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Insuficiência Cardíaca Pós Infarto Agudo do Miocárdio: Um Novo 
Fenótipo de Insuficiência Cardíaca Aguda?
Heart Failure After Acute Myocardial Infarction: A New Phenotype of Acute Heart Failure?
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Introdução
Doença arterial coronariana (DAC) e insuficiência cardíaca 

(IC) estão entre as causas mais comuns de hospitalização e 
morte em todo o mundo.1 Embora a etiologia da IC varie 
bastante ao redor do mundo, nos principais registros de países 
ocidentais e desenvolvidos, a DAC e a hipertensão arterial 
sistêmica são os fatores predominantes.2 O infarto agudo do 
miocárdio (IAM) complicado com IC (IC pós-IAM) é bastante 
comum na prática clínica e sua incidência entre pacientes 
hospitalizados por IAM varia entre 14% e 36%.3 No registro 
GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events), entre 13.707 
pacientes com Síndrome Coronariana Aguda hospitalizados 
de 1999 a 2001, 13% apresentavam IC na admissão, e outros 
5,6% desenvolveram IC durante a internação.4

Além da grande associação entre tais patologias, a 
Insuficiência Cardíaca também é um importante preditor de 
mortalidade entre os pacientes com IAM, com implicações no 
tratamento e prognóstico. Um dos fatores que mais se destaca 
entre as complicações da SCA é o choque cardiogênico, 
no entanto, mesmo perfis menos graves e mais comuns 
no espectro da IC são mais comuns também tem impacto 
prognóstico negativo.5

A IC pós-IAM tem peculiaridades em seus mecanismos 
fisiopatológicos que a diferencia de outras etiologias da 
IC, levando também a diferentes consequências clínicas e 
possibilidades terapêuticas, tanto no tratamento farmacológico, 
como na indicação de dispositivos de assistência ventricular 
e abordagens cirúrgicas. Essas diferenças fazem da IC pós 
IAM, uma entidade nosológica que ainda demanda melhores 
esclarecimentos a respeito de sua abordagem. Nesse contexto, 
alguns questionamentos por parte dos especialistas em IC têm 
sido levantados, tais quais: Quais são os fatores de risco para o 
desenvolvimento da IC após 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 farmacológicos não tiveram boa 
resposta nessa situação, mesmo tendo se mostrado úteis na 
IC crônica? Em que momento a IC pós IAM “se transforma” 
numa IC crônica? Qual o momento de indicar um dispositivo 
de assistência ventricular nesse tipo de paciente, e existe 
diferença para com outras etiologias? Qual é o papel da 
revascularização miocárdica? A indicação e o momento do 
transplante cardíaco seriam diferentes? 

Esse artigo de revisão tenta esclarecer algumas dessas dúvidas, 
detalhando os processos que estão por trás da disfunção 
ventricular resultante do infarto agudo do miocárdio, 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 doença tão grave.

Fisiopatologia
Ao longo das últimas décadas muito se descobriu sobre 

os processos fisiopatológicos da IC crônica, especialmente o 
remodelamento miocárdico, sinalizando alvos farmacológicos 
importantes que comprovadamente impactam nos desfechos 
clínicos. No cenário da IC pós-infarto, algumas peculiaridades 
nesses processos vêm sendo melhor compreendidas 
ajudando na percepção de características específicas deste 
fenótipo clínico da IC e possibilitando uma abordagem mais 
direcionada neste cenário.

Inicialmente, a isquemia leva à perda de função contrátil 
e consequentemente aumenta a cavidade ventricular, o 
que culmina com aumento das pressões de enchimento e 
da demanda de oxigênio. Ao longo do tempo, o trabalho 
cardíaco aumenta como tentativa de compensar a pré e 
pós-carga aumentadas (por conta de toda a hiperatividade do 
sistema nervoso simpático e do sistema renina-angiotensina-
aldosterona),6 além disso, as sobrecargas de pressão e volume, 
induzem vias moleculares que determinam hipertrofia 
ventricular, sem adequada proporção de espessura e volume 
miocárdicos, sem concomitante vascularização adequada 
e com o surgimento de fibrose (resultante da deposição de 
colágeno em excesso na matriz extracelular).7,8

O infarto agudo do miocárdio desencadeia uma resposta 
inflamatória caracterizada especialmente por necrose celular, 
liberando componentes intracelulares que ativam o sistema 
imune e recrutam células para iniciar uma resposta corretiva 
que induz formação de tecido cicatricial (fibrótico). Mesmo 
após esta etapa, permanece um estado de ativação crônica de 
citocinas e infiltração miocárdica de células inflamatórias.9-11
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Concomitantemente a todo esse processo, existe ainda um 
remodelamento metabólico que também participa agravando 
o desenvolvimento e progressão do remodelamento 
ventricular pós-infarto.12 Esse é um processo complexo que 
envolve desde uma cascata de regulação gênica alterando 
a via de fornecimento energético principal do miocárdio 
para carboidratos (padrão fetal) até um desequilíbrio no 
cálcio mitocondrial, levando à produção de energia abaixo 
do ideal.13,14 

Ainda participam desse processo a já citada hiperativação 
do sistema renina angiotensina e do sistema simpático e, por 
isto, impedir os efeitos deletérios dela têm sido a base do 
tratamento farmacológico atual da IC.15-17

A grande questão nesse fenótipo é que ao contrário 
da IC crônica, algumas dessas mudanças fisiopatológicas 
ocorrem de forma extremamente súbita, principalmente 
a queda de função contrátil e o aumento das pressões de 
enchimento do coração esquerdo. Mudanças essas, que 
não são acompanhadas pelo remodelamento vascular ou 
mudanças de pré e pós-carga tão ágeis quanto deveriam ser 
para minimizar os efeitos clínicos deste momento, levando a 
sintomas desproporcionais ao remodelamento ventricular e, 
talvez, a alvos terapêuticos diferenciados.18

Fatores de risco
A incidência de IC intra-hospitalar é três vezes maior em 

pacientes de 75 a 85 anos, quando comparado com aqueles 
de 25 a 54 anos, assim como na alta, onde a incidência 
é seis vezes maior na faixa etária mais avançada.19 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 várias razões, como o fato de 
que a apresentação 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 revascularização.20

A quantidade de vasos acometidos e a localização do 
infarto também influenciam. A doença multiarterial reflete 
uma maior carga aterosclerótica, associada a maior disfunção 
endotelial e mais inflamação sistêmica, e comumente também 
se associa a outras comorbidades. O infarto de parede anterior 
está associado a um maior risco de remodelamento adverso 
e IC.21 Outros fatores que aumentam o risco de IC são a 
Hipertensão arterial, diabetes, fibrilação atrial, frequência 
cardíaca mais elevada, doença renal crônica e presença de 
angina prévia.20

Biomarcadores
A troponina cardíaca é o marcador de escolha no IAM 

e seus valores na fase de pico (48 a 72 h após o início dos 
sintomas) estão associados a extensão do infarto determinado 
por ressonância cardíaca. Vários estudos demonstraram 
a associação de troponina com MACE, incluindo IC,22 no 
entanto, a associação desta com o pico da troponina não foi 
observada.20

Juntamente com a troponina, os peptídeos natriuréticos 
estão associados ao tamanho do infarto e a disfunção 
cardíaca, não apenas o seu grau de elevação, mas também 

seu padrão de apresentação. Existe o padrão monofásico 
com pico em 16 horas da admissão e o bifásico com um 
segundo pico com 5 dias, e este último padrão apresentou 
maior risco de remodelamento do VE e IC.20,23 Além disso, 
os peptídeos natriuréticos parecem ter efeito protetor 
em relação ao desenvolvimento de disfunção ventricular, 
inibindo a angiotensina II e a sinalização da endotelina-1. 
O peptídeo natriurético do tipo A (ANP) inibe a síntese de 
colágeno, grande fonte de fibrose miocárdica.24 Um estudo 
avaliando a infusão de BNP humano recombinante antes de 
uma angioplastia coronariana pareceu levar a algum grau de 
proteção miocárdica, reforçando essa teoria de proteção do 
músculo cardíaco mediada pelo BNP.25 

O prolongamento da resposta inflamatória pós-infarto 
contribui significativamente no remodelamento do VE e 
desenvolvimento de IC.26 Vários métodos de quantificação 
da reposta inflamatória mostram-se promissores para predizer 
IC, como os níveis de proteína C reativa, a relação neutrófilos/
linfócitos, a interleucina 6, interleucina 32, entre outros.20

A taxa de filtração glomerular (TFG) também é fator 
independente associado ao risco de IC pós IAM. Fox et al. 
demonstraram um risco de IC atribuível à disfunção renal 
variando entre 30% a 90%.27 Resultados semelhantes foram 
observados no estudo VALIANT, onde o risco de IC aumentou 
em 10% para cada diminuição de 10 ml/min/1,72m² na TFG.28

Alguns biomarcadores de fibrose usados como preditores 
de risco na IC são recomendados pelos American College of 
Cardiology / American Heart Association, a exemplo da forma 
solúvel do Supressor de tumorogênese (sST2) e da Galectina-3. 
Porém, poucas são as evidências que os avaliam como valor 
preditivo no pós IAM.29,30 

Outros biomarcadores, como as Metalloproteinases 
de Matriz (MMPs), Clusterina, Desidrogenase lática, e 
outros mais, mostraram associação com remodelamento 
do ventrículo esquerdo, porém ainda faltam evidências no 
contexto do pós-IAM. No geral, os estudos mostraram que a 
análise combinada de biomarcadores é superior a qualquer 
um destes individualmente. E muito mais importante que a 
escolha do melhor biomarcador, é o momento da medição 
após o IAM na previsão do risco de IC.20

Opções terapêuticas
Atualmente as terapias que dispomos têm o objetivo de 

melhorar a mecânica e hemodinâmica (débito cardíaco, 
pré e pós carga) e ajustar os mecanismos moleculares de 
remodelação. Ainda assim, a intervenção primordial e 
mais importante para evitar ou frear o desenvolvimento de 
disfunção ventricular e remodelamento miocárdico num 
paciente em vigência de processo isquêmico é a reperfusão 
coronariana precoce, quando indicada. 

Como já citado, a alteração de contratilidade é a primeira 
alteração que leva ao progressivo aumento de volume e 
pressão intracavitárias, intensificando o estresse parietal 
e a carga de trabalho para compensar a pré e pós carga, 
culminando num maior consumo de oxigênio e estímulo do 
sistema nervoso simpático e do SRAA. Este estímulo neuro-
hormonal mantem o equilíbrio 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 ativação 
destes sistemas correlaciona-se com a gravidade da disfunção 
e é preditor de mau prognóstico. Impedir os efeitos deletérios 
do SNS e SRAA é a base do tratamento farmacológico atual.31

Testes em modelos murinos realizados na década de 
80 já haviam demonstrado benefício do uso do captopril 
no pós-IAM, com redução das pressões de enchimento e 
remodelamento.32 Posteriormente o ensaio clínico SAVE 
reforçou o seu benefício no pós-IAM, mostrando redução 
de mortalidade e incidência de eventos cardiovasculares 
em pacientes com disfunção ventricular assintomática  
(FE < 40%).33 Os estudos AIRE e TRACE ratificaram o benefício 
dos inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECA) 
nesse contexto. O AIRE mostrou redução de cerca de 
27% na mortalidade por todas as causas e 19% de eventos 
cardiovasculares com o uso do Ramipril em pacientes 
com disfunção ventricular sintomática nos primeiros 30 
dias pós IAM e o estudo TRACE mostrou redução de 25% 
na mortalidade, assim como redução de morte súbita e 
progressão para IC severa com o uso do Trandolapril de início 
3 a 7 dias após IAM. Na última diretriz brasileira de IC (2018) 
é recomendação I com nível de evidencia A, o uso de IECA 
para pacientes com disfunção de VE sintomática.34-36

Os bloqueadores do receptor da angiotensina II (BRAs) 
na IC pós IAM, foram analisados inicialmente em 2002 no 
estudo OPTIMAAL que comparou a losartana 50mg/dia com 
o captopril 50mg três vezes ao dia em mais de 5000 pacientes 
com disfunção ventricular (FE <40%) pós IAM. Este ensaio 
clínico não mostrou diferença estatisticamente significativa 
na morbimortalidade entre as duas medicações nos 2,7 anos 
de seguimento.37 Da mesma forma o ensaio clínico VALIANT 
demonstrou que o uso do BRA, Valsartana, nos primeiros 
10 dias após IAM em pacientes que desenvolveram IC com 
fração de ejeção reduzida, era tão eficaz quanto o captopril 
na redução de mortalidade, porém a combinação destas duas 
medicações aumentou a prevalência de efeitos adversos sem 
melhorar desfechos.38 Os BRAs tornaram-se então alternativa 
eficaz quando há intolerância ao IECA. 

Seguindo o racional neuro-hormonal de inibição do SRAA, 
um dos primeiros estudos que demostrou benefício clínico do 
uso dos antagonistas mineralocorticoides na IC foi o RALES, 
mostrando redução de mortalidade, hospitalização e sintomas 
relacionados a IC com o uso da espironolactona em pacientes 
com ICFER classe funcional III- IV da NYHA cuja etiologia era 
majoritariamente isquêmica (mais de 50% dos pacientes), 
mas não necessariamente pós-IAM,39 com o EMPHASIS 
aumentando a indicação para a IC classe funcional II.40 Mas foi 
o estudo EPHESUS, que avaliou os pacientes com IC pós-IAM 
e que igualmente constatou benefício do uso do eplerenone, 
na redução de mortalidade total, morte súbita e desfecho 
combinado de mortalidade cardiovascular ou hospitalização por 
IC. Uma análise post hoc deste estudo evidenciou que o início 
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 hospitalização em 24% e de morte súbita 
em 34% quando comparado ao placebo. Em contrapartida, o 
início desta droga após 7 dias do IAM não mostrou diferença 
estatisticamente significativa entre os grupos, demonstrando o 
benefício do início precoce dessa medicação.41 

No mesmo período, estudos com betabloqueadores na 
IC foram desenvolvidos, mostrando importante redução de 
morbimortalidade em pacientes com ICFER independente 
da etiologia. Uma metanálise publicada em 1999 com 31 
ensaios randomizados que incluiu aproximadamente 25.000 
pacientes com história 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.42 À medida que o conceito 
fisiopatológico neuro-hormonal da IC ganhava força, outros 
estudos começaram a ser desenhados. No fim da década de 
90 foram publicados vários estudos com betabloqueadores, 
como o US carvedilol, MERIT-HF, CIBIS II e COPERNICUS, 
mostrando redução de mortalidade por todas as causas e 
redução de morte súbita.43-46 Estes ensaios randomizados 
foram truncados devido os significativos benefícios em 
relação ao placebo. A eficácia a longo prazo do carvedilol 
em pacientes com disfunção ventricular (FE ≤40%) pós 
IAM foi avaliada no estudo CAPRICORN (2001), que 
evidenciou redução de mortalidade por todas as causas 
assim como de mortalidade cardiovascular, IAM não fatal e 
mortalidade cardiovascular ou IAM não fatal em comparação 
ao placebo, porém sem diferença estatística em relação ao 
desfecho primário de mortalidade por todas as causas ou 
hospitalizações por causas cardiovasculares.47 O estudo 
COMMIT-CCS2 (2005) que randomizou mais de 45.000 
pacientes com IAM em múltiplos centros da China para o 
uso de Metoprolol (até 15mg, EV seguido de 200mg/dia, VO) 
ou placebo, mostrou efeito benéfico nos desfechos primários 
estabelecidos de morte, reinfarto ou parada cardíaca e 
morte por qualquer causa, porém reduzindo reinfarto e 
arritmias ventriculares de forma isolada, benefício que foi 
contrabalanceado pelo aumento de choques cardiogênicos 
no grupo do metoprolol, sobretudo quando usados no 
primeiro dia de admissão. Cerca de 20% dos pacientes 
encontravam-se em Killip II no momento da randomização 
e 5% em Killip III. Estes últimos tiveram maior probabilidade 
de evoluir para choque cardiogênico, mostrando que o uso 
precoce de altas doses intravenosas de metoprolol parece ser 
nocivo para pacientes que se apresentam com IC em vigência 
de síndrome coronariana aguda.48 

Devido à considerável evidência de redução de 
morbimortalidade e remodelamento cardíaco no-pós IAM 
com as drogas que bloqueiam o SRAA e após comprovação 
de eficácia do sacubitril-valsartana em comparação com 
enalapril em pacientes portadores de ICFER no estudo 
PARADIGM-HF, estudos subsequentes procuraram avaliar 
o potencial desta nova droga em pacientes com ICFER pós 
IAM.49 O benefício do sacubitril/valsartana no remodelamento 
cardíaco foi testado em pacientes com disfunção ventricular 
(FE ≤ 40%) assintomática na fase tardia pós IAM (≥ 3 meses), 
comparando este com valsartana isolada e não mostrou 
diferença estatisticamente significativa entre os dois grupos 
no desfecho primário de redução do volume sistólico do VE 
medido por RM na 52ª semana.50 Já o estudo PARADISE-MI, 
publicado no mesmo ano, comparou o sacubitril/valsartana 
com o ramipril em pacientes com disfunção ventricular e 
sob risco de desenvolver IC, nos primeiros 7 dias pós IAM, e 
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também não mostrou diferença estatisticamente significativa 
entre os dois grupos em relação ao desfecho primário de 
morte cardiovascular e piora da IC.51

Após o êxito dos ISGLT2 na redução dos desfechos 
cardiovasculares de morte e hospitalização por IC, 
independentemente da presença da diabetes,52,53 outros 
estudos foram elaborados para investigar o potencial destes 
medicamentos no remodelamento cardíaco. Um estudo 
com porcos não diabéticos pós IAM induzido demonstrou 
melhora no remodelamento cardíaco após 2 meses do 
uso da empagliflozina em comparação com placebo. Este 
estudo constatou também que a empagliflozina alterou o 
consumo energético do miócito, substituindo glicose por 
ácidos graxos livre, corpos cetônicos e aminoácidos de 
cadeia ramificada, melhorando assim o perfil metabólico 
do miocárdio no pós-IAM.54 Dois grandes estudos têm o 
objetivo de avaliar essa classe de drogas no pós-IAM. O 
EMPACT- MI, ainda não publicado, compara empagliflozina 
com placebo em pacientes com FEVE < 45% ou sinais e 
sintomas congestivos nos primeiros 14 dias pós IAM e avaliará 
o desfecho composto de mortalidade por todas as causas ou 
tempo até primeira hospitalização por IC.55 O DAPA – MI, 
este publicado recentemente, comparou a dapagliflozina 
versus placebo em pacientes hospitalizados por IAM e com 
alguma evidência de disfunção ventricular esquerda global ou 
segmentar, ou se a avaliação da função do ventrículo esquerdo 
não estivesse disponível, com presença de Q patológica no 
eletrocardiograma. O estudo não demonstrou benefício 
dessa droga em relação ao desfecho primário de morte, 
hospitalização por IC, IAM não fatal, evento de fibrilação ou 
flutter atrial, novo diagnóstico 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 cardiometabólicos.56

Visto que a isquemia é a etiologia predominante na 
gênese da IC, outras múltiplas terapias foram avaliadas. A 
trimetazidina por exemplo, altera o metabolismo energético 
do miócito, conferindo ação citoprotetora, porém ainda não 
é certo se isto confere benefício contra o remodelamento 
cardíaco pós IAM.57 As estatinas mostraram melhora no 
remodelamento cardíaco quando comparadas com placebo 
em um estudo com ratos com extenso IAM induzido. Este 
benefício foi associado à redução na expressão de genes 
fetais no miocárdio assim como colágeno e aumento do 
NO endotelial.58 Foram realizados os estudos CORONA e 
GISSI-HF para avaliar a eficácia e segurança da rosuvastatina 
em pacientes portadores de ICFER maiores de 60 e 18 anos, 
respectivamente. Em ambos os estudos a rosuvastatina não 
mostrou redução de desfechos primários, porém mostrou-se 
segura neste grupo de pacientes.59,60 Visto que a Ivabradina 
reduz a FC ao inibir as correntes If do nó sinoatrial, reduzindo 
o gasto energético celular, esta foi testada em comparação 
com placebo em pacientes com DAC crônica e disfunção 
ventricular (FE <40%) no estudo BEAUTIFUL, publicado em 
2008. Neste estudo a Ivabradina não mostrou superioridade 
em relação ao placebo no desfecho primário combinado de 
morte cardiovascular ou hospitalização por IAM ou IC, porém 
reduziu desfechos secundários de hospitalização por IAM fatal 
e não fatal e revascularização coronariana, em pacientes com 
FC acima de 70.61

Tratamento invasivo
Vários procedimentos cirúrgicos, como o implante de 

cardiodesfibrilador implantável (CDI), terapia de ressincronização 
cardíaca e a revascularização, demonstraram benefícios 
significativos na redução da mortalidade e na diminuição das 
hospitalizações em pacientes otimizados em relação à terapia 
medicamentosa para a IC de etiologia isquêmica.62

Estudos antigos, como o CASS na década de 1980, e 
estudos mais recentes, como o STICH e o STICHES, têm 
mostrado resultados positivos ao revascularizar pacientes 
com insuficiência cardíaca isquêmica e fração de ejeção do 
ventrículo esquerdo (FEVE) inferior a 35%. O STICHES, por 
exemplo, demonstrou uma redução de 28% na mortalidade 
por qualquer causa ou hospitalização devido à IC em um 
período de 10 anos de acompanhamento. Atualmente, 
as principais diretrizes em todo o mundo recomendam a 
revascularização miocárdica em pacientes com múltiplas 
lesões arteriais, obstrução significativa da artéria descendente 
anterior e FEVE inferior a 35%.63,64

É importante salientar que a utilização de dispositivos 
como o CDI para prevenção secundária de morte súbita já 
está bem fundamentada, com uma recomendação de classe I 
para pacientes que tiveram morte súbita abortada, taquicardia 
ventricular com instabilidade hemodinâmica ou fibrilação 
ventricular documentada em estudos eletrofisiológicos. Os 
estudos SCD-HEFT e MADIT II demonstraram benefícios 
significativos ao implantar CDI em pacientes com IC de 
etiologia isquêmica após infarto do miocárdio, com o último 
mostrando redução de risco absoluto de morte em 6%.62,64,65

A recomendação para terapia de ressincronização cardíaca 
em pacientes com IC pós-infarto segue as mesmas diretrizes 
dos pacientes com IC de etiologia não isquêmica. Embora 
os grandes estudos, como o MADIT-CRT, não tenham sido 
especificamente desenhados para pacientes pós-infarto, 
a etiologia isquêmica era uma das causas mais comuns, e 
esses estudos também mostraram benefícios na redução da 
mortalidade e das hospitalizações por IC.65

No contexto da IC aguda pós-IAM, também ocorrem 
complicações mecânicas, como ruptura da parede livre, 
ruptura do septo interventricular e insuficiência mitral aguda. 
A incidência dessas complicações tem diminuído com o 
advento da reperfusão miocárdica e do acesso mais facilitado 
à revascularização precoce, porém permanecem sendo 
complicações graves com altíssima mortalidade.66

A ruptura da parede livre do ventrículo esquerdo pode 
ocorrer em menos de 1% dos pacientes durante a primeira 
semana após um infarto transmural, manifestando-se com 
dor súbita e/ou choque cardiogênico. Fatores como idade 
avançada, falta de reperfusão ou fibrinólise tardia parecem 
estar associados a um aumento na incidência de ruptura 
cardíaca. A evolução para hemopericárdio e tamponamento 
cardíaco, levando a um choque é geralmente fatal. As taxas 
de mortalidade variam de 20% a 75%, dependendo das 
condições do paciente e do tamanho e morfologia da ruptura. 
Em determinados pacientes, a ressonância magnética cardíaca 
(RMC) pode complementar o diagnóstico, identificando a 
ruptura cardíaca contida e suas características anatômicas 
para orientar a intervenção cirúrgica.66,67 
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A comunicação interventricular pós-IAM geralmente 
se apresenta como uma rápida deterioração clínica com 
insuficiência cardíaca aguda ou choque cardiogênico. 
Pode ocorrer dentro de 24 horas a vários dias após o 
IAM, com igual frequência em IAM de parede anterior 
e posterolateral. O diagnóstico é confirmado por 
ecocardiografia e Doppler, que diferenciam essa condição 
da regurgitação mitral aguda, definem a ruptura e seu 
tamanho, e quantificam o shunt. O uso de um cateter de 
Swan-Ganz pode confirmar com mais precisão o shunt. Em 
alguns casos selecionados o balão intra-aórtico (BIA) pode 
estabilizar os pacientes em preparação para angiografia e 
cirurgia. A cirurgia precoce está associada a uma alta taxa 
de mortalidade, relatada em 20-40%, e um alto risco de 
recorrência da ruptura ventricular, enquanto a cirurgia 
tardia permite uma reparação mais fácil do septo em tecido 
cicatricial, mas aumenta o risco de extensão da ruptura 
e morte enquanto aguarda a cirurgia. Por esse motivo, a 
cirurgia precoce deve ser realizada em todos os pacientes 
com insuficiência cardíaca grave que não respondem 
rapidamente à terapia, mas a reparação cirúrgica eletiva 
tardia pode ser considerada em pacientes que respondem 
bem ao tratamento da insuficiência cardíaca.65

A regurgitação mitral aguda normalmente ocorre de 2 a 7 
dias após o IAM devido à ruptura do músculo papilar ou das 
cordas tendíneas. A ruptura pode ser completa ou envolver uma 
ou mais das cabeças do músculo papilar, sendo até 6 a 12 vezes 
mais frequente no músculo papilar póstero-medial devido ao 
seu suprimento sanguíneo único da artéria coronária direita. A 
ruptura do músculo papilar geralmente se manifesta como uma 
rápida deterioração hemodinâmica com dispneia aguda, edema 
agudo pulmonar e/ou choque cardiogênico. Nesse contexto, o 
tratamento imediato baseia-se na redução da pós-carga para 
diminuir o volume de regurgitação e a congestão pulmonar. 
O uso de diuréticos intravenosos, vasodilatadores/inotrópico 
e o BIA podem estabilizar os pacientes em preparação para 
angiografia e cirurgia. A cirurgia de emergência é o tratamento 
de escolha, embora carregue uma alta mortalidade operatória 
(20-25%). A substituição da válvula mitral é frequentemente 
necessária, mas casos de reparo bem-sucedido por sutura do 
músculo papilar têm sido cada vez mais relatados e parecem 
ser uma opção melhor nas mãos experientes (Figura 1).68

Prognóstico
A correta identificação e tratamento da IC em pacientes 

pós-IAM é crucial para garantir sobrevida e qualidade 
de vida aos pacientes, dado o tamanho do impacto que 
a insuficiência cardíaca pode causar nos indivíduos. No 
estudo SOLVD treatment, pacientes com FEVE ≤ 35% e 
infarto prévio tiveram duas vezes mais hospitalização por 
IC descompensada e quatro vezes mais mortalidade em 
comparação com àqueles sem IAM prévio.69 Já o ensaio 
SAVE encontrou em pacientes com disfunção ventricular um 
aumento de 70% no risco de morte cardiovascular e aumento 
do VE em decorrência de infarto prévio comparativamente 
aqueles pacientes sem infarto prévio.70,71 Dados de registro 
canadense72 e do registro GRACE4 mostraram que a presença 
de IC na admissão aumentou as chances de mortalidade 
hospitalar entre 1,87 e 2,2 vezes, enquanto um registro 

francês mostrou que esses pacientes, em relação aos que não 
desenvolvem IC neste cenário tem um risco significativamente 
aumentado de morte durante o internamento (12,2% x 
3%) e no seguimento de um ano (26,6% 5,2%).73 Para os 
pacientes acometidos por evento isquêmico agudo, uma 
forma de prognosticá-lo é aplicando a classificação de Killip. 
No escore de risco GRACE, esta classificação foi o preditor 
mais importante de mortalidade quando comparada com 
ausência de IC durante apresentação de IAM.74

Uma grande coorte de base populacional em Minnesota 
analisou 2.596 pacientes em um acompanhamento médio 
de 7,6 anos após primeiro episódio de IAM e constatou 
que neste cenário a IC aumenta fortemente o risco de 
morte por todas as causas, morte cardiovascular e morte 
não cardiovascular, bem como mostrou que pacientes 
com ICFEr e ICFEp comparti lham um prognóstico 
semelhante, enquanto a IC que se desenvolve > 3 dias 
após IAM confere pior prognóstico do que a IC que ocorre 
concomitantemente com o evento isquêmico ou nas 
primeiras 72h. Uma explicação para este último achado 
é que a IC pós-IAM precoce reflete um extenso dano 
miocárdico e, assim, está relacionada às características 
do infarto (localização, tamanho e tempo de reperfusão), 
enquanto que a IC de “início tardio” tem sido associada 
a outros mecanismos, como remodelamento progressivo, 
infarto do miocárdio recorrente e até isquemia subclínica. 
Apesar disto, a definição de se o evento é precoce ou tardio 
(>3 dias) foi absolutamente arbitrária.75

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 miocárdio e sem antecedentes de IC 
desenvolve um diagnóstico 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 incidência reduzida de IC futura.76

Conclusão
A IC pós-IAM tem nuances significativas dentre o 

espectro de apresentações de IC aguda, parecendo 
ser um fenótipo intermediário entre a IC aguda e a IC 
crônica. Neste cenário, existem fatores de risco bem 
estabelecidos que devem chamar a atenção do clínico 
em relação à chance de seu desenvolvimento, o que deve 
motivar uma busca ativa pelo seu diagnóstico, a fim de 
iniciar um tratamento adequado e no tempo correto. O 
entendimento fisiopatológico de todo esse processo, mas 
principalmente a instalação aguda de toda a cascata de 
mecanismos agressores ao miocárdio parecem explicar as 
peculiaridades dessa apresentação de IC. Drogas como os 
IECA, betabloqueadores e antagonistas mineralocorticoides 
tem papel bem estabelecido na terapêutica desses 
pacientes, devendo ser iniciados no momento certo e 
nunca negligenciados. As complicações mecânicas pós-
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 prognóstico negativo. 
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