o implante de 

uma cânula de drenagem com calibre aumentado, possibilitando elevado 

débito pela ECMO. A cânula colocada na artéria femoral irá reinfundir o 

sangue contra o fluxo na arterial vindo do coração, isso faz com que 

aumente a pós-carga e a resistência contra o fluxo anterógrado do ventrículo 

esquerdo18,52. Apesar de dificultar o esvaziamento do sangue pela valva 

aórtica do músculo cardíaco e potencialmente aumentar a pressão de 

enchimento do ventrículo esquerdo, com piora da perfusão cardíaca e risco 

elevado de edema agudo pulmonar e hipoxemia, o fluxo retrógrado da 

ECMO tem a capacidade de melhorar a perfusão sistêmica. O ponto na 

aorta em que o fluxo anterógrado vindo do coração e o fluxo retrógrado da 

ECMO se encontram vai depender da função cardíaca residual e do fluxo 

programado pela ECMO. Pacientes que começam a apresentar melhora da 

função cardíaca, mas apresentam função pulmonar debilitada podem 

apresentar síndrome de Arlequim, na qual o paciente apresenta perfusão 

nos segmentos proximais da aorta ascendente (coronárias, tronco 

braquiocefálico, carótida esquerda...) podendo piorar a função cardíaca, 

cianose localizada e hipoxemia cerebral53,54. 
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[Fonte: Abrams et al.18] 
ECMO VA: oxigenação por membrana extracorpórea venoarterial. 

Figura 2 - ECMO VA com canulação periférica femoral 

Para tentar diminuir essa complicação, podem ser utilizadas algumas 

técnicas como transição para ECMO VAV (colocação de um conector em 

formato de “Y” na cânula de reinfusão com adição de outra cânula de retorno 

ao sistema, desta vez colocada na veia jugular interna). Isso faz com que o 

sangue oxigenado volte tanto pelo sistema venoso, seguindo já oxigenado 

para os pulmões e em seguida para a circulação sistêmica, como também 

volte uma parte pela cânula inserida na arterial, perfundido o restante dos 

órgãos mais distais ao coração. Outras estratégias para resolução de 

síndrome de Arlequim são: mudança de ECMO periférica para ECMO central 

com canulação da aorta ascendente, otimização dos parâmetros 

ventilatórios com melhora da oxigenação pelos pulmões, aumentar o fluxo 

da ECMO para tentar deixar o fluxo retrogrado maior que o anterógrado e 
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manter a perfusão de órgão mais proximais ao coração com o sangue 

proveniente da ECMO, ou mudança do sítio de canulação com implante da 

cânula de reinfusão na artéria subclávia (Figura 3). 

 

[Fonte: Abrams et al.18] 
ECMO VA com cânula de drenagem na veia jugular interna direita e reinfusão na artéria subclávia 
direita; ECMO VA: oxigenação por membrana extracorpórea venoarterial. 

Figura 3 - ECMO VA com canulação alternativa 

Uma das grandes vantagens de ECMO é sua capacidade promover 

suporte respiratório com funções de oxigenação e retirada do gás carbono do 

sangue venoso. Além disso, em centros com experiência com grande volume 

de ECMO e presença de equipe multidisciplinar treinada, a instalação do 

circuito de ECMO é extremamente rápida e pode ser realizada na beira do leito, 

em alguns casos com implante durante parada cardiorrespiratória. Outra 

característica interessante da ECMO é a sua capacidade de manter o paciente 

em hipotermia terapêutica nos casos pós-parada31.  
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O circuito da ECMO VA utilizado para promover suporte circulatório e 

respiratório a pacientes com choque cardiogênico é formado basicamente 

por uma cânula de drenagem, uma bomba centrífuga, uma membrana de 

oxigenação, uma cânula de reinfusão, um console e um aquecedor17. 

Apesar de não existirem estudos randomizados comparando o uso de 

ECMO VA com outros dispositivos de assistência circulatória, trabalhos 

retrospectivos sugerem melhora da sobrevida no grupo ECMO quando esta 

é implantada precocemente55,56. 

A utilização de ECMO VA requer pessoal treinado, equipe 

multidisciplinar presente e altos investimentos, por isso, é necessário que 

essa tecnologia seja empregada em pacientes com maior chance de 

sobrevivência ao invés de ser utilizada de maneira fútil em pacientes sem 

expectativa de melhora. A utilização de parâmetros pré-implante de ECMO 

como tempo de PCR > 80 minutos, dosagem sérica de lactato arterial > 23 

mmol/L estão associados com piores desfechos clínicos, enquanto presença 

de fluxo TIMI III pós-angioplastia parece estar relacionada com sucesso no 

uso de ECMO e aumento da sobrevida57. 

Os escores publicados em ECMO VA no tratamento de choque 

cardiogênico são o Survival after Veno-Arterial ECMO (SAVE-Score) e o 

prEdictioN of Cardiogenic shock OUtcome foR AMI patients salvaGed by VA-

ECMO (ENCOURAGE)15,58. Ambos os escores podem ser utilizados para 

predizer a mortalidade em pacientes com choque cardiogênico submetidos a 

ECMO. O SAVE-Score foi publicado com avaliação de uma corte 

internacional com 3846 pacientes em choque cardiogênico de diversas 
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etiologias e validado numa população externa com 161 pacientes58. Esse 

escore conta com 13 variáveis (etiologia do choque, idade, peso, disfunção 

de múltiplos órgãos e sistemas, doença renal crônica, tempo de intubação 

orotraqueal antes da ECMO, pressão de pico inspiratória, parada 

cardiorrespiratória antes da ECMO, pressão diastólica, pressão de pulso 

antes do início da ECMO e dosagem sérica de bicarbonato). Apesar de 

predizer com maior acurácia a sobrevida intra-hospitalar de pacientes em 

ECMO após choque cardiogênico de diversas etiologias do que outros 

escores de gravidade utilizados em UTI como o Sequential Organ Failure 

Assessment (SOFA) e Simplified Acute Physiology Score II (SAPS II), o 

escore tem algumas limitações. Por ser um trabalho retrospectivo, muitos 

dados não estavam disponíveis para análise e ficaram de fora mesmo com 

indícios de outras pesquisas revelarem sua relação com a mortalidade nesse 

grupo de pacientes, como por exemplo a dosagem de troponina58.  

O escore ENCOURAGE, apesar de ter um número de pacientes 

menor que o SAVE-Score, é um escore criado a partir de banco de dados de 

pacientes exclusivamente com choque cardiogênico após infarto agudo do 

miocárdio e se mostrou superior em predizer mortalidade nesse grupo de 

pacientes de maneira mais eficiente que o SAPS II, SOFA, GRACE e o 

próprio SAVE-Score15. A área sob a curva receiver operating characteristics 

(ROC) do escore ENCOURAGE é 0,84 (IC 95 %; 0,77-0,91) e tem melhor 

poder discriminativo do que outros escores como o escore SAVE [IC 95% 

0,71 (0,62-0,80)], o SAPS II [IC95% 0,67 (0,58-0,76)] o SOFA [IC 95% 0,64 

(0,55-0,73)] e o GRACE [IC95% 0,58 (0,49-0,68)]15,58-61. 
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Ambos os escores descritos acima apresentam boa acurácia para 

estratificação de risco de pacientes com choque cardiogênico em uso de 

ECMO, entretanto, eles não são capazes de diferenciar quais pacientes têm 

maior chance de apresentar recuperação miocárdica e poder ter a ECMO 

retirada e quais pacientes não apresentarão condições clínicas de desmame 

de ECMO e irão necessitar de transplante cardíaco ou dispositivo de 

assistência ventricular de longa permanência. 

Apesar de representar um excelente dispositivo de assistência 

circulatório e pulmonar, existem diversas complicações inerentes ao uso da 

ECMO. Cerca de 57% dos pacientes em ECMO apresentam complicações 

potencialmente graves (sangramento maior, trombose de veia femoral, 

isquemia arterial de membro inferior, trombose de veia cava, acidente 

vascular encefálico, infecção de sitio de punção ou de ferida operatória)14. 

Dentre as principais complicações, pode-se citar o sangramento referente a 

canulação, que ocorre em 20,5% dos pacientes com implante periférico e em 

25,5% nos casos de ECMO central14,62. Nos casos de ECMO periférica, a 

isquemia distal do membro, apesar da utilização de cateteres de reperfusão, 

pode ocorrer em cerca de 15%-24% dos pacientes14,63. Outras complicações 

associadas a ECMO são lesões relacionadas a canulação (sangramento 

relacionada a lesão da artéria femoral), trombose de veia cava inferior ou 

outros sítios de trombose venosa profunda, infecção relacionada ao sitio de 

punção, acidente vascular isquêmico ou hemorrágico, edema pulmonar, 

tamponamento cardíaco e isquemia mesentérica14.  
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Algumas complicações estão diretamente relacionadas ao sítio de 

punção, sendo que acidente vascular encefálico, mediastinite e sangramento 

mediastinal são mais frequentes na canulação central, enquanto 

sangramento femoral, infecção e isquemia de membro inferior mais comuns 

na canulação periférica14. 

Apesar dessas medidas, quanto maior o tempo em ECMO, maior será 

o risco de complicações relacionadas diretamente ou não com a ECMO 

ocorrerem. Portanto é importante que a terapia com assistência circulatória 

seja a mais breve possível. Reduzir o tempo para a decisão de aguardar ou 

não mais tempo para a plena recuperação miocárdica com desmame de 

ECMO sentido é essencial para a obtenção de melhores resultados. No 

grupo de pacientes nos quais a chance de recuperação miocárdica for muito 

baixa, deve-se incluí-los mais rapidamente na lista para realização de 

transplante cardíaco ou providenciar um dispositivo de assistência 

ventricular de longa permanência, assim minimizando as complicações 

decorrentes de um dispositivo de curta duração como a ECMO.  

Sugiura et al.64 avaliaram preditores precoces de desmame de ECMO 

venoarterial (dados obtidos em até 48 horas do início do suporte circulatório) 

em uma coorte de pacientes com infarto agudo do miocárdio complicado 

com parada cardiorrespiratória (PCR) submetidos a angioplastia primaria. 

Foram avaliados 55 pacientes nessa situação, sendo que 51% apresentaram 

desmame de ECMO com sucesso (definido como paciente vivo e sem 

necessidade de reimplante de ECMO nas primeiras 12 horas após retirada 

da ECMO) e 49% falharam no desmame (necessitaram de nova ECMO ou 
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morreram em até 12 horas após a tentativa do explante da ECMO). A 

análise multivariada demonstrou que o fluxo TIMI (p = 0,046), pressão 

arterial média após 4 horas do início da ECMO (p = 0,01) e lactato sérico 

nas primeiras 24 horas são fatores independentes de sucesso de desmame. 

Fração de ejeção do ventrículo esquerdo nas primeiras 24 e 48 horas do 

início da ECMO é significativamente maior nos pacientes do grupo que 

foram desmamados com sucesso (p = 0,014 e p = 0,025 respectivamente)64. 

Entretanto, além do número relativamente pequeno da amostra, neste 

estudo não foram analisadas algumas variáveis que sabidamente estão 

relacionadas com a taxa de sucesso de desmame de ECMO, como por 

exemplo a integral velocidade-tempo (VTI) da via de saída do ventrículo 

esquerdo e o tempo entre o infarto e a reperfusão miocárdica19,61. 

3.4 Desmame de ECMO 

No cenário de choque cardiogênico após-infarto agudo do miocárdio, 

a ECMO pode funcionar como ponte para recuperação, ponte para 

transplante cardíaco, ponte para outro dispositivo e ponte para decisão. 

Quando um paciente apresenta quadro de choque cardiogênico após infarto 

agudo do miocárdio, cenário agudo e catastrófico, a tomada de decisão deve 

ser rápida e resolutiva. A ECMO permite, ao manter a perfusão sistêmica do 

paciente, cessar a deterioração hemodinâmica. O percentual de pacientes 

com ECMO que apresentam recuperação miocárdica a ponto do desmame 

de ECMO ser possível é muito variável (28% a 59%), dependendo de alguns 

fatores, como por exemplo, a realização ou não de angioplastia15. Pabst et 
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al.65 demonstraram percentual de desmame de ECMO VA pós-infarto agudo 

do miocárdio de 60,7% e sobrevida de 59%. A separação precoce em dois 

grupos de pacientes, um com possibilidade elevada de desmame de ECMO 

com sucesso e outro com baixa probabilidade de conseguir ficar sem 

suporte circulatório ou sem transplante cardíaco é muito importante.  

Alguns pacientes vão apresentar recuperação da função cardíaca e 

não precisarão de dispositivos de assistência de longa permanência ou 

transplante cardíaco. Pacientes com necrose miocárdica irreversível e que 

não apresentem melhora da função cardíaca, as únicas maneiras de retirar a 

ECMO é através do implante de DAVLP ou transplante cardíaco66. Em 

publicação com pacientes com síndrome pós-cardiotomia, o lactato inicial e 

a depuração do lactato nas primeiras 12 horas são fatores independentes 

para sucesso no desmame de ECMO67. 

Os protocolos de desmame de ECMO variam de acordo com cada 

instituição. Entretanto, existem alguns pilares no processo de desmame que 

são uniformes. Para que seja realizada a tentativa de retirada de ECMO, o 

paciente precisa apresentar curva de pulso ampla por mais de 24 horas, 

estar sem vasopressor ou inotrópico ou em uso desses fármacos, mas em 

baixas doses, além de apresentar função pulmonar adequada. A primeira 

parte do desmame envolve reduzir o fluxo da ECMO e observar parâmetros 

hemodinâmicos como pressão arterial, pressão venosa central e índice 

cardíaco e parâmetros ecocardiográficos e marcadores de perfusão 

tecidual19. 
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Aissaoui et al.19 demonstraram em 51 pacientes com ECMO VA por 

choque cardiogênico que a pressão de pulso elevada (pressão arterial 

sistólica – pressão arterial diastólica) e dados ecocardiográficos adequados 

como fração de ejeção, velocity-time integral - integral velocidade-tempo 

(VTI) da via de saída do ventrículo esquerdo e a velocidade de pico do 

Doppler tecidual do anel mitral lateral têm correlação com o sucesso no 

desmame de ECMO.  

De modo geral, a decanulação da ECMO pode ser realizada em 

pacientes que apresentem índice cardíaco ≥ 2,2 L/min/m², pressão arterial 

média maior que 60 mmHg, pressão venosa central menor que 15 mmHg, 

VTI maior que 10 cm/s e fração de ejeção do ventrículo esquerdo maior que 

20% a 25%66. 

O modelo de fluxograma abaixo é uma das opções para o desmame 

de ECMO VA publicada por Aissaoui et al.19. 
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[Fonte: adaptado de Aissaoui et al.19] 
ECMO VA: oxigenação por membrana extracorpórea venoarterial; PA: pressão arterial; PaO2: 
pressão parcial de oxigênio; FiO2: fração inspirada de oxigênio; ECMO VV oxigenação por 
membrana extracopórea venovenosa; ECMO VAV: oxigenação por membrana extracopórea 
venoarterial venosa; FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; VTI: integral velocidade 
tempo. 

Figura 4 - Fluxograma para desmame de ECMO VA 
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Apesar de muitos pacientes terem a ECMO retirada, uma parcela 

destes necessita de novo implante de dispositivo de assistência circulatória 

após curto espaço de tempo, enquanto outros não irão sobreviver por 

consequência de outras complicações (choque séptico, choque hemorrágico, 

isquemia mesentérica, entre outras). Portanto, é importante salientar que 

devido o comprometimento do sistema nervoso central e disfunção de 

múltiplos órgãos e sistemas, cerca de 20%-65% dos pacientes que 

apresentam desmame de ECMO VA evoluirão a óbito ainda no hospital55,67. 

Por isso, alguns autores sugerem que seja considerado desmame da ECMO 

com sucesso apenas pacientes que ficam mais que 30 dias sem 

necessidade de novo suporte circulatório68. 

3.5 Uso de Dispositivo de Assistência Ventricular 

Nos pacientes que não apresentam melhora da função cardíaca para 

se realizar o desmame de ECMO, existe a possibilidade de receberem 

transplante cardíaco ou o implante de um dispositivo de assistência ventricular 

de longa permanência (DAVLP). O estudo randomizado Randomized 

Evaluation of Mechanical Assistance for the Treatment of Congestive Heart 

Failure (REMATCH) foi o utilizado para avaliação do uso de HeartMate XVE 

para uso de longa permanência em pacientes com contraindicação para o 

transplante cardíaco69. Com o avanço tecnológico dos dispositivos de longa 

permanência, em 2009 foi publicado por Slaugther et al.70 o estudo que 

comparou o HeartMate XVE (fluxo pulsátil) com o HeartMate II (fluxo 

contínuo). Ambos dispositivos demonstraram melhora da capacidade 
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funcional e da qualidade de vida, entretanto houve menor risco de acidente 

vascular encefálico (AVE) com o uso de bomba de fluxo contínuo. Apesar 

desses estudos terem incluídos pacientes predominantemente sem choque 

cardiogênico, cerca de 51% dos pacientes do Registro Interagency Registry 

for Mechanically Assisted Circulatory Support (INTERMACS) publicado em 

2019 preenchiam o critério de choque cardiogênico (INTERMACS 1 e 2)71. 

Mehra et al.72 publicaram recentemente o estudo Multicenter Study of MagLev 

Technology in Patients Undergoing Mechanical Circulatory Support Therapy 

With HeartMate 3 (MOMENTUM 3), prospectivo, randomizado e multicêntrico 

com 1028 pacientes comparando o uso da bomba de fluxo axial (HeartMate II) 

com a bomba levitada de fluxo centrifugo (HeartMate 3). Os investigadores do 

MOMENTUM 3 demonstraram superioridade da bomba magneticamente 

levitada às custas de maior tempo livre de acidente vascular encefálico e 

menor necessidade de troca de dispositivo por mau funcionamento da 

bomba72. Apesar de cerca de 45% dos pacientes terem insuficiência cardíaca 

de etiologia isquêmica, apenas 32% estavam em INTERMACS 1 ou 272. 

 

 



 

 

4 MÉTODOS 
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Trata-se de um trabalho retrospectivo, realizado no Hospital Pitiè-

Salpetriêre em Paris, França. O estudo se deu por meio da revisão e análise 

de prontuários dos pacientes que utilizaram ECMO VA por choque 

cardiogênico após infarto agudo do miocárdio no período entre junho de 

2006 e junho de 2017. A instituição acima é o centro com maior número de 

casos relatados de uso de ECMO VA em pacientes com choque 

cardiogênico.  

O estudo foi submetido à Comissão de Ética para Análise de Projetos 

de Pesquisa (CAPPesq), sendo a aprovação realizada em 2017, com 

número do parecer 1.938.004 (Anexo A). Foi dada a dispensa do termo de 

consentimento pela comissão de ética, e as revisão e análise de prontuários 

dos pacientes foram autorizadas pelo Hospital Pitiè-Salpetriêre (Anexo B). 

Critérios de inclusão: para serem incluídos, os pacientes tinham que 

apresentar os seguintes critérios: idade maior ou igual a 18 anos e 

diagnóstico de choque cardiogênico após IAM com uso de ECMO VA. O 

diagnóstico de infarto era dado pela presença de quadro clínico sugestivo de 

síndrome coronariana aguda (dor torácica, dispneia, parada 

cardiorrespiratória em fibrilação ventricular ou taquicardia ventricular sem 

pulso) associada à alteração de marcadores de necrose miocárdica 

(troponina), evidência de lesão cardíaca pelo eletrocardiograma (alteração 
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de segmento ST, presença de onda Q nova) ou pelo ecocardiograma 

(alteração nova da contratilidade segmentar) e presença de coronariopatia 

com sinais de evento agudo na cineangiografia. A indicação de ECMO foi 

definida de acordo com protocolo institucional e foi instalada após decisão 

clínica nos casos de falência cardiovascular aguda refratária com evidência 

de hipoperfusão tecidual (por exemplo elevação de lactato arterial, oligúria, 

alteração do estado mental e manchas na pele), associado à volume 

intravascular adequado e diminuição importante da fração de ejeção do 

ventrículo esquerdo (FEVE < 25%), baixo índice cardíaco (< 2,2 L/min/m²) e 

hipotensão sustentada apesar de altas concentrações de catecolaminas 

(epinefrina > 1 mcg/kg/min ou dobutamina > 20 mcg/kg/min associado a 

noradrenalina > 1 mcg/kg/min). 

Critérios de exclusão: foram excluídos todos os pacientes que 

evoluíram para óbito dentro das primeiras 24 horas após o implante de 

ECMO. A exclusão desses pacientes foi realizada para não contaminar a 

avaliação com pacientes muito graves que morreram antes da tentativa de 

desmame de ECMO e que não apresentaram tempo hábil para recuperação 

miocárdica (Figura 5). 
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ECMO VA: oxigenação por membrana extracorpórea venoarterial; IAM: infarto agudo do miocárdio; 
DAV: dispositivo de assistência ventricular. 

Figura 5 - Fluxograma com inclusão dos pacientes em ECMO VA  

Desfecho primário: recuperação miocárdica, definida como o número 

de pacientes que tiveram alta da UTI após o desmame de ECMO sem uso 

de dispositivo de assistência ventricular de longa permanência ou 

necessidade de transplante cardíaco. Insucesso na recuperação cardíaca foi 

definido como o paciente que necessitou de DAVLP, transplante cardíaco ou 

que evoluiu a óbito após tentativa a retirada da ECMO, implante de DAVLP 

ou após transplante cardíaco. 

Desfecho secundário: sobrevivência por mais de 48 horas sem uso de 

ECMO, dispositivo de assistência ventricular ou transplante cardíaco.  

Os dados foram coletados através de prontuário eletrônico e não foi 

realizado contato direto com nenhum paciente. Os dados foram coletados 

em três momento diferentes: (1) antes do inicio da ECMO, (2) durante o 

curso da ECMO e (3) 48 horas antes da tentativa de retirada da ECMO, 

implante de dispositivo de assistência ventricular ou morte, o que 

acontecesse primeiro. Abaixo estão os dados descritos coletados: 
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- Dados epidemiológicos e clínicos: idade (anos), sexo, peso (kg), 

índice de massa corpórea (kg/m²), infarto, angioplastia ou 

revascularização prévia, uso de betabloqueador, histórico de 

tabagismo, necessidade de diálise durante a internação, escores 

de risco SAPS II59, McCabe73, Eastern Cooperative Oncology 

Group (ECOG)74, Charlson75, escore de SOFA60. Além disso, foram 

avaliados temperatura máxima, uso de ventilação mecânica, 

presença de fibrilação ventricular/taquicardia ventricular (FV/TV), 

frequência cardíaca, pressão de pulso, Richmond Agitation 

Sedation Scale (RASS)76 e SOFA até 48 horas antes da tentativa 

de retirada de ECMO. 

- Avaliação laboratorial: pico de troponina (mcg/L) e de lactato 

arterial (mmol/L, Alguns dados foram coletados antes da tentativa 

de retirada de ECMO como hemoglobina (g/dL), leucócitos 

(cel/mm³), plaquetas (cel/mm³), ureia (mmol/L), creatinina (mmol/L), 

procalcitonina (ng/mL), relação PaO2/FiO2 (mmHg). 

- Dados referentes à síndrome coronariana aguda: tipo do infarto 

(com supra ou sem supra), tempo entre o infarto e o choque 

cardiogênico (> 12 horas versus < 12 horas), tempo entre o infarto 

e o implante de ECMO (> 24 horas versus < 24 horas) e o tempo 

entre o infarto e a reperfusão coronariana (> 24 horas versus < 24 

horas), presença de parada cardiorrespiratória (PCR) antes da 

ECMO, ritmo da PCR, parede cardíaca acometida nos casos de 

IAM com supra de ST, artéria culpada, tipo de revascularização 



MÉTODOS - 38 

 

realizada, sucesso da angioplastia avaliado pelo TIMI, número de 

artérias tratadas, revascularização completa ou incompleta, além 

de índice inotrópico-vasopressor – Vasoactive-intropic Score (VIS) 

[(dobutamina mcg/kg/min) + (dopamina mcg/kg/min) + 

(100*noradrenalina mcg/kg/min) + (10*milrinone mcg/kg/min) + 

10.000*vasopressina U/kg/min) + (100*adrenalina mcg/kg/min)]  na 

admissão e no dia da tentativa de retirada de ECMO.  

- Dados ecocardiográficos: no dia do implante e da tentativa de 

desligamento da ECMO: fração de ejeção, integral velocidade-

tempo (VTI) (cm), valor de onda S de parede lateral (cm/s).  

- Dados referentes ao circuito da ECMO: tempo de permanência 

em ECMO, instalação de ECMO pela equipe móvel, instalação 

periférica ou central, uso concomitante de balão intra-aórtico ou 

Impella no início e durante a tentativa de retirada da ECMO. 
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4.1 Análise Estatística 

Os dados foram submetidos à análise utilizando o The Statistical 

Package For Social Sciences (SPSS) para Windows versão 18 (SPSS Inc., 

Chicago, IL, USA)77. 

As variáveis classificatórias foram apresentadas em tabelas de 

contingência contendo frequências absolutas (n) e relativas (%). A 

associação entre elas será avaliada com o teste qui-quadrado ou teste da 

razão de verossimilhança ou teste exato de Fisher77. 

O teste de Kolmogorov-Smirnov foi utilizado para verificar se a 

variável segue distribuição normal. As variáveis quantitativas contínuas 

foram apresentadas descritivamente em tabelas contendo média e desvio 

padrão ou mediana e intervalo interquartílico77. 

A comparação entre os grupos foi avaliada utilizando-se o teste t-

Student ou o teste não paramétrico de Mann-Whitney quando apropriado.  

Para identificar os preditores de recuperação, as variáveis que 

apresentarem p < 0,10 serão incluídas na análise multivariada (regressão 

logística múltipla). Os resultados da regressão logística serão descritos pela 

razão de chances (Odds Ratio - OR) e intervalo de confiança de 95%77.  

Os testes foram bi-caudais e os valores de p < 0,05 foram 

considerados estatisticamente significantes77. 

Para avaliação do desfecho secundário (sobreviver mais que 48 horas 

após retirada de ECMO, sem transplante cardíaco ou dispositivo de 

assistência ventricular), foi optado por dividir a população geral em dois 

grupos. Aleatoriamente, foram separados 137 pacientes para análise e 
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construção do escore, e o resto dos pacientes foi aplicado o escore para 

validação. Este modelo de validação inclui avaliações de discriminação e 

calibração usando a área sobre a curva (area under curve – AUC) de 

características operacionais do receptor (receiver operating characteristics).  
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Entre junho de 2006 e junho de 2017, duzentos e setenta e oito 

pacientes foram submetidos à ECMO após choque cardiogênico 

complicando infarto agudo do miocárdio e foram tratados no Hospital Pitiè-

Salpêtrière. Desses pacientes, 237 (81% do sexo masculino, com idade de 

56 ± 10 anos) receberam suporte de ECMO por pelo menos 24 horas. Foram 

analisados dois desfechos diferentes. A primeira análise foi entre os 

pacientes que receberam alta da UTI sem DAV nem transplante cardíaco 

versus pacientes que foram submetidos a transplante cardíaco, implantação 

de LVAD ou óbito em até 60 dias (Figura 5).  

O desfecho secundário foi a capacidade de estar vivo sem LVAD ou 

transplante por mais de 48 horas após a retirada da ECMO (Figura 6). 

 

ECC: Choque cardiogênico; IAM: infarto agudo do miocárdio; ECMO: 
oxigenação por membrana extracorpórea. 

Figura 6 - Fluxograma para avaliação desfecho secundário 
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5.1 Desfecho Primário 

Em relação desfecho primário, 75 (32%) pacientes estavam vivos sem 

qualquer suporte circulatório mecânico ou transplante no dia 60. Por outro 

lado, 162 (68%) pacientes ou morreram, ou estavam em uso de assistência 

ventricular ou haviam sido submetidos a transplante cardíaco. Cinquenta e 

quatro pacientes receberam LVAD ou transplante cardíaco, porém dezenove 

morreram depois disso e 39 tiveram alta da UTI. 80 pacientes morreram 

durante o curso da ECMO e 31 morreram após a sua retirada. Entre os 

pacientes com recuperação da função cardíaca, 68% têm história de 

tabagismo e 12,9% têm DAC prévia. No grupo de pacientes que não 

apresentaram recuperação da função cardíaca, o tabagismo estava presente 

em 63% e a história de DAC em 18,5%. IAM com supra de ST foi o principal 

tipo de IAM em ambos os grupos, o acometimento da parede anterior estava 

presente em 36 (48%) pacientes com recuperação cardíaca e 93 (58,1%) 

dos pacientes que não recuperaram a sua função. Vinte e um (28%) 

pacientes no primeiro grupo e 30 (18,8%) no segundo grupo apresentaram 

IAMSSST. Complicação mecânica após IAM ocorreu menos de 7% em 

ambos os grupos. Estenose do tronco da coronária esquerda (TCE) de no 

mínimo 70% estava presente em 11 (14,7%) pacientes, doença triarterial em 

21 (28%) pacientes, doença biarterial em 18 (24%) e doença uniarterial em 

25 (33,3%) dos pacientes que desmamaram com sucesso ECMO. No outro 

grupo esses números são 35 (21,9%), 52 (32,5%), 35 (21,9%) e 38 (23,8%), 

respectivamente. Mais de 80% dos pacientes foram tratados por angioplastia 

em ambos os grupos. Porém, o tempo de reperfusão foi menor no grupo 
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com recuperação da função cardíaca, 76% foram tratados antes das 12 

horas e apenas 56,6% no segundo grupo (p = 0,006). A revascularização de 

todas as artérias com estenose de pelo menos 70% (revascularização 

completa) foi mais prevalente on grupo que apresentou desmame da ECMO, 

49 (65,3%) e 68 (42,5%) pacientes tiveram revascularização completa, 

respectivamente em ambos os grupos. O tempo entre o IAM e a implantação 

da ECMO também foi menor no primeiro grupo, porém sem significância (IC 

1,35; HR 0,99-1,85). Os pacientes que não apresentaram desmame de 

ECMO estavam mais doentes na admissão, SAPS II 75 versus 64 (HR 1,02; 

CI 1,01-1,03; p < 0,001), SOFA 12 (10-15) versus 10 (7-14) (HR 1,05; CI 

1,01-1,09; p = 0,014) e têm níveis mais elevados de troponina e lactato (9,2 

versus 5; HR 1,06; IC 1,03-1,09; p < 0,001) nas primeiras 48 horas de 

ECMO. No entanto, a parada cardíaca pré-ECMO (55,4% versus 56,8%; p = 

0,079) e o uso de outro dispositivos de suporte circulatório (BIA ou Impella) 

foram semelhantes em ambos os grupos. Os pacientes que desmamaram 

com sucesso da ECMO, precisaram de menos tempo de ECMO (6 dias 

versus 8 dias), menos terapia de substituição renal (60,3% versus 84,4% 

(HR 1,54; IC 1-2,36; p = 0,048) e durante o desfecho primário, menos 

frequentemente estava usando outro MCS (BIA ou Impella) associado à 

ECMO (27,4% versus 51,6%; HR 2,21; IC 1,61-3,04; p < 0,001). Vinte e 

quatro horas antes do desfecho primário, os pacientes com recuperação 

cardíaca tinham pressão de pulso mais alta (60 mmHg [50 - 73]) do que os 

pacientes que não apresentaram condições de desmame da ECMO (22 

mmHg [10-37]), (HR 0,98; CI 0,97-0,98), também têm menor VIS, 5 versus 
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39, (HR 1,002; CI 1,002-1,003; p = 0,003) e menor nível de lactato 1,1 (0,9-

1,6) versus 2,2 (1,3-7,2) (HR 1,1; CI 1,07-1,13; p < 0,001), respectivamente. 

Nas últimas 48 horas antes do desfecho primário, o VTI da via de saída do 

ventrículo esquerdo foi maior nos pacientes desmamados da ECMO, 15 (14-

17) cm versus 7 (3-12) cm (HR 0,87; IC 0,85-0,9; p < 0,001). A fração de 

ejeção também foi maior no primeiro grupo 35% (30-40) versus 15% (10-20), 

(HR 0,0008; IC 0,0001-0,0051; p < 0,001) (Tabela 1). 
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Tabela 1 - Características clínicas e relacionadas a ECMO 

Variável 

Evento combinado (implante de 
DAV, transplante cardíaco ou 

óbito) HR (IC95%) P* 

Não 
75 (32%) 

Sim 
162 (68%) 

Sexo (masculino) 59 (78,7%) 135 (83,3%) 1,12 (0,74-1,69) 0,596 

Idade (anos), media±DP 55±11 56±10 1,00 (0,99-1,02) 0,545 

Peso (kg), mediana (IIQ) 80 (70-89) 80 (70-88) 1,00 (0,99-1,01) 0,846 

Altura (m), mediana (IIQ) 1,75 (1,69-1,80) 1,75 (1,68-1,80) 0,44 (0,08-2,44) 0,346 

IMC (kgm²), mediana (IIQ) 26 (23-28) 26 (24-29) 1,01 (0,97-1,05) 0,555 

Doença Coronariana prévia 9 (12,3%) 30 (18,5%) 1,16 (0,78-1,72) 0,474 

Tabagismo 51 (68,0%) 102 (63,0%) 1,00 (0,72-1,37) 0,986 

Revascularização    0,010 

   Angioplastia 62 (82,7%) 136 (84,0%) 0,63 (0,39-1,02) 0,058 

   Cirurgia 9 (12,0%) 6 (3,7%) 0,25 (0,10-0,63) 0,003 

   Não revascularizado 4 (5,3%) 20 (12,3%) Referência  

Tempo entre IAM e reperfusão    0,021 

   < 12 horas 57 (76,0%) 90 (56,6%) 0,52 (0,33-0,83) 0,006 

   > 12 horas 14 (18,7%) 46 (28,9%) 0,64 (0,38-1,06) 0,082 

   Ausência de reperfusão 4 (5,3%) 23 (14,5%) Referência  

Tempo entre IAM e o implante de ECMO >24 horas 20 (26,7%) 86 (53,8%) 1,35 (0,99-1,85) 0,057 

continua 
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continuação 

Variável 

Evento combinado (implante de 
DAV, transplante cardíaco ou 

óbito) HR (IC95%) P* 

Não 
75 (32%) 

Sim 
162 (68%) 

IAM (sem supra de ST) 21 (28,0%) 30 (18,8%) 0,90 (0,60-1,34) 0,602 

IAMCST de parede anterior 36 (48,6%) 93 (58,1%) 0,97 (0,71-1,33) 0,853 

Anatomia coronariana     0,480 

   Uniarterial 25 (33,3%) 38 (23,8%) Referência  

   Biarterial sem tronco 18 (24,0%) 35 (21,9%) 0,77 (0,48-1,23) 0,273 

   Triarterial 21 (28,0%) 52 (32,5%) 1,04 (0,68-1,58) 0,861 

   Presença de TCE > 70% 11 (14,7%) 35 (21,9%) 1,08 (0,68-1,71) 0,756 

Complicação mecânica    0,929 

   CIV 2 (2,7%) 5 (3,1%) 1,02 (0,42-2,48) 0,972 

   Ruptura de parede livre 1 (1,3%) 1 (0,6%) 0,80 (0,11-5,73) 0,825 

   Ruptura de músculo papilar com insuficiência mitral importante 2 (2,7%) 4 (2,5%) 0,72 (0,2-1,96) 0,523 

   Ausência de complicação mecânica 70 (93,3%) 152 (93,8%) Referência  

Revascularização completa no primeiro momento (nenhuma artéria > 70% sem tratamento) 49 (65,3%) 68 (42,5%) 0,76 (0,55-1,04) 0,082 

SAPS II, mediana (IIQ) 64 (50-78) 75 (62-87) 1,02 (1,01-1,03) <0,001 

SAPS II predito, mediana (IIQ) 0,75 (0,46-0,92) 0,89 (0,71-0,95) 4,50 (2,11-9,58) <0,001 

Índice de comorbidade de Charlson, mediana (IIQ) 2 (1-3) 2 (1-3) 1,11 (1,01-1,23) 0,033 

continua 
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continuação 

Variável 

Evento combinado (implante de 
DAV, transplante cardíaco ou 

óbito) HR (IC95%) P* 

Não 
75 (32%) 

Sim 
162 (68%) 

SOFA 10 (7-14) 12 (10-15) 1,05 (1,01-1,09) 0,014 

ECOG    0,517 

   0 46 (32,2%) 97 (67,8%) Referência  

   1 24 (35,3%) 44 (64,7%) 1,13 (0,79-1,62) 0,505 

   ≥ 2 5 (27,8%) 13 (72,2%) 1,36 (0,76-2,44) 0,294 

Escore vasoativo-inotrópico pré-ECMO mediana (IIQ) 52 (29-89) 85 (30-156) 1,002 (1,001-1,003) 0,003 

Indicação da ECMO    0,171 

   Choque cardiogênico 69 (92,0%) 142 (87,7%) Referência  

   E-CPR 3 (4,0%) 18 (11,1%) 1,60 (0,98-2,62) 0,062 

   Arritmias  3 (4,0%) 2 (1,2%) 1,26 (0,31-5,11) 0,747 

PCR pré ECMO 41 (55,4%) 92 (56,8%) 1,33 (0,97-1,82) 0,079 

Troponina > 100 vezes o limite superior de normalidade 50 (68,5%) 99 (72,8%) 1,004 (1,003-1,005) <0,001 

Pico de lactato nas primeiras 48 horas de ECMO (mmol/L), mediana (IIQ) 5,0 (2,1-9,0) 9,2 (5,0-12,9) 1,06 (1,03-1,09) <0,001 

Dias em ECMO 6 (4-10) 8 (4-15) 0,97 (0,95-0,98) <0,001 

Dias em ECMO (≥ 10 dias) 20 (26,7%) 75 (46,3%) 0,56 (0,40-0,76) <0,001 

Terapia de substituição renal durante curso de ECMO 44 (60,3%) 135 (84,4%) 1,54 (1,00-2,36) 0,048 

continua 
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conclusão 

Variável 

Evento combinado (implante de 
DAV, transplante cardíaco ou 

óbito) HR (IC95%) P* 

Não 
75 (32%) 

Sim 
162 (68%) 

Uso de outro dispositivo de assitência ventricular    0,762 

   BIA 62 (82,7%) 122 (75,3%) 1,10 (0,72-1,68) 0,655 

   Impella 1 (1,3%) 14 (8,6%) 1,28 (0,67-2,45) 0,463 

   Nenhum 12 (16,0%) 26 (16,0%) Referência  

Pressão de pulso 24 horas antes do desfecho primário (mmHg), mediana (IIQ) 60 (50-73) 22 (10-37) 0,98 (0,97-0,98) <0,001 

Pressão de pulso 24 horas antes do desfecho primário (< 40 mmHg) 7 (9,5%) 118 (77,6%) 3,37 (2,30-4,94) <0,001 

Maior VTI nas últimas 48 horas antes do desfecho primário (cm), mediana (IIQ) 15 (14-17) 7 (3-12) 0,87 (0,85-0,90) <0,001 

Maior VTI nas últimas 48 horas antes do desfecho primário (< 12 cm) 3 (4,0%) 103 (74,6%) 3,46 (2,35-5,08) <0,001 

Maior fração de ejeção nas últimas 48 horas antes do desfecho primário (%) 35 (30-40) 15 (10 - 20) 0,0008 (0,0001-0,0051) <0,001 

Maior fração de ejeção nas últimas 48 horas antes do desfecho primário (< 25%) 5 (6,8%) 101 (77,7%) 3,77 (2,49-5,71) <0,001 

Escore vasoativo-inotrópico 24 horas antes do desfecho primário, mediana (IIQ) 5 (0-10) 39 (5 - 154) 1,002 (1,00 -1,003) 0,003 

Associação de outro suporte circulatório (BIA ou Impella) no momento do 
desfecho primário 

20 (27,4%) 83 (51,6%) 2,21 (1,61-3,04) <0,001 

Ventilação mecânica no dia do desfecho primário 52 (70,3%) 130 (81,8%) 1,48 (0,99-2,21) 0,058 

Lactato antes do desfecho primário (mmol/L), mediana (IIQ) 1,1 (0,9-1,6) 2,2 (1,3-7,2) 1,10 (1,07-1,13) <0,001 

**Riscos Proporcionais de Cox 
HR: Hazzard Ratio; IC: intervalo de confiança; IIQ: intervalo interquartílico; IAMCST: infarto agudo do miocárdio com elevação do segmento ST; TCE: tronco de coronária 
esquerda; CIV: comunicação interventricular; SAPS II: Simplified acute physiology score II, SOFA: Sepsis-related organ failure assessment; ECOG: Eastern Cooperative 
Oncology Group; ECMO: oxigenação por membrana extracorpórea; ECPR: Extracorporeal cardiopulmonar resuscitation; PCR: parada cardiorrespiratória. 
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Na análise multivariada, os pacientes do grupo que apresentaram 

recuperação da função cardíaca tiveram revascularização completa com 

maior frequência (HR 0,551; IC 0,351-0,862; p = 0,009), tiveram menor 

pontuação no SAPS II na admissão (HR 1,024; IC 1,010-1,039; p = 0,001), 

menos comorbidades verificada pela pontuação de Charlson (HR 1,148; CI 

1,009-1,306; p = 0,036), maior VTI (HR 0,887; CI 0,828-0,949; p < 0,001) e 

maior fração de ejeção (HR 0,767; CI 0,471-0,966; p = 0,041) (Tabela 2 e 

Gráficos de 1 a 5). 

Tabela 2 - Riscos proporcionais de Cox para sobrevida livre de 

eventos (60 dias) 

Variável 
Parâmetro 
estimado 

Erro 
padrão 

HR (IC95%) p 

Revascularização completa no primeiro 
momento 

-0,60 0,23 0,551 (0,351-0,862) 0,009 

SAPS II 0,02 0,01 1,024 (1,010-1,039) 0,001 

Charlson 0,14 0,07 1,148 (1,009-1,306) 0,036 

Maior VTI nas últimas 48 horas do 
desfecho primário 

-0,12 0,03 0,887 (0,828-0,949) <0,001 

Maior fração de ejeção nas últimas 48 
horas antes do desfecho primário (< 25%) 

0,84 0,41 2,326 (1,034-5,229) 0,041 

HR: Hazard Ratio; IC: intervalo de confiança. 
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Gráfico 1 - Curva de Kaplan-Meier com estimativa da sobrevida livre de 

transplante ou uso de dispositivo de assistência ventricular 

de longa permanência em pacientes submetidos a 

revascularização completa no primeiro momento 

 

Gráfico 2 - Curva de Kaplan-Meier com estimativa da sobrevida livre de 

transplante ou uso de dispositivo de assistência ventricular 

de longa permanência de acordo com SAPS II 
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Gráfico 3 - Curva de Kaplan-Meier com estimativa da sobrevida livre de 

transplante ou uso de dispositivo de assistência ventricular 

de longa permanência de acordo com Índice de 

comorbidade de Charlson 

 

Gráfico 4 - Curva de Kaplan-Meier com estimativa da sobrevida livre de 

transplan-te ou uso de dispositivo de assistência 

ventricular de longa permanência de acor-do com VTI nas 

últimas 48 horas 
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Gráfico 5 - Curva de Kaplan-Meier com estimativa da sobrevida livre de 

transplante ou uso de dispositivo de assistência ventricular 

de longa permanência de acordo com fração de ejeção 24 a 

48 horas antes do desfecho primário 
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5.2 Desfecho Secundário 

Para o segundo desfecho, a população foi dividida aleatoriamenteem 

dois grupos. A primeira amostra (grupo A) com 137 pacientes e a segunda 

amostra (grupo B) com 100 pacientes. No grupo A, foram identificados os 

preditores de desmame de sucesso definidos como capacidade do paciente 

ficar fora da ECMO por mais de 48 horas e produziu-se um escore de 

desmame. Em seguida, aplicou-se esse escore no grupo B para validação 

(Figura 6). 

Entre os 137 pacientes do grupo A, as únicas diferenças significativas 

entre a população que apresentou desmame com sucesso daquela que não 

teve sucesso no desmame de ECMO foram gênero (masculino 86,9% versus 

75%; p = 0,019), NSTEMI (16,8% versus 28,6%; p = 0,031), SAPS II previsto 

(0,83 versus 0,89; p = 0,043), pico de lactato durante as primeiras 48 horas 

da execução de ECMO (6,4 mmol/L versus 8,55 mmol/L; p = 0,035) e 

pressão de pulso (37 mmHg versus 30 mmHg; p = 0,047) (Tabela 3). 
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Tabela 3 - Características basais e demográficas dos grupos A e B 

Variável 

Grupos 

p A B 

137 (58%) 100 (42%) 

Sexo (masculino) 119 (86,9%) 75 (75,0%) 0,019* 

Idade (anos), media±DP    

Peso (kg), mediana (IIQ) 80 (74-88) 80 (70-89) 0,4745*** 

Altura (m), mediana (IIQ) 1,75 (1,70-1,80) 1,74 (1,65-1,80) 0,159*** 

IMC (kgm²), mediana (IIQ) 26 (24-29) 26 (24 - 28) 0,985*** 

Doença Coronariana prévia 24 (17,6%) 15 (15,2%) 0,612* 

Tabagismo 95 (69,3%) 58 (58,0%) 0,071* 

Revascularização   0,138* 

   Angioplastia 120 (87,6%) 78 (78,0%)  

   Cirurgia 7 (5,1%) 8 (8,0%)  

   Não revascularizado 10 (7,3%) 14 (14,0%)  

Tempo entre IAM e reperfusão   0,146* 

   < 12 horas 92 (67,6%) 55 (56,1%)  

   > 12 horas 32 (23,5%) 28 (28,6%)  

   Ausência de reperfusão 12 (8,8%) 15 (15,3%)  

Tempo entre IAM e o implante de ECMO 
> 24 horas 

59 (43,4%) 47 (47,5%) 0,534* 

IAM (sem supra de ST) 23 (16,8%) 28 (28,6%) 0,031* 

IAMCST de parede anterior 80 (58,8%) 49 (50,0%) 0,181* 

Anatomia coronariana   0,284* 

   Uniarterial 38 (27,7%) 25 (25,5%)  

   Biarterial sem tronco 36 (26,3%) 17 (17,3%)  

   Triarterial 40 (29,2%) 33 (33,7%)  

   Presença de TCE > 70% 23 (16,8%) 23 (23,5%)  

Complicação mecânica   0,101$ 

   CIV 2 (1,5%) 5 (5,0%)  

   Ruptura de parede livre 2 (1,5%) 0 (0%)  

   Ruptura de músculo papilar com 
insuficiência mitral importante 

2 (1,5%) 4 (4,0%)  

   Ausência de complicação mecânica 131 (95,6%) 91 (91,0%)  

continua 
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continuação 

Variável 

Grupos 

p A B 

137 (58%) 100 (42%) 

Revascularização completa no primeiro 
momento (nenhuma artéria > 70% sem 
tratamento) 

65 (47,4%) 52 (53,1%) 0,396* 

SAPS II, mediana (IIQ) 70 (56-82) 76 (62-87) 0,055*** 

SAPS II predito, mediana (IIQ) 0,83 (0,60-0,94) 0,89 (0,72-0,96) 0,043*** 

Índice de comorbidade de Charlson, 
mediana (IIQ) 

2 (1-3) 2 (1-3) 0,375*** 

SOFA 11 (8-14) 12 (10-14) 0,155*** 

ECOG   0,969* 

   0 83 (62,4%) 60 (62,5%)  

   1 40 (30,1%) 28 (29,2%)  

   ≥ 2 10 (7,5%) 8 (8,3%)  

Escore vasoativo-inotrópico pré-ECMO 
mediana (IIQ) 

63 (29-136) 73 (30-153) 0,450*** 

Indicação da ECMO   0,056$ 

   Choque cardiogênico 121 (88,3%) 90 (90,0%)  

   E-CPR 11 (8,0%) 10 (10,0%)  

   Arritmias 5 (3,6%) 0 (0%)  

PCR pré ECMO 83 (61,0%) 50 (50,0%) 0,091* 

Troponina > 100 vezes o limite superior 
de normalidade 

87 (71,9%) 62 (70,5%) 0,820* 

Pico de lactato nas primeiras 48 horas de 
ECMO (mmol/L), mediana (IIQ) 

6,40 (2,70-11,10) 8,55 (4,60-12,08) 0,035*** 

Terapia de substituição renal durante 
curso de ECMO 

97 (72,9%) 82 (82,0%) 0,104* 

Uso de outro dispositivo de assitência 
ventricular 

  0,886* 

   BIA 106 (77,4%) 78 (78,0%)  

   Impella 8 (5,8%) 7 (7,0%)  

   Nenhum 23 (16,8%) 15 (15,0%)  

Pressão de pulso 24 horas antes do 
desfecho primário (mmHg), mediana (IIQ) 

37 (17-60) 30 (11-51) 0,047*** 

Pressão de pulso 24 horas antes do 
desfecho primário (< 40 mmHg) 

68 (51,9%) 57 (60,0%) 0,227* 

continua 
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conclusão 

Variável 

Grupos 

p A B 

137 (58%) 100 (42%) 

Maior VTI nas últimas 48 horas antes do 
desfecho primário (cm), mediana (IIQ) 

12 (7-14) 10 (4-14) 0,090*** 

Maior VTI nas últimas 48 horas antes do 
desfecho primário (< 12 cm) 

56 (45,5%) 50 (55,6%) 0,148* 

Maior fração de ejeção nas últimas 48 
horas antes do desfecho primário (%) 

23 (11-35) 20 (10-30) 0,114*** 

Maior fração de ejeção nas últimas 48 
horas antes do desfecho primário (< 25%) 

58 (50,0%) 48 (55,2%) 0,465* 

Escore vasoativo-inotrópico 24 horas 
antes do desfecho primário, mediana (IIQ) 

10 (4-82) 13 (5-95) 0,419*** 

Associação de outro suporte circulatório 
(BIA ou Impella) no momento do desfecho 
primário 

55 (40,7%) 48 (48,5%) 0,238* 

Ventilação mecânica no dia do desfecho 
primário 

99 (73,9%) 83 (83,8%) 0,069* 

Lactato antes do desfecho primário 
(mmol/L), mediana (IIQ) 

1,6 (1-3,15) 1,65 (1,1-6,3) 0,332*** 

*Teste qui-quadrado de Pearson; ***Teste de Mann-Whitney; $Teste da razão de verossimilhança. 
IAMCST: infarto agudo do miocárdio com elevação do segmento ST; TCE: tronco de coronária esquerda; 
CIV: comunicação interventricular; SAPS II: Simplified acute physiology score II, SOFA: Sepsis-related 
organ failure assessment; ECOG: Eastern Cooperative Oncology Group; ECMO: oxigenação por 
membrana extracorpórea; ECPR: Extracorporeal cardiopulmonar resuscitation; PCR: parada 
cardiorrespiratória. 

No grupo de 137 pacientes analisados, 75 (56%) pacientes ficaram 

sem ECMO por pelo menos 48 horas e 62 (45%) não. Na análise univariada, 

gênero, idade, peso, altura, DAC prévia, história de tabagismo, tipo de 

revascularização e IAM, anatomia coronariana, complicação mecânica, 

escore de Charlson e ECOG, parada cardíaca antes da ECMO, nível de 

troponina ou uso de outros dispositivos de assistência circulatória 

concomitante não demonstraram diferença estatística entre os grupos. Por 

outro lado, o tempo de reperfusão e tempo do início do IAM e implantação 

da ECMO apresentam diferença significativa na análise univariável. Além 

disso, a revascularização completa foi mais comumente encontrada no 
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primeiro grupo (58,1% versus 38,7%; p = 0,024). O grupo com sucesso no 

desmame da ECMO também têm menor VIS no momento da instalação da 

ECMO (38 versus 105; p < 0,001), menor pico de lactato nas primeiras 48 

horas da ECMO (5,2 mmol/L versus 8,5 mmol/L; p = 0,003), menor 

incidência de terapia de substituição renal (60% versus 83,6%; p = 0,002), 

maior pressão de pulso nas 24 horas que precederam o desfecho (60 mmHg 

versus 20 mmHg; p < 0,001), além de VTI (14 cm versus 7 cm; p < 0,001) e 

FE maiores (35% versus 10%; p < 0,001) 48 horas antes do desfecho 

primário, respectivamente. Pacientes que não puderam ficar sem ECMO por 

pelo menos 48 horas têm valor de SAPS II mais elevado (74 versus 68; p = 

0,04) e SOFA (12 versus 10; p = 0,005). Antes do evento do desfecho 

secundário, os pacientes que não ficaram 48 horas sem ECMO também 

usavam mais inotrópico e vasopressor (VIS 5 versus 60; p < 0,001), usavam 

mais frequentemente outro dispositivo de assistência circulatório em 

associação a ECMO (54,7% versus 23,3%; p < 0,001), ventilação mecânica 

(80,8% versus 65,6%; p < 0,001) e apresentavam maiores níveis séricos de 

lactato (2,3 versus 1,2; p < 0,001) (Tabela 4). 

 

 

 

 

 

 



RESULTADOS - 59 

 

Tabela 4 - Variáveis clínicas e capacidade de ficar fora de ECMO > 48 

horas 

Variável 

Fora de ECMO > 48 horas 

p Sim Não 

62 (45%) 75 (56%) 

Sexo (masculino) 54 (87,1%) 65 (86,7%) 0,941* 

Idade (anos), media±DP 55±10 54±12 0,517** 

Peso (kg), mediana (IIQ) 76 (72-85) 80 (75-92) 0,071*** 

Altura (m), mediana (IIQ) 1,75 (1,69-1,8) 1,75 (1,7-1,8) 0,977*** 

IMC (kgm²), mediana (IIQ) 26 (23-28) 26 (24-30) 0,096*** 

Doença Coronariana prévia 10 (16,4%) 14 (18,7%) 0,729* 

Tabagismo 40 (64,5%) 55 (73,3%) 0,265* 

Revascularização   0,092$ 

   Angioplastia 55 (88,7%) 65 (86,7%)  

   Cirurgia 5 (8,1%) 2 (2,7%)  

   Não revascularizado 2 (3,2%) 8 (10,7%)  

Tempo entre IAM e reperfusão   0,020* 

   <12 horas 49 (79%) 43 (58,1%)  

   > 12 horas 11 (17,7%) 21 (28,4%)  

   Ausência de reperfusão 2 (3,2%) 10 (13,5%)  

Tempo entre IAM e o implante de ECMO > 
24 horas 

15 (24,2%) 44 (59,5%) <0,001* 

IAM (sem supra de ST) 11 (17,7%) 12 (16%) 0,786* 

IAMCST de parede anterior 33 (54,1%) 47 (62,7%) 0,313* 

Anatomia coronariana    0,832* 

   Uniarterial 19 (30,6%) 19 (25,3%)  

   Biarterial sem tronco 17 (27,4%) 19 (25,3%)  

   Triarterial 17 (27,4%) 23 (30,7%)  

   Presença de TCE > 70% 9 (14,5%) 14 (18,7%)  

Complicação mecânica   0,133$ 

   CIV 1 (1,6%) 1 (1,3%)  

   Ruptura de parede livre 2 (3,2%) 0 (0%)  

   Ruptura de músculo papilar com 
insuficiência mitral importante 

0 (0%) 2 (2,7%)  

   Ausência de complicação mecânica 59 (95,2%) 72 (96%)  

continua 



RESULTADOS - 60 

 

continuação 

Variável 

Fora de ECMO > 48 horas 

p Sim Não 

62 (45%) 75 (56%) 

Revascularização completa no primeiro 
momento (nenhuma artéria > 70% sem 
tratamento) 

36 (58,1%) 29 (38,7%) 0,024* 

SAPS II, mediana (IIQ) 68 (54-78) 74 (59-87) 0,040*** 

SAPS II predito, mediana (IIQ) 0,81 (0,55-0,91) 0,88 (0,66-0,95) 0,051*** 

Índice de comorbidade de Charlson, 
mediana (IIQ) 

2 (1-3) 2 (1-3) 0,174*** 

SOFA 10 (7-13) 12 (9-15) 0,005*** 

ECOG   0,826* 

   0 38 (61,3%) 45 (63,4%)  

   1 20 (32,3%) 20 (28,2%)  

   ≥ 2 4 (6,5%) 6 (8,5%)  

Escore vasoativo-inotrópico pré-ECMO 
mediana (IIQ) 

38 (20-76) 105 (56-180) <0,001*** 

Indicação da ECMO   0,672$ 

   Choque cardiogênico 55 (88,7%) 66 (88%)  

   E-CPR 4 (6,5%) 7 (9,3%)  

   Arritmias  3 (4,8%) 2 (2,7%)  

PCR pré ECMO 41 (67,2%) 42 (56%) 0,182* 

Troponina >100 vezes o limite superior de 
normalidade 

44 (72,1%) 43 (71,7%) 0,955* 

Pico de lactato nas primeiras 48 horas de 
ECMO (mmol/L), mediana (IIQ) 

5,2 (2,18-9,83) 8,5 (4-13) 0,003*** 

Terapia de substituição renal durante curso 
de ECMO 

36 (60%) 61 (83,6%) 0,002* 

Uso de outro dispositivo de assitência 
ventricular 

  0,076$ 

   BIA 48 (77,4%) 58 (77,3%)  

   Impella 1 (1,6%) 7 (9,3%)  

   Nenhum 13 (21%) 10 (13,3%)  

Pressão de pulso 24 horas antes do 
desfecho primário (mmHg), mediana (IIQ) 

60 (47-72) 20 (10-32) <0,001*** 

Pressão de pulso 24 horas antes do 
desfecho primário (< 40mmHg) 

7 (11,5%) 61 (87,1%) <0,001* 

continua 
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conclusão 

Variável 

Fora de ECMO > 48 horas 

p Sim Não 

62 (45%) 75 (56%) 

Maior VTI nas últimas 48 horas antes do 
desfecho primário (cm), mediana (IIQ) 

14 (13-17) 7 (3-9) <0,001*** 

Maior VTI nas últimas 48 horas antes do 
desfecho primário (< 12 cm) 

3 (4,8%) 53 (86,9%) <0,001* 

Maior fração de ejeção nas últimas 48 horas 
antes do desfecho primário (%) 

35 (30-40) 10 (10-20) <0,001*** 

Maior fração de ejeção nas últimas 48 horas 
antes do desfecho primário (< 25%) 

5 (8,5%) 53 (93%) <0,001* 

Escore vasoativo-inotrópico 24 horas antes 
do desfecho primário, mediana (IIQ) 

5 (0-10) 60 (5-178) <0,001*** 

Associação de outro suporte circulatório 
(BIA ou Impella) no momento do desfecho 
primário 

14 (23,3%) 41 (54,7%) <0,001* 

Ventilação mecânica no dia do desfecho 
primário 

40 (65,6%) 59 (80,8%) 0,045* 

Lactato antes do desfecho primário 
(mmol/L), mediana (IIQ) 

1,2 (1-1,7) 2,3 (1,5-7,23) <0,001*** 

*Teste qui-quadrado de Pearson; ***Teste de Mann-Whitney; $Teste da razão de verossimilhança. IAMCST: 
infarto agudo do miocárdio com elevação do segmento ST; TCE: tronco de coronária esquerda; CIV: 
comunicação interventricular; SAPS II: Simplified acute physiology score II, SOFA: Sepsis-related organ failure 
assessment; ECOG: Eastern Cooperative Oncology Group; ECMO: oxigenação por membrana extracorpórea; 
ECPR: Extracorporeal cardiopulmonar resuscitation; PCR: parada cardiorrespiratória. 

A regressão logística multivariada encontrou a pressão de pulso e o 

VTI como variáveis independentes capazes de identificar pacientes 

passíveis de desmame da ECMO (Tabela 5).  

Tabela 5 - Regressão logística do desfecho secundário 

Variável 
Parâmetro 
estimado 

Erro 
padrão 

OR IC95% P 

Pressão de pulso 24 horas antes 
do desfecho primário (> 40 mmHg) 

0,09 0,03 1,098 1,045 1,155 <0,001 

VTI nas últimas 48 horas antes do 
desfecho primário (> 12 cm) 

0,45 0,13 1,560 1,215 1,560 <0,001 

Constante 8,91 1,823     

OR: odds ratio; IC: intervalo de confiança; VTI: time-velocity integral. 
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Após a aplicação do modelo de regressão logística no grupo B 

(amostra de 100 pacientes), foi econtrada uma área sob a curva de 0,93 

(Gráfico 6). 

Gráfico 6 - Curva ROC do modelo de regressão logística para o 

desfecho secundário 
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Em uma série de 278 pacientes com choque cardiogênico que 

necessitaram de suporte com oxigenação por membrana extracorpórea, 

identificou-se que revascularização completa, menor pontuação nos escores 

de SAPS II e de Charlson à admissão, e maiores valores de VTI e de fração 

de ejeção 48 horas antes da retirada do dispositivo são fatores preditores de 

recuperação miocárdica. Um escore derivado dos dados dos pacientes 

mostrou que VTI acima de 12 cm 24 horas antes e pressão de pulso acima 

de 40 mmHg 48 horas antes da retirada do dispositivo, discriminaram com 

acurácia de 93% os pacientes que são capazes de ficar fora de ECMO por 

pelo menos 48 horas após o desmame. 

As altas taxas de mortalidade por choque cardiogênico relacionado ao 

IAM permanecem altas, entre 37,3% e 60%5,6,33. Em pacientes com choque 

cardiogênico secundário a síndrome coronariana aguda em uso de 

tratamento com inotrópicos e suporte mecânico como BIA, o Impella 

demonstrou melhora hemodinâmica adicional ou melhora da FEVE em 1 

mês, deste modo seu uso neste ambiente pode ser fútil e possivelmente 

prejudicial78. Por outro lado, a ECMO parece ter melhores resultados e pode 

ser uma medida que salva vidas18,19,58,79. 
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Se por um lado, a retirada precoce da ECMO antes do 

restabelecimento da função cardíaca pode aumentar a chance do paciente 

apresentar descompensação clínica com necessidade de reimplante de 

assistência circulatória resultando em pior prognóstico; a manutenção do 

paciente em ECMO por mais tempo do que o necessário aumenta o risco de 

infecção relacionada ao circuito, sangramento e trombose, aumentando 

substancialmente a morbimortalidade relacionada ao método9-17-19. 

Este estudo unicêntrico envolveu 237 pacientes com suporte de 

ECMO após IAM e é a maior série de casos nesta população. Pacientes 

isquêmicos podem ter taxas diferentes de recuperação cardíaca e a decisão 

sobre implante de dispositivos de assistência ventricular de longo prazo ou 

transplante cardíaco contra a insistência no desmame de ECMO pode ser 

um desafio. 

Foram analisados preditores de desmame de ECMO VA por dois 

modelos diferentes. Recuperação da função cardíaca avaliada pela 

capacidade de estar vivo sem transplante cardíaco ou LVAD em 60 dias e 

pela capacidade de ficar sem ECMO por mais de 48 horas. O resultado da 

primeira análise pode ajudar a equipe multidisciplinar que cuida do paciente 

com ECMO a decidir se o doente tem maior probabilidade de precisar de 

suporte de longo prazo ou se é possível insistir no desmame da ECMO por 

mais tempo. Somado a isso, por meio da análise do segundo desfecho, 

pode-se tentar encontrar qual o melhor momento para fazer a tentativa da 

retirada da ECMO. 
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Verificou-se que os pacientes que recuperaram a função cardíaca e 

que estavam vivos sem LVAD ou transplante cardíaco tiveram 

revascularização completa com maior frequência, menor SAPS II e menor 

escore de Charlson na admissão, além de maior VTI e FEVE quando 

comparados aos pacientes que não recuperaram a função cardíaca. Quando 

analisou-se estar vivo sem ECMO por mais de 48 horas, as duas variáveis 

correlacionadas a esse desfecho foram VTI e pressão de pulso. 

Em pacientes com quadro de síndrome pós-cardiotomia após 

revascularização do miocárdio isolada exigindo ECMO VA, hipertensão pré-

existente, creatinina e lactato sérico elevados e baixa contagem de 

plaquetas foram identificados como fatores de prognóstico independentes 

para falha no desmame de VA-ECMO80.  

Poucos estudos observacionais compararam capacidade de predizer 

quais pacientes seriam desmamdos da ECMO e quais não. Variáveis 

clínicas como sexo, comorbidades e gravidade no momento do implante de 

ECMO não têm correlação com o desmame bem-sucedido conforme estudo 

de Aissaoui e Pappalardo19,81. Por outro lado, idade avançada, inserção sob 

massagem cardíaca e sexo feminino podem ser fatores de risco para óbito 

na UTI14,55,58. 

O presente estudo corrobora com Pappalardo e Bréchot que 

associaram o desmame com sucesso à pressão de pulso. Os pacientes 

desmamados com sucesso apresentaram pressão de pulso média maior do 

que os pacientes não desmamados13,81. 
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Luyt et al.82 não encontraram diferença nos valores absolutos do 

fragmento N-terminal do peptídeo natriurético do tipo B, troponina, o 

fragmento médio-regional do peptídeo natriurético proatrial, 

proadrenomedulina e copeptina na primeira semana de ECMO nos 

pacientes que desmamaram a assistência mecânica contra os pacientes que 

não desmamaram. O presente estudo também não encontrou correlação 

entre os níveis de troponina e probabilidade de desmame. Alguns estudos 

sugeriram que o lactato e a depuração do lactato podem prever o sucesso 

do desmame64,67. No entanto, o pico de lactato não parece ser um marcador 

importante para o desmame da ECMO no presente estudo. 

Sugiura et al.64 mostraram que o desmame bem-sucedido da ECMO 

VA foi previsto pelo fluxo TIMI pós angioplastia, pressão arterial média em 4 

horas e lactato sérico 24 horas após o início da ECMO VA em pacientes com 

IAM complicado por parada cardíaca. No entanto, o desfecho definido por 

este grupo foi estar vivo sem ECMO > 12 horas após a decanulação e isso 

provavelmente não reflete um bom desfecho quando se levou em conta um 

horizonte mais distante. 

Thiele et al.42 encontraram um risco menor de morte em 30 dias entre 

pacientes com IAM e CC com doença multiarterial que inicialmente foram 

submetidos a ATC da lesão culpada apenas do que entre aqueles que foram 

submetidos a angioplastia multiarterial imediata. Entretanto, suporte 

circulatório mecânico foi utilizado em 28,2% dos pacientes e ECMO em 

apenas 6,5% do total. Encontrou-se revascularização completa como um 

bom preditor de recuperação cardíaca. 
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Aissaoui et al.19 verificaram associação entre os seguintes parâmetros 

do ecocardiograma que avaliam a função sistólica do VE com o desmame 

bem-sucedido: integral velocidade tempo da via de saída do ventrículo 

esquerdo (VTI VSVE), FEVE e velocidade sistólica de pico do anel mitral 

lateral. Econtrou-se o VTI e a pressão de pulso como bons marcadores para 

predizer capacidade ficar fora de ECMO por mais de 48 horas em um 

modelo com acurácia de 93%. 

Assim, a identificação desses fatores poderá auxiliar os clínicos  na 

difícil tomada de decisão da retirada da ECMO no choque cardiogênico. 

6.1 Limitações 

O estudo apresenta algumas limitações. Apesar de termos avaliado 

um número relativamente grande de pacientes em ECMO, a análise 

retrospectiva de prontuário de um único centro pode ter levado a alguns 

vieses . Além disso, o período prolongado de 10 anos de análise pode não 

apresentar o tratamento que é oferecido atualmente ao paciente com choque 

cardiogênico. Uma das mudanças mais evidentes no manejo desses 

pacientes nesses anos é a evolução dos dispositivos de assistência 

ventricular de longa permanência e a expertise adquirida em relação a 

ECMO. Além disso, a falta de dados de muitos pacientes, como por exemplo 

a dosagem de lactato e valor de pico da onda S do doppler tecidual da 

parede lateral pode ter deixado a análise incompleta. 

Outra limitação importante do estudo é a falta de validação externa. 

As variáveis encontradas na análise unviariada e multivariada podem não 

ser replicadas em outras coortes. 



DISCUSSÃO - 69 

 

Em relação a população estudada, o fato de termos analisado os 

pacientes do grupo óbito junto com o grupo que necessitou de transplante ou 

DAV versus o grupo que teve alta da UTI sem ECMO pode ter criado um 

viés. Isso pode ter ocorrido, pois alguns pacientes que apresentaram 

melhora cardíaca a ponto de ter desmame de ECMO, podem ter morrido de 

outras causas como infecção, sangramento de sistema nervoso central entre 

outros. Logo ao analisarmos o grupo óbito, pode-se ter cometido o erro de 

analisar os pacientes como falha na recuperação cardíaca, mas na verdade 

eles apresentaram recuperação cardíaca e evoluíram a óbito por outra 

causa. 

Em relação a avaliação desfecho secundário, a principal limitação 

esta no fato do grupo de validação do escore ser do mesmo hospital e refletir 

as mesmas rotinas do grupo onde foi feita a construção do estudo, desta 

forma a sua aplicabilidade externa pode estar comprometida e portanto, uma 

validação externa num estudo prospectivo é mandatória. 

É importante salientar que estas variáveis não devem substituir a 

avaliação multiprofissional sobre qual é a melhor opção de tratamento para 

os pacientes em ECMO VA após síndrome coronariana aguda. Em posse 

destes dados, a equipe pode utilizá-los como um guia para auxiliar na 

decisão entre esperar mais tempo para a recuperação cardíaca ou não 

demorar para realizar uma avaliação para transplante cardíaco ou implante 

de DAV. 
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Em uma série de 278 pacientes com choque cardiogênico que 

necessitaram de suporte com oxigenação por membrana extracorpórea, os 

fatores preditores de recuperação miocárdica foram: revascularização 

completa, menor pontuação nos escores de SAPS II e de Charlson à 

admissão, e maiores valores de VTI e de fração de ejeção 48 horas antes da 

retirada do dispositivo. Um escore derivado dos dados dos pacientes 

mostrou que VTI acima de 12 cm 24 horas antes e pressão de pulso acima 

de 40 mmHg 48 horas antes da retirada do dispositivo, discriminam com 

acurácia de 93% os pacientes que ficarão fora de ECMO por pelo menos 48 

horas após o desmame. 
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Anexo A - Aprovação da Comissão de Ética para Análise de Projetos 

de Pesquisa 
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Anexo B - Autorização do Hospital Pitiè-Salpetriêre 
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