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Insuficiéncia Cardiaca Pos Infarto Agudo do Miocardio: Um Novo
Fenotipo de Insuficiéncia Cardiaca Aguda?

Heart Failure After Acute Myocardial Infarction: A New Phenotype of Acute Heart Failure?
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Introducao

Doenga arterial coronariana (DAC) e insuficiéncia cardiaca
(IC) estao entre as causas mais comuns de hospitalizagdo e
morte em todo o mundo.” Embora a etiologia da IC varie
bastante ao redor do mundo, nos principais registros de paises
ocidentais e desenvolvidos, a DAC e a hipertensao arterial
sistémica sao os fatores predominantes.? O infarto agudo do
miocardio (IAM) complicado com IC (IC pés-IAM) é bastante
comum na pratica clinica e sua incidéncia entre pacientes
hospitalizados por IAM varia entre 14% e 36%.> No registro
GRACE (Clobal Registry of Acute Coronary Events), entre 13.707
pacientes com Sindrome Coronariana Aguda hospitalizados
de 1999 a 2001, 13% apresentavam IC na admissao, e outros
5,6% desenvolveram IC durante a internagao.*

Além da grande associagao entre tais patologias, a
Insuficiéncia Cardiaca também é um importante preditor de
mortalidade entre os pacientes com IAM, com implicagbes no
tratamento e prognéstico. Um dos fatores que mais se destaca
entre as complicagdes da SCA é o choque cardiogénico,
no entanto, mesmo perfis menos graves e mais comuns
no espectro da IC sdo mais comuns também tem impacto
progndstico negativo.®

A IC pés-IAM tem peculiaridades em seus mecanismos
fisiopatolégicos que a diferencia de outras etiologias da
IC, levando também a diferentes consequéncias clinicas e
possibilidades terapéuticas, tanto no tratamento farmacolégico,
como na indicagao de dispositivos de assisténcia ventricular
e abordagens cirdrgicas. Essas diferengas fazem da IC pés
IAM, uma entidade nosolégica que ainda demanda melhores
esclarecimentos a respeito de sua abordagem. Nesse contexto,
alguns questionamentos por parte dos especialistas em IC tém
sido levantados, tais quais: Quais sao os fatores de risco para o
desenvolvimento da IC ap6s uma SCA? Em se tratando de uma
IC aguda, quais medicamentos podem ser iniciados em um
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primeiro momento, que aumentem a sobrevida do paciente?
Por que certos tratamentos farmacoldgicos nao tiveram boa
resposta nessa situagado, mesmo tendo se mostrado Uteis na
IC cronica? Em que momento a IC pés IAM “se transforma”
numa IC crénica? Qual o momento de indicar um dispositivo
de assisténcia ventricular nesse tipo de paciente, e existe
diferenga para com outras etiologias? Qual é o papel da
revascularizagdo miocérdica? A indicagdo e o momento do
transplante cardfaco seriam diferentes?

Esse artigo de revisao tenta esclarecer algumas dessas dvidas,
detalhando os processos que estdo por tras da disfungao
ventricular resultante do infarto agudo do miocardio, assim como,
abordar os principais estudos que embasam o atual tratamento de
tal enfermidade e as possibilidades futuras que poderiam reduzir
a morbimortalidade de uma doenca tao grave.

Fisiopatologia

Ao longo das dltimas décadas muito se descobriu sobre
0s processos fisiopatolégicos da IC cronica, especialmente o
remodelamento miocdrdico, sinalizando alvos farmacolégicos
importantes que comprovadamente impactam nos desfechos
clinicos. No cenario da IC pés-infarto, algumas peculiaridades
nesses processos vém sendo melhor compreendidas
ajudando na percepgao de caracteristicas especificas deste
fendtipo clinico da IC e possibilitando uma abordagem mais
direcionada neste cenério.

Inicialmente, a isquemia leva a perda de fungao contratil
e consequentemente aumenta a cavidade ventricular, o
que culmina com aumento das pressdes de enchimento e
da demanda de oxigénio. Ao longo do tempo, o trabalho
cardiaco aumenta como tentativa de compensar a pré e
pos-carga aumentadas (por conta de toda a hiperatividade do
sistema nervoso simpatico e do sistema renina-angiotensina-
aldosterona),® além disso, as sobrecargas de pressao e volume,
induzem vias moleculares que determinam hipertrofia
ventricular, sem adequada proporgao de espessura e volume
miocérdicos, sem concomitante vascularizagao adequada
e com o surgimento de fibrose (resultante da deposicdo de
coldgeno em excesso na matriz extracelular).”?

O infarto agudo do miocardio desencadeia uma resposta
inflamatéria caracterizada especialmente por necrose celular,
liberando componentes intracelulares que ativam o sistema
imune e recrutam células para iniciar uma resposta corretiva
que induz formagao de tecido cicatricial (fibrético). Mesmo
apos esta etapa, permanece um estado de ativagao cronica de
citocinas e infiltracao miocardica de células inflamatérias.”
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Concomitantemente a todo esse processo, existe ainda um
remodelamento metabdlico que também participa agravando
o desenvolvimento e progressao do remodelamento
ventricular pés-infarto.’? Esse é um processo complexo que
envolve desde uma cascata de regulagao génica alterando
a via de fornecimento energético principal do miocardio
para carboidratos (padrao fetal) até um desequilibrio no
calcio mitocondrial, levando a producéao de energia abaixo
do ideal.’>*

Ainda participam desse processo a ja citada hiperativagao
do sistema renina angiotensina e do sistema simpatico e, por
isto, impedir os efeitos deletérios dela tém sido a base do
tratamento farmacoldgico atual da IC.">"

A grande questdo nesse fendtipo é que ao contrdrio
da IC cronica, algumas dessas mudancas fisiopatologicas
ocorrem de forma extremamente sibita, principalmente
a queda de fungao contrétil e o aumento das pressoes de
enchimento do coragdo esquerdo. Mudangas essas, que
ndo sdo acompanhadas pelo remodelamento vascular ou
mudancas de pré e pés-carga tao ageis quanto deveriam ser
para minimizar os efeitos clinicos deste momento, levando a
sintomas desproporcionais ao remodelamento ventricular e,
talvez, a alvos terapéuticos diferenciados.’

Fatores de risco

A incidéncia de IC intra-hospitalar é trés vezes maior em
pacientes de 75 a 85 anos, quando comparado com aqueles
de 25 a 54 anos, assim como na alta, onde a incidéncia
é seis vezes maior na faixa etdria mais avancada.’ Em
alguns estudos, o sexo feminino esteve independentemente
associado a um risco mais elevado de IC, variando de 15% a
34%. Isso pode ser explicado por vérias razdes, como o fato de
que a apresentacao do IAM em mulheres ocorre em pacientes
mais idosas, com mais comorbidades associadas, pior status
funcional, e o cuidado hospitalar reconhecidamente menos
agressivo, incluindo a revascularizagao.®

A quantidade de vasos acometidos e a localizagdo do
infarto também influenciam. A doenga multiarterial reflete
uma maior carga aterosclerética, associada a maior disfungao
endotelial e mais inflamagao sistémica, e comumente também
se associa a outras comorbidades. O infarto de parede anterior
estd associado a um maior risco de remodelamento adverso
e IC.?" QOutros fatores que aumentam o risco de IC sdo a
Hipertensao arterial, diabetes, fibrilacao atrial, frequéncia
cardiaca mais elevada, doenga renal cronica e presenca de
angina prévia.?

Biomarcadores

A troponina cardiaca é o marcador de escolha no IAM
e seus valores na fase de pico (48 a 72 h apés o inicio dos
sintomas) estao associados a extensao do infarto determinado
por ressonancia cardiaca. Vdrios estudos demonstraram
a associagdo de troponina com MACE, incluindo IC,*? no
entanto, a associagao desta com o pico da troponina nao foi
observada.?

Juntamente com a troponina, os peptideos natriuréticos
estao associados ao tamanho do infarto e a disfuncao
cardiaca, nao apenas o seu grau de elevagao, mas também

seu padrdo de apresentagao. Existe o padrdo monofasico
com pico em 16 horas da admissao e o bifasico com um
segundo pico com 5 dias, e este Gltimo padrao apresentou
maior risco de remodelamento do VE e IC.2%% Além disso,
os peptideos natriuréticos parecem ter efeito protetor
em relacdo ao desenvolvimento de disfuncao ventricular,
inibindo a angiotensina Il e a sinalizacdo da endotelina-1.
O peptideo natriurético do tipo A (ANP) inibe a sintese de
colageno, grande fonte de fibrose miocardica.?* Um estudo
avaliando a infusdo de BNP humano recombinante antes de
uma angioplastia coronariana pareceu levar a algum grau de
protegdo miocardica, reforcando essa teoria de protecao do
musculo cardiaco mediada pelo BNP*

O prolongamento da resposta inflamatéria pés-infarto
contribui significativamente no remodelamento do VE e
desenvolvimento de 1C.% Varios métodos de quantificagdo
da reposta inflamatéria mostram-se promissores para predizer
IC, como os niveis de proteina C reativa, a relagao neutréfilos/
linfécitos, a interleucina 6, interleucina 32, entre outros.?°

A taxa de filtragdo glomerular (TFG) também é fator
independente associado ao risco de IC pés IAM. Fox et al.
demonstraram um risco de IC atribuivel a disfungao renal
variando entre 30% a 90%.% Resultados semelhantes foram
observados no estudo VALIANT, onde o risco de IC aumentou
em 10% para cada diminuigao de 10 ml/min/1,72m? na TFG.*

Alguns biomarcadores de fibrose usados como preditores
de risco na IC sdo recomendados pelos American College of
Cardiology / American Heart Association, a exemplo da forma
soltivel do Supressor de tumorogénese (sST2) e da Galectina-3.
Porém, poucas sao as evidéncias que os avaliam como valor
preditivo no p6s IAM.2930

Outros biomarcadores, como as Metalloproteinases
de Matriz (MMPs), Clusterina, Desidrogenase latica, e
outros mais, mostraram associagdo com remodelamento
do ventriculo esquerdo, porém ainda faltam evidéncias no
contexto do p6s-IAM. No geral, os estudos mostraram que a
analise combinada de biomarcadores é superior a qualquer
um destes individualmente. E muito mais importante que a
escolha do melhor biomarcador, é o momento da medicao
ap6s o IAM na previsdo do risco de IC.%°

Opcoes terapéuticas

Atualmente as terapias que dispomos tém o objetivo de
melhorar a mecanica e hemodinadmica (débito cardiaco,
pré e pds carga) e ajustar os mecanismos moleculares de
remodelacdo. Ainda assim, a intervencao primordial e
mais importante para evitar ou frear o desenvolvimento de
disfungao ventricular e remodelamento miocéardico num
paciente em vigéncia de processo isquémico é a reperfusao
coronariana precoce, quando indicada.

Como ja citado, a alteragao de contratilidade é a primeira
alteragdo que leva ao progressivo aumento de volume e
pressao intracavitdrias, intensificando o estresse parietal
e a carga de trabalho para compensar a pré e pés carga,
culminando num maior consumo de oxigénio e estimulo do
sistema nervoso simpatico e do SRAA. Este estimulo neuro-
hormonal mantem o equilibrio cardiovascular na fase inicial,
porém com o tempo se torna deletério, promovendo morte
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celular, fibrose e remodelamento adverso. O grau de ativagao
destes sistemas correlaciona-se com a gravidade da disfungao
e é preditor de mau prognéstico. Impedir os efeitos deletérios
do SNS e SRAA é a base do tratamento farmacolégico atual.?'

Testes em modelos murinos realizados na década de
80 ja haviam demonstrado beneficio do uso do captopril
no pos-IAM, com reducao das pressdes de enchimento e
remodelamento.?? Posteriormente o ensaio clinico SAVE
reforgou o seu beneficio no pés-IAM, mostrando reducao
de mortalidade e incidéncia de eventos cardiovasculares
em pacientes com disfuncdo ventricular assintomatica
(FE < 40%).>3 Os estudos AIRE e TRACE ratificaram o beneficio
dos inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECA)
nesse contexto. O AIRE mostrou redugdo de cerca de
27% na mortalidade por todas as causas e 19% de eventos
cardiovasculares com o uso do Ramipril em pacientes
com disfungdo ventricular sintomdtica nos primeiros 30
dias pés IAM e o estudo TRACE mostrou redugao de 25%
na mortalidade, assim como reducao de morte stbita e
progressao para IC severa com o uso do Trandolapril de inicio
3 a7 dias ap6s IAM. Na dltima diretriz brasileira de IC (2018)
é recomendagao | com nivel de evidencia A, o uso de IECA
para pacientes com disfungdo de VE sintomatica.*3

Os bloqueadores do receptor da angiotensina Il (BRAs)
na IC pds IAM, foram analisados inicialmente em 2002 no
estudo OPTIMAAL que comparou a losartana 50mg/dia com
o captopril 50mg trés vezes ao dia em mais de 5000 pacientes
com disfuncao ventricular (FE <40%) p6s IAM. Este ensaio
clinico ndo mostrou diferenca estatisticamente significativa
na morbimortalidade entre as duas medicagbes nos 2,7 anos
de seguimento.’” Da mesma forma o ensaio clinico VALIANT
demonstrou que o uso do BRA, Valsartana, nos primeiros
10 dias apds IAM em pacientes que desenvolveram IC com
fracdo de ejecao reduzida, era tao eficaz quanto o captopril
na reducao de mortalidade, porém a combinagao destas duas
medicagdes aumentou a prevaléncia de efeitos adversos sem
melhorar desfechos.*® Os BRAs tornaram-se entao alternativa
eficaz quando hé intolerancia ao IECA.

Seguindo o racional neuro-hormonal de inibigao do SRAA,
um dos primeiros estudos que demostrou beneficio clinico do
uso dos antagonistas mineralocorticoides na IC foi o RALES,
mostrando redugao de mortalidade, hospitalizagao e sintomas
relacionados a IC com o uso da espironolactona em pacientes
com ICFER classe funcional Ill- IV da NYHA cuja etiologia era
majoritariamente isquémica (mais de 50% dos pacientes),
mas nao necessariamente pds-IAM,*? com o EMPHASIS
aumentando a indicagao para a IC classe funcional I1.*° Mas foi
o estudo EPHESUS, que avaliou os pacientes com IC p6s-IAM
e que igualmente constatou beneficio do uso do eplerenone,
na reducao de mortalidade total, morte sibita e desfecho
combinado de mortalidade cardiovascular ou hospitalizagao por
IC. Uma analise post hoc deste estudo evidenciou que o inicio
precoce do eplerenone (ente o 3° e 7° dia do IAM) reduziu o
risco de morte por todas as causas em 31%, o risco de morte
cardiovascular e hospitalizacio em 24% e de morte stbita
em 34% quando comparado ao placebo. Em contrapartida, o
inicio desta droga ap6s 7 dias do IAM ndo mostrou diferenga
estatisticamente significativa entre os grupos, demonstrando o
beneficio do inicio precoce dessa medicagao.*'
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No mesmo periodo, estudos com betabloqueadores na
IC foram desenvolvidos, mostrando importante redugao de
morbimortalidade em pacientes com ICFER independente
da etiologia. Uma metandlise publicada em 1999 com 31
ensaios randomizados que incluiu aproximadamente 25.000
pacientes com histéria de IAM, mostrou que o uso de
betabloqueadores a longo prazo reduziu o risco de reinfarto
e morte durante uma média de 2 anos de acompanhamento,
porém ressaltou que esta classe medicamentosa ainda era
muito subutilizada na época.”> A medida que o conceito
fisiopatolégico neuro-hormonal da IC ganhava forga, outros
estudos comecaram a ser desenhados. No fim da década de
90 foram publicados vérios estudos com betabloqueadores,
como o US carvedilol, MERIT-HF, CIBIS Il e COPERNICUS,
mostrando redugao de mortalidade por todas as causas e
reducdo de morte sibita.***¢ Estes ensaios randomizados
foram truncados devido os significativos beneficios em
relagdo ao placebo. A eficacia a longo prazo do carvedilol
em pacientes com disfungdo ventricular (FE <40%) pds
IAM foi avaliada no estudo CAPRICORN (2001), que
evidenciou redugao de mortalidade por todas as causas
assim como de mortalidade cardiovascular, IAM nao fatal e
mortalidade cardiovascular ou IAM ndo fatal em comparagao
ao placebo, porém sem diferenca estatistica em relagao ao
desfecho primdrio de mortalidade por todas as causas ou
hospitalizagdes por causas cardiovasculares.*” O estudo
COMMIT-CCS2 (2005) que randomizou mais de 45.000
pacientes com IAM em muiltiplos centros da China para o
uso de Metoprolol (até 15mg, EV seguido de 200mg/dia, VO)
ou placebo, mostrou efeito benéfico nos desfechos primarios
estabelecidos de morte, reinfarto ou parada cardiaca e
morte por qualquer causa, porém reduzindo reinfarto e
arritmias ventriculares de forma isolada, beneficio que foi
contrabalanceado pelo aumento de choques cardiogénicos
no grupo do metoprolol, sobretudo quando usados no
primeiro dia de admissao. Cerca de 20% dos pacientes
encontravam-se em Killip Il no momento da randomizagao
e 5% em Killip llI. Estes dltimos tiveram maior probabilidade
de evoluir para choque cardiogénico, mostrando que o uso
precoce de altas doses intravenosas de metoprolol parece ser
nocivo para pacientes que se apresentam com IC em vigéncia
de sindrome coronariana aguda.*

Devido a considerdvel evidéncia de reducao de
morbimortalidade e remodelamento cardiaco no-pés IAM
com as drogas que bloqueiam o SRAA e apds comprovagao
de eficicia do sacubitril-valsartana em comparagao com
enalapril em pacientes portadores de ICFER no estudo
PARADIGM-HF, estudos subsequentes procuraram avaliar
o potencial desta nova droga em pacientes com ICFER pés
IAM.* O beneficio do sacubitril/valsartana no remodelamento
cardfaco foi testado em pacientes com disfungao ventricular
(FE < 40%) assintomatica na fase tardia pés IAM (= 3 meses),
comparando este com valsartana isolada e nao mostrou
diferenca estatisticamente significativa entre os dois grupos
no desfecho primario de reducao do volume sistélico do VE
medido por RM na 522 semana.* Ja o estudo PARADISE-MI,
publicado no mesmo ano, comparou o sacubitril/valsartana
com o ramipril em pacientes com disfungao ventricular e
sob risco de desenvolver IC, nos primeiros 7 dias pds IAM, e
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também nao mostrou diferenga estatisticamente significativa
entre os dois grupos em relagao ao desfecho primario de
morte cardiovascular e piora da IC."’

Apés o éxito dos ISGLT2 na redugdo dos desfechos
cardiovasculares de morte e hospitalizacao por IC,
independentemente da presenga da diabetes,**** outros
estudos foram elaborados para investigar o potencial destes
medicamentos no remodelamento cardiaco. Um estudo
com porcos ndo diabéticos pds IAM induzido demonstrou
melhora no remodelamento cardiaco ap6s 2 meses do
uso da empagliflozina em comparagao com placebo. Este
estudo constatou também que a empagliflozina alterou o
consumo energético do midcito, substituindo glicose por
acidos graxos livre, corpos cetonicos e aminodcidos de
cadeia ramificada, melhorando assim o perfil metabélico
do miocardio no pds-IAM.>* Dois grandes estudos tém o
objetivo de avaliar essa classe de drogas no pés-IAM. O
EMPACT- MlI, ainda nao publicado, compara empagliflozina
com placebo em pacientes com FEVE < 45% ou sinais e
sintomas congestivos nos primeiros 14 dias pés IAM e avaliard
o desfecho composto de mortalidade por todas as causas ou
tempo até primeira hospitalizagdo por IC.>> O DAPA — M,
este publicado recentemente, comparou a dapagliflozina
versus placebo em pacientes hospitalizados por IAM e com
alguma evidéncia de disfungao ventricular esquerda global ou
segmentar, ou se a avaliagao da fungdo do ventriculo esquerdo
nao estivesse disponivel, com presenca de Q patolégica no
eletrocardiograma. O estudo ndo demonstrou beneficio
dessa droga em relagao ao desfecho primario de morte,
hospitalizagdo por IC, IAM ndo fatal, evento de fibrilagao ou
flutter atrial, novo diagnéstico de diabetes tipo 2, melhora de
classe funcional de NYHA e perda de peso, apesar de ter sido
uma estratégia segura e com bons efeitos cardiometabélicos.*®

Visto que a isquemia é a etiologia predominante na
génese da IC, outras multiplas terapias foram avaliadas. A
trimetazidina por exemplo, altera o metabolismo energético
do miécito, conferindo agao citoprotetora, porém ainda nao
é certo se isto confere beneficio contra o remodelamento
cardiaco pds IAM.57 As estatinas mostraram melhora no
remodelamento cardiaco quando comparadas com placebo
em um estudo com ratos com extenso IAM induzido. Este
beneficio foi associado a redugdo na expressao de genes
fetais no miocardio assim como colageno e aumento do
NO endotelial.®® Foram realizados os estudos CORONA e
GISSI-HF para avaliar a eficcia e seguranca da rosuvastatina
em pacientes portadores de ICFER maiores de 60 e 18 anos,
respectivamente. Em ambos os estudos a rosuvastatina nao
mostrou redugao de desfechos primarios, porém mostrou-se
segura neste grupo de pacientes.”>*® Visto que a Ivabradina
reduz a FC ao inibir as correntes If do né sinoatrial, reduzindo
o gasto energético celular, esta foi testada em comparagao
com placebo em pacientes com DAC cronica e disfungao
ventricular (FE <40%) no estudo BEAUTIFUL, publicado em
2008. Neste estudo a lvabradina nao mostrou superioridade
em relagao ao placebo no desfecho primario combinado de
morte cardiovascular ou hospitalizagao por IAM ou IC, porém
reduziu desfechos secundarios de hospitalizacao por IAM fatal
e nao fatal e revascularizagao coronariana, em pacientes com
FC acima de 70.*

Tratamento invasivo

Vérios procedimentos cirlrgicos, como o implante de
cardiodesfibrilador implantavel (CDI), terapia de ressincronizacao
cardiaca e a revascularizacdo, demonstraram beneficios
significativos na reducao da mortalidade e na diminuicao das
hospitalizagdes em pacientes otimizados em relagao a terapia
medicamentosa para a IC de etiologia isquémica.®?

Estudos antigos, como o CASS na década de 1980, e
estudos mais recentes, como o STICH e o STICHES, tém
mostrado resultados positivos ao revascularizar pacientes
com insuficiéncia cardiaca isquémica e fracao de ejecdo do
ventriculo esquerdo (FEVE) inferior a 35%. O STICHES, por
exemplo, demonstrou uma redugdo de 28% na mortalidade
por qualquer causa ou hospitalizacao devido a IC em um
periodo de 10 anos de acompanhamento. Atualmente,
as principais diretrizes em todo o mundo recomendam a
revascularizacdo miocardica em pacientes com miiltiplas
lesGes arteriais, obstrucao significativa da artéria descendente
anterior e FEVE inferior a 35%.°%¢4

E importante salientar que a utilizacdo de dispositivos
como o CDI para prevencao secundaria de morte stbita ja
estd bem fundamentada, com uma recomendacao de classe |
para pacientes que tiveram morte stbita abortada, taquicardia
ventricular com instabilidade hemodindmica ou fibrilagao
ventricular documentada em estudos eletrofisioldgicos. Os
estudos SCD-HEFT e MADIT Il demonstraram beneficios
significativos ao implantar CDI em pacientes com IC de
etiologia isquémica apds infarto do miocardio, com o dltimo
mostrando redugao de risco absoluto de morte em 6%.6%0%65

A recomendagcao para terapia de ressincronizagao cardiaca
em pacientes com IC pés-infarto segue as mesmas diretrizes
dos pacientes com IC de etiologia nao isquémica. Embora
os grandes estudos, como o MADIT-CRT, ndo tenham sido
especificamente desenhados para pacientes pds-infarto,
a etiologia isquémica era uma das causas mais comuns, e
esses estudos também mostraram beneficios na reducao da
mortalidade e das hospitalizagbes por I1C.%

No contexto da IC aguda pés-IAM, também ocorrem
complicagdes mecanicas, como ruptura da parede livre,
ruptura do septo interventricular e insuficiéncia mitral aguda.
A incidéncia dessas complicagdes tem diminuido com o
advento da reperfusao miocdrdica e do acesso mais facilitado
a revascularizagao precoce, porém permanecem sendo
complicagoes graves com altissima mortalidade.*

A ruptura da parede livre do ventriculo esquerdo pode
ocorrer em menos de 1% dos pacientes durante a primeira
semana apés um infarto transmural, manifestando-se com
dor stbita e/ou choque cardiogénico. Fatores como idade
avangada, falta de reperfusao ou fibrinélise tardia parecem
estar associados a um aumento na incidéncia de ruptura
cardiaca. A evolugao para hemopericardio e tamponamento
cardiaco, levando a um choque é geralmente fatal. As taxas
de mortalidade variam de 20% a 75%, dependendo das
condigdes do paciente e do tamanho e morfologia da ruptura.
Em determinados pacientes, a ressondncia magnética cardiaca
(RMC) pode complementar o diagnéstico, identificando a
ruptura cardiaca contida e suas caracteristicas anatémicas
para orientar a intervencao cirdrgica.®*®”
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A comunicacdo interventricular p6s-IAM geralmente
se apresenta como uma rapida deterioragao clinica com
insuficiéncia cardiaca aguda ou choque cardiogénico.
Pode ocorrer dentro de 24 horas a vérios dias ap6s o
IAM, com igual frequéncia em IAM de parede anterior
e posterolateral. O diagnéstico é confirmado por
ecocardiografia e Doppler, que diferenciam essa condicao
da regurgitacdo mitral aguda, definem a ruptura e seu
tamanho, e quantificam o shunt. O uso de um cateter de
Swan-Ganz pode confirmar com mais precisao o shunt. Em
alguns casos selecionados o baldo intra-aértico (BIA) pode
estabilizar os pacientes em preparagdo para angiografia e
cirurgia. A cirurgia precoce esta associada a uma alta taxa
de mortalidade, relatada em 20-40%, e um alto risco de
recorréncia da ruptura ventricular, enquanto a cirurgia
tardia permite uma reparagao mais facil do septo em tecido
cicatricial, mas aumenta o risco de extensdo da ruptura
e morte enquanto aguarda a cirurgia. Por esse motivo, a
cirurgia precoce deve ser realizada em todos os pacientes
com insuficiéncia cardiaca grave que nao respondem
rapidamente a terapia, mas a reparagao cirlrgica eletiva
tardia pode ser considerada em pacientes que respondem
bem ao tratamento da insuficiéncia cardiaca.®

A regurgitagdo mitral aguda normalmente ocorre de 2 a 7
dias ap6s o IAM devido a ruptura do musculo papilar ou das
cordas tendineas. A ruptura pode ser completa ou envolver uma
ou mais das cabegas do musculo papilar, sendo até 6 a 12 vezes
mais frequente no musculo papilar péstero-medial devido ao
seu suprimento sanguineo Gnico da artéria corondria direita. A
ruptura do musculo papilar geralmente se manifesta como uma
rapida deterioragao hemodinamica com dispneia aguda, edema
agudo pulmonar e/ou choque cardiogénico. Nesse contexto, o
tratamento imediato baseia-se na reducao da pds-carga para
diminuir o volume de regurgitagdo e a congestao pulmonar.
O uso de diuréticos intravenosos, vasodilatadores/inotrépico
e o BIA podem estabilizar os pacientes em preparagao para
angiografia e cirurgia. A cirurgia de emergéncia é o tratamento
de escolha, embora carregue uma alta mortalidade operatéria
(20-25%). A substituicao da vélvula mitral é frequentemente
necessaria, mas casos de reparo bem-sucedido por sutura do
musculo papilar tém sido cada vez mais relatados e parecem
ser uma opgao melhor nas maos experientes (Figura 1).%

Prognéstico

A correta identificagao e tratamento da IC em pacientes
p6s-IAM é crucial para garantir sobrevida e qualidade
de vida aos pacientes, dado o tamanho do impacto que
a insuficiéncia cardiaca pode causar nos individuos. No
estudo SOLVD treatment, pacientes com FEVE < 35% e
infarto prévio tiveram duas vezes mais hospitalizagao por
IC descompensada e quatro vezes mais mortalidade em
comparagao com aqueles sem IAM prévio.*® Jd o ensaio
SAVE encontrou em pacientes com disfungao ventricular um
aumento de 70% no risco de morte cardiovascular e aumento
do VE em decorréncia de infarto prévio comparativamente
aqueles pacientes sem infarto prévio.”>”" Dados de registro
canadense’ e do registro GRACE* mostraram que a presenga
de IC na admissdo aumentou as chances de mortalidade
hospitalar entre 1,87 e 2,2 vezes, enquanto um registro
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francés mostrou que esses pacientes, em relacao aos que nao
desenvolvem IC neste cendrio tem um risco significativamente
aumentado de morte durante o internamento (12,2% x
3%) e no seguimento de um ano (26,6% 5,2%).”* Para os
pacientes acometidos por evento isquémico agudo, uma
forma de prognostica-lo é aplicando a classificagao de Killip.
No escore de risco GRACE, esta classificagao foi o preditor
mais importante de mortalidade quando comparada com
auséncia de IC durante apresentacao de IAM.”*

Uma grande coorte de base populacional em Minnesota
analisou 2.596 pacientes em um acompanhamento médio
de 7,6 anos apés primeiro episédio de IAM e constatou
que neste cendrio a IC aumenta fortemente o risco de
morte por todas as causas, morte cardiovascular e morte
nao cardiovascular, bem como mostrou que pacientes
com ICFEr e ICFEp compartilham um prognéstico
semelhante, enquanto a IC que se desenvolve > 3 dias
apods IAM confere pior prognéstico do que a IC que ocorre
concomitantemente com o evento isquémico ou nas
primeiras 72h. Uma explicacdo para este Gltimo achado
é que a IC p6s-IAM precoce reflete um extenso dano
miocardico e, assim, estd relacionada as caracteristicas
do infarto (localizagdo, tamanho e tempo de reperfusao),
enquanto que a IC de “inicio tardio” tem sido associada
a outros mecanismos, como remodelamento progressivo,
infarto do miocdrdio recorrente e até isquemia subclinica.
Apesar disto, a definigao de se o evento é precoce ou tardio
(>3 dias) foi absolutamente arbitraria.”

Outra coorte americana que analisou contemporaneamente
pacientes hospitalizados com IAM sem IC concomitante ou
prévia, evidenciou que quase 1 em 5 pacientes hospitalizados
com infarto agudo do miocérdio e sem antecedentes de IC
desenvolve um diagnéstico subsequente de IC dentro 5 anos
(18,8%) e a terapia médica apropriada com aspirina, inibidor
de P2Y12 e estatina na alta hospitalar do infarto foi associada
com incidéncia reduzida de IC futura.”

Conclusao

A IC pds-IAM tem nuances significativas dentre o
espectro de apresentagoes de IC aguda, parecendo
ser um fenétipo intermedidrio entre a IC aguda e a IC
cronica. Neste cendrio, existem fatores de risco bem
estabelecidos que devem chamar a atencdo do clinico
em relagao a chance de seu desenvolvimento, o que deve
motivar uma busca ativa pelo seu diagndstico, a fim de
iniciar um tratamento adequado e no tempo correto. O
entendimento fisiopatolégico de todo esse processo, mas
principalmente a instalagao aguda de toda a cascata de
mecanismos agressores ao miocardio parecem explicar as
peculiaridades dessa apresentagao de IC. Drogas como os
IECA, betabloqueadores e antagonistas mineralocorticoides
tem papel bem estabelecido na terapéutica desses
pacientes, devendo ser iniciados no momento certo e
nunca negligenciados. As complicagbes mecanicas pds-
IAM também precisam ser observadas devido a sua alta
letalidade em curto prazo. Mais estudos precisam ser
realizados direcionados para essa entidade, a fim de
minimizar seu impacto prognéstico negativo.
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Figura 1 - Linha do tempo dos trials em IC p6s-IAM.
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