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Resumo  

 

A Insuficiência Cardíaca é uma síndrome clínica frequente com mau prognóstico, cuja 

incidência nos países desenvolvidos parece estar a aumentar, em consequência do 

aumento da esperança de vida da população. A doença coronária é, actualmente, aponte 

como o principal factor etiológico. Os avanços no tratamento do enfarte do miocárdio 

têm permitido melhorar o prognóstico dos doentes condicionando, no entanto, um 

aumento na susceptibilidade de desenvolver IC. A IC revela-se uma complicação 

frequente após EM, tanto na fase aguda como a longo-prazo, e que traz consigo um 

prognóstico sombrio. Torna-se, deste modo, importante a identificação dos doentes com 

risco aumentado de desenvolver IC após um EM e a instituição atempada de 

terapêuticas que comprovadamente beneficiam estes doentes.  
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Introdução  

A Insuficiência Cardíaca (IC) é uma síndrome clínica caracterizada por uma constelação 

de sinais e sintomas que resultam de um conjunto de respostas circulatórias e neuro-

hormonais a uma anomalia cardíaca estrutural ou funcional (1,2). Trata-se de uma 

condição frequente, que aumenta com a idade, com uma prevalência estimada de 2 a 4% 

na população europeia (3), um pouco superior em Portugal no único estudo 

epidemiológico realizado ao nível dos cuidados de saúde primários (2). Estima-se que 

entre os indivíduos com 55 anos, cerca de 1 em cada 3 irá desenvolver IC durante o 

restante tempo de vida (4). Apesar de algumas evidências em contrário (5,6), a maioria 

dos estudos apontam para um aumento da incidência de IC nos países desenvolvidos 

(7), em consequência do aumento da esperança de vida da população, entre outras 

razões pela maior acessibilidade aos cuidados de saúde e maior eficácia no tratamento 

de doenças outrora mais precocemente fatais (8). Apesar da melhoria da sobrevida 

observada nas últimas décadas (5,6,9), a IC permanece uma doença com mau 

prognóstico, com uma mortalidade de 50-65% aos 5 anos (4,5,6,10), pior que alguns 

tipos de neoplasia (11). 

A IC pode ser classificada em sistólica ou diastólica, consoante existe uma 

redução na capacidade contráctil ou de relaxamento do miocárdio, respectivamente. 

Mais frequentemente as duas situações coexistem, com peso relativo variável de cada 

uma delas (1). A IC de predomínio sistólico tem como principal causa etiológica a 

doença coronária, que é também a causa mais frequente de IC, logo seguida da 

hipertensão arterial (HTA) (8,12,13), esta última com disfunção predominantemente 

diastólica. 

Os avanços no tratamento do enfarte do miocárdio (EM) têm permitido melhorar 

o prognóstico dos doentes mas, ao diminuir significativamente a mortalidade hospitalar, 
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Abreviaturas e acrónimos  

IC – Insuficiência Cardíaca 

EM – Enfarte do Miocárdio 

SCA – Síndrome Coronário Agudo 

STEMI – Enfarte do Miocárdio com 

supradesnivelamento do segmento ST 

NSTEMI – Enfarte do Miocárdio sem 

supradesnivelamento do segmento ST 

ASSENT-II – Assessment of the Safety and 

Efficacy of a New Trmbolityc 

CARE – Cholesterol And Recurrent Events 

Euro Heart Survey-ACS – Euro Heart Survey 

- Acute Coronary Syndromes 

FHS – Framingham Heart Study  

GISSI-Prevenzione – Gruppo Italiano per lo 

Studio della Sopravvivenza nell'Infarto 

miocardico Prevenzione 

GRACE – Global Registry of Acute Coronary 

Events 

GUSTO-I – Global Utilization of 

Streptokinase and t-PA for Occluded Coronary 

Arteries 

GUSTO-IIb – Global Use of Strategies To 

Open Occluded Coronary Arteries  

GUSTO-III – Global Use of Strategies To 

Open Occluded Coronary Arteries 

InTIME-II – Intravenous NPA for the 

treatment of infarcting myocardium early-II   

MONICA – MONitoring trends and 

determinants of CArdiovascular disease 

NRMI (2 e 3) – National Registry of 

Myocardial Infarction 

TRACE - Trandolapril Cardiac Evaluation 

VALIANT – VALsartan In Acute myocardial 

iNfarctTion 

WHAS - Worcester Heart Attack Study   

condiciona uma maior susceptibilidade de desenvolver IC (14). Torna-se, deste modo, 

importante compreender a epidemiologia da IC no contexto do EM. 

 

Incidência de IC após EM  

Incidência de IC no internamento por  EM 

Um dos primeiros estudos sobre o 

desenvolvimento de IC na fase aguda do 

EM foi o estudo de Killip e Kimball, 

publicado em 1967. Neste estudo, 250 

doentes admitidos numa unidade 

coronária por EM foram estratificados 

em graus de gravidade crescente de 

acordo com a avaliação clínica. A 

classificação de Killip, que perdura até 

aos dias de hoje, distingue os doentes em 

4 graus: classe I (sem evidência clínica 

de IC, em cerca de 33% dos doentes no 

estudo original), classe II (IC ligeira, em 

cerca de 38% dos casos), classe III (IC 

grave, em 10%) e classe IV (choque 

cardiogénico em 19% dos doentes). Estas 

classes de gravidade estavam associadas 

a taxas de mortalidade crescentes durante 

o internamento (6%, 17%, 38% e 81%, respectivamente) (15). Desde então, vários 

estudos têm-se debruçado sobre a incidência de IC após EM, desde estudos de base 
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populacional a ensaios clínicos (tabela 1). A variabilidade observada nos resultados 

reflecte as diferenças metodológicas nos vários estudos, nomeadamente: a) diferenças 

no método de identificação dos doentes com EM, b) nos períodos de estudo (década de 

1990 vs 2000); c) critérios de inclusão/exclusão; d) características dos doentes (ensaios 

clínicos vs. estudos populacionais); e) selecção de doentes com Síndrome Coronário 

Agudo (SCA) em vez de EM apenas; f) diferenças nos critérios de diagnóstico de EM e 

IC (16). 

O diagnóstico de IC não é fácil quando baseado apenas nos sintomas (8). Tem 

sido demonstrado que a presença de sinais e sintomas compatíveis com IC tem valor 

limitado no diagnóstico desta síndrome (17), assim como o recurso ao 

electrocardiograma e radiografia torácica (18). No entanto, a maioria dos estudos 

recorre apenas a critérios clínicos e radiográficos para afirmar o diagnóstico, sendo 

poucos os que incluem a avaliação da função ventricular por ecocardiografia 

(19,20,21,22,23), como é recomendado pela Sociedade Europeia de Cardiologia (1), ou 

por outros meios (19,20,21). Outros, ainda, utilizam os critérios de Framingham para IC 

(24,25,26,27) e vários estudos recorrem à classificação Killip de IC na fase aguda após 

o EM (19,20,22,28,29).  

Ainda assim, os resultados destes estudos sugerem que a ocorrência de IC após 

EM é frequente, e que cerca de 20-40% dos doentes com EM desenvolvem IC durante o 

internamento. De entre os estudos analisados, os estudos de base populacional WHAS 

(30) e de Alberta, no Canadá (31), assim como a população rastreada para o ensaio 

clínico TRACE (23), apresentaram a maior incidência de IC no internamento por EM 

(36-38%). Uma incidência mais baixa foi verificada no registo transversal NRMI (32); 

no entanto, a comparação deste estudo com um outro que incluía 25 664 doentes do 
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NRMI-2 pôs em evidência o facto de que este estudo subestimava a presença de EM 

prévio, assim como a ocorrência de IC antes e após o EM (33).  

Os estudos baseados nos ensaios clínicos GUSTO-I, GUSTO-IIb, GUSTO-III e 

ASSENT-II (19), no ensaio clínico inTIME-II (21) e no registo VALIANT (20), 

apresentaram incidências de IC durante o internamento por EM mais baixas, 

provavelmente devido ao facto dos ensaios clínicos incluírem amostras mais 

seleccionadas, com indivíduos mais jovens e com menos co-morbilidades, 

inclusivamente menor proporção de doentes com EM prévio (19,34).  

A incidência mais baixa de desenvolvimento de IC após EM, durante o 

internamento inicial, foi verificada no estudo observacional multicêntrico GRACE (29), 

embora este trabalho incida sobre todos os doentes com diagnóstico de SCA, o que 

inclui aqueles com angina instável, de menor gravidade. Neste estudo a frequência de 

ocorrência de IC (classe Killip II ou III) nos doentes com EM com supradesnivelamento 

do segmento ST (STEMI) e EM sem supradesnivelamento do segmento ST (NSTEMI) 

foi semelhante àquela constatada noutros estudos (26% e 23%, respectivamente) e foi 

menor (metade) nos doentes com angina instável. Frequência mais alta foi observada no 

registo Euro Heart Survey-ACS, que incluiu 10 484 doentes com diagnóstico de SCA 

de 103 hospitais em 25 países Europeus, incluindo Portugal. Na apresentação hospitalar 

após SCA, 79.7% dos doentes encontravam-se em classe Killip I, 15.1% em classe II, 

3.7% 
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Tabela 1 – Incidência de Insuficiência Cardíaca (IC) durante o internamento por Enfarte do Miocárdio (EM). 

Estudo 
Período de 

estudo 
N 

Idade 
média 
(anos) 

Sexo 
masculino 

(%) 

EM prévio 
(%) 

IC prévia 
(%) 

Exclusão de 
choque 

cardiogénico 

IC  hospitalar 
(%) 

WHAS (30) 1975-1995 6 798 66.3 67.8 28.9 Sem Não 38 

NRMI-2/3 (32) 1994-2000 606 500 68.3 60.5 22.9 Sem Sim 29 

Euro Heart Survey ACS (22) 2000-2001 10 484* 65.2 67.4 30.6 11.4 Não  28
¶
 

GRACE (29) 1999-2001 13 707* 65.1 68.4 27.4 Sem Sim 19.3 

Rocha et al. (28) 2003-2004 601* 64.1 74.2 18.6 ? Sim 29.3 

TRACE (23) 1990-1992 6 676 68.5 67.5 23.4 17.7 Não 36.9 

GUSTO-I, GUSTO-IIb, GUSTO-
III, ASSENT-II (19) 

1990-1998 61 041 61.7 75.6 16.1 ? Sim 29.4 

InTIME-II (21) 1997-1998 15 078# 61 75 16 3.1 Não§  23 

Registo VALIANT (20) 1999-2001 5 566 65.1 66.8 24 9.8 Não 23.1 

Alberta, Canadá (31) 1994-2000 7 733 75 60.0 Sem Sem Não 36.7 

*Doentes com síndrome coronário agudo.
 ¶
IC durante a hospitalização.

 #
Apenas doentes com STEMI. 

§
Excluídos doentes com choque cardiogénico na apresentação mas não 

subsequentemente durante a hospitalização. ? – Não é referida a inclusão/exclusão de IC prévia ao EM.
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em classe III e 1.6% em classe IV. Durante o internamento, a proporção de doentes com 

IC aumentou para 28% (22). Num estudo português retrospectivo, realizado na Unidade 

Coronária do Hospital de São Marcos, em Braga, foi observada uma frequência 

semelhante à do estudo anterior, com 29.3% dos doentes a desenvolver IC durante o 

internamento por SCA (28). Destes três estudos, apenas o Euro Heart Survey-ACS 

indicou a proporção de doentes com angina instável (41.9%), constituindo um factor 

relevante uma vez que estes apresentam um menor incidência de IC, o que poderá 

justificar diferenças nos resultados da incidência de IC global.  

 

Incidência de IC tardia após EM 

As consequências do baixo débito cardíaco resultante do EM podem manifestar-se 

através de um quadro de IC durante o internamento, ou após a hospitalização. Neste 

último caso, reflecte as consequências da activação dos mecanismos de “adaptação” e 

“compensação” neuro-hormonais da IC, eles próprios “mal-adaptativos” em caso de 

hiper-activação crónica, e das alterações da forma (remodelagem) do coração após o 

EM (35). 

A frequência de desenvolvimento de IC tardia nos sobreviventes de um EM 

reflectida nos estudos depende, além dos aspectos já abordados anteriormente, de 

diferentes tempos de sobrevida e diferentes tempos de seguimento após o EM. Os 

ensaios clínicos CARE (36), GISSI-Prevenzione (37) e VALIANT (38) reportaram 

taxas de ocorrência de IC tardia nos sobreviventes do EM compreendidas entre 0.3-

3.4% por ano, com maior frequência de eventos no primeiro ano. Estes números 

provavelmente subestimam a incidência de IC tardia após o EM, porque só 

identificaram os casos de IC que necessitavam de internamento hospitalar e, como é 

sabido, os ensaios clínicos tendem a incluir indivíduos mais jovens e com menos co-
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morbilidades do que os estudos de base-populacional (34). Pelo contrário, no estudo de 

base populacional Framingham Heart Study (FHS), no qual os doentes foram seguidos 

regularmente ao longo dos anos, uma maior proporção de doentes (11.8%) desenvolveu 

IC depois de 30 dias até 5 anos após o EM (26), em comparação com os do estudo 

CARE (6.3%)(36). Resultados preocupantes foram constatados num estudo realizado 

em Alberta, Canadá, no qual 70.8% dos 4 291 doentes sobreviventes de um primeiro 

EM, sem IC prévia ou durante o internamento, desenvolveram IC nos 5 anos 

subsequentes, tendo a maioria dos casos ocorrido no primeiro ano (53%) (31). As razões 

apontadas pelos autores para esta elevada frequência de IC a longo-prazo foram: maior 

idade e maior frequência de comorbilidades nos doentes incluídos, melhor (mas ainda 

sub-óptima) aplicação da revascularização e melhoria das terapêuticas orais que atrasam 

mas não curam a doença (31). No global, entre 24% e 36% dos doentes desenvolvem IC 

até 5 anos após um primeiro EM, com maior número de casos concentrados no primeiro 

ano (24,26).  

 

Evolução temporal da incidência de IC após EM 

Outra questão de grande relevância na compreensão da dimensão do problema da IC 

após EM é a evolução temporal da sua incidência. No entanto, apesar da sua 

importância, poucos estudos investigaram de forma sistemática esta problemática. Em 

dois estudos de base populacional, nomeadamente os estudos de Olmsted County, nos 

Estados Unidos da América, e do registo MONICA, da Organização Mundial de Saúde, 

relativos a Perth, Austrália, foi verificada uma diminuição ao longo do tempo na 

incidência de IC, a curto e longo-prazo, em doentes com primeiro EM e sem IC prévia 

(24,39,40). Numa análise posterior do registo MONICA pelos mesmos autores, foi 

considerado não existir uma alteração estatisticamente significativa no risco de 
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desenvolvimento de IC precoce e tardia entre 1984-88 e 1989-93 (41). Uma diminuição 

da incidência de IC intra-hospitalar, entre 1975 e 1995, foi também observada no estudo 

WHAS (30). Porém, num estudo subsequente foi observado aumento de 37% no risco 

de desenvolver IC entre 1970-75 e 2001 (42). Um aumento estatisticamente 

significativo na proporção de EM recorrente e de IC prévia poderá ter contribuído para 

esta reversão na tendência decrescente da frequência de ocorrência de IC após EM. 

Num estudo de 546 indivíduos com EM com ondas Q da população de 

Framingham, foi constatado um aumento no risco de desenvolvimento de IC nos 

primeiros 29 dias após o EM e, pelo contrário, uma diminuição de 29% por década no 

risco de IC no período subsequente aos primeiros 29 dias após EM, entre 1950 e 1989 

(27). Esta tendência crescente no risco de IC no primeiro mês após o EM foi confirmada 

num estudo posterior numa amostra de 676 indivíduos, também participantes do estudo 

Framingham, que sofreram um primeiro EM entre 1970 e 1999. No entanto, não foi 

encontrada uma variação estatisticamente significativa na ocorrência de IC tardia nos 

doentes que sobreviveram os primeiros 30 dias após o EM sem IC (26). Um aumento na 

incidência de IC intra-hospitalar foi também observado num estudo realizado em 

indivíduos idosos, internados pelo primeiro EM, entre 1994 e 2000, em Alberta, Canadá 

(31). 

Num estudo abrangendo um período de tempo mais recente (1999-2005), 

utilizando a coorte GRACE, foi verificado um declínio na incidência de IC (classe 

Killip II-IV) no internamento por SCA (43). 

Estes resultados divergentes podem, em parte, ser explicados por diferentes 

períodos de estudo. Além disso, a melhoria das técnicas de imagem diagnósticas e um 

aumento da sensibilidade dos clínicos para esta problemática, poderão explicar o 

aumento da frequência de IC após EM, observado em alguns estudos em décadas mais 
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recentes (26). São necessários estudos adicionais, centrados nos últimos anos, de modo 

a compreendermos se de facto a incidência de IC após EM a curto e longo-prazo está a 

diminuir ou se, pelo contrário, está a aumentar sendo necessário aumentar a vigilância 

destes doentes e instituir precocemente as terapêuticas adequadas.  

 

Factores associados a maior risco de desenvolver IC após EM 

A maioria dos estudos sugere que os doentes que desenvolvem IC após EM são mais 

velhos, incluem maior proporção de mulheres, e apresentam com maior frequência 

história de diabetes, HTA, doença coronária, doença cerebrovascular, EM prévio, 

doença vascular periférica e disfunção renal em comparação com aqueles que não 

desenvolvem IC. Também é mais comum nestes pacientes a apresentação com EM 

anterior, bloqueio de ramo esquerdo, frequência cardíaca aumentada na admissão 

hospitalar e hipotensão (16,17,19,20,21,22,31,32,38). Ao longo das décadas, os doentes 

que desenvolvem IC após EM são cada vez mais velhos e apresentam mais co-

morbilidades, nomeadamente história de HTA, doença cerebrovascular ou diabetes; 

pelo contrário, estes doentes apresentam com menor frequência EM anterior ou com 

ondas Q (20,23,26).  

Os factores predictores independentes do desenvolvimento de IC na admissão, 

ou durante o internamento por EM ou SCA, reportados com maior frequência, são a 

idade avançada, frequência cardíaca aumentada, história de diabetes (20,28,29,44), EM 

prévio (20,21,29) e disfunção renal (20,21,28). Outros predictores independentes 

referidos com alguma frequência são EM com ondas Q, bloqueio de ramo esquerdo, 

história de doença cerebrovascular e doença arterial periférica (20,29), assim como IC 

prévia ao EM, EM da parede anterior, excesso de peso (20,21), glicemia elevada na 

admissão e fracção de ejecção ventricular esquerda (FEVE) < 50% (28). A hipertensão 
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arterial não foi um factor predictor independente do desenvolvimento de IC 

(20,28,29,44), excepto no registo MONICA de Perth, Austrália, em que foi um factor 

predictor independente do desenvolvimento de IC até 28 dias após o EM (40). Em 

relação à pressão arterial sistólica na apresentação, enquanto no estudo do registo 

VALIANT um valor mais alto era um predictor independente de desenvolvimento de IC 

(20), no ensaio clínico InTIME-II verificava-se o oposto, com pressão arterial sistólica 

mais baixa positiva e significativamente associada ao desenvolvimento de IC intra-

hospitalar (21). 

Em relação aos factores predictores do desenvolvimento de IC a longo prazo, 

uma análise envolvendo 3860 doentes do estudo CARE sem história prévia de IC e que 

sobreviveram, em média, os primeiros 10 meses após EM, os factores predictores mais 

importantes de re-hospitalização por IC após um seguimento médio de 5 anos, foram a 

idade avançada e a FEVE diminuída (aumento de 4% no risco de hospitalização por IC 

por cada 1% de diminuição na fracção de ejecção inicial, p<0.001). Outros predictores 

independentes foram: diabetes, história de hipertensão, EM prévio e frequência cardíaca 

mais elevada. A classe Killip na fase aguda do EM deixou de ser um predictor 

significativo na análise multivariada. Neste estudo foi verificado que a prática de 

exercício moderado pelo menos 3 vezes por semana estava independentemente 

associado a um risco 30% mais baixo de desenvolvimento de IC (36). Estes 6 factores 

predictores de hospitalização por IC a longo prazo também foram verificados noutros 

dois estudos: GISSI-Prevenzione (37) e VALIANT (38). Nestes dois estudos, a 

presença de doença arterial periférica e a ocorrência de EM recorrente também foram 

predictores independentes de re-hospitalização por IC a longo prazo (37,38). No ensaio 

clínico VALIANT, foram ainda identificados os seguintes factores predictores: 

diminuição da função renal, IMC≥25kg/m
2
, bloqueio de ramo esquerdo, história de 
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doença pulmonar crónica, classe Killip à entrada e classe de IC da New York Heart 

Association aos 45 dias após a inclusão aleatória no estudo (38). A partir destes 

predictores, os autores destes três estudos constituíram grupos de risco. Em qualquer 

dos casos, quanto maior o número de factores presentes, maior o risco de 

desenvolvimento de IC a longo-prazo nos indivíduos que sobrevivem o período inicial 

após o EM (36,37,38). Os factores: idade avançada, história de hipertensão e diabetes e 

hospitalização recorrente por SCA também foram preditores de IC tardia nos 

sobreviventes do EM no estudo de base populacional do registo MONICA em Perth, 

Austrália (39). 

Para além destes factores, foram também estudados alguns biomarcadores 

laboratoriais, como a troponina I, a proteína C reactiva e o péptido natriurético tipo-B, 

tendo sido demonstrado o seu valor enquanto predictores independentes de morte, EM 

ou IC após SCA sem supradesnivelamento ST. Foi ainda constatado que o risco de 

desenvolvimento de IC aumentava com o número de marcadores elevados, com quase 

duplicação do risco por cada biomarcador elevado adicional (45).  

A determinação dos factores associados a maior risco de desenvolvimento de IC 

após EM, quer no período mais precoce quer a longo-prazo, permite-nos identificar os 

doentes com risco acrescido de desenvolvimento destes eventos adversos, possibilitando 

a instituição de terapêutica adequada atempadamente, a monitorização mais intensiva de 

possíveis sinais precoces e o controlo apertado de factores de risco, tendo em vista a 

prevenção da ocorrência desta síndrome.  
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Impacto do desenvolvimento de IC no prognóstico dos doentes com 

EM 

Prognóstico dos doentes com IC no internamento por EM  

O desenvolvimento de IC após EM aumenta a mortalidade intra-hospitalar. As 

diferentes taxas de mortalidade no internamento reportadas (tabela 2) devem-se aos 

vários factores já referidos anteriormente relativos à variabilidade dos estudos. As 

diferenças verificadas nos riscos de mortalidade devem-se, também, à inclusão de 

diferentes factores de ajustamento. Ainda assim, observa-se um aumento duas vezes 

superior no risco de morte hospitalar nos indivíduos que desenvolvem IC, em 

comparação com aqueles que não apresentam esta síndrome, com a IC a anteceder a 

maioria das mortes no internamento (20). No estudo GRACE, este  

Tabela 2 – Mortalidade no internamento em doentes que sofreram Enfarte do Miocárdio, 

complicado ou não por Insuficiência Cardíaca (IC) 

*Indivíduos com síndrome coronário agudo.
 ¶
Indivíduos com IC na admissão hospitalar pelo EM. 

#Indivíduos com IC ou disfunção ventricular esquerda assintomática. 

Estudo 

Mortalidade intra-hospitalar 

(%) 
Risco ajustado 

Sem IC Com IC 

Revisão, Hellermann et al. (16) - 5-25 2-6 

GRACE (29)* 2.9 12
¶
 2.2 

Rocha et al. (28)* 2.1 7.4 Não significativo 

WHAS (30) 8 18 2.71 

NRMI-2/3 (32) 6.2 24 3.8 

Registro VALIANT (20) 2.3 13
#
 4.12 
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aumento é verificado não só para os doentes que desenvolvem IC após EM mas também 

naqueles em que a IC surge como complicação de angina instável (16.5% vs. 4.1% no 

STEMI, 10.3% vs. 3% no NSTEMI, e 6.7% vs 1.6% na angina instável, p<0.0001) (29).  

No estudo de Rocha et al. (28) decorrido na Unidade Coronária do Hospital de São 

Marcos, em Braga, o desenvolvimento de IC também se associou a maior mortalidade 

no internamento por SCA (7,4% vs. 2,1%, p=0,004) em análise univariada, embora não 

na análise multivariada. De acordo com os autores, a reduzida dimensão da amostra 

(601 doentes) e o pequeno número de eventos registados (22 mortes) teriam constituído 

uma forte limitação do estudo, condicionando a análise multivariada, que de outra forma 

revelaria certamente uma associação positiva entre a IC e a morte intra-hospitalar (28).  

Os estudos indicam que o desenvolvimento de IC durante o internamento por 

EM confere um aumento no risco de mortalidade que se mantém a longo prazo 

(19,29,31,44), com mortalidade após 1 ano até 5 vezes superior à dos doentes sem IC 

(16). No entanto, grande parte da mortalidade parece concentrar-se no período inicial 

após o EM (21,23), como é sugerido no estudo TRACE, no qual a taxa de mortalidade 

foi mais elevada no primeiro mês, diminuindo progressivamente durante o primeiro ano, 

e tornando-se relativamente estável a partir daí, traduzindo-se numa queda do risco 

relativo de morte dos doentes com IC (em comparação com aqueles sem IC) de 2.9 no 

primeiro mês para 1.5 após 4-5 anos do EM (23).  

A mortalidade destes doentes é tanto mais alta quanto mais grave a IC. No 

estudo GRACE, as taxas de mortalidade intra-hospitalar foram 2.9%, 9.9% e 20.4%, 

para os doentes nas classes Killip I, II e III, respectivamente (p<0.0001) (29). No ensaio 

clínico InTIME-II, as curvas de sobrevida a 1 ano demonstraram uma taxa de 

mortalidade crescente com graus crescentes de gravidade da IC no internamento (sem 

IC, IC leve, IC grave e choque cardiogénico) (21). De notar, também, a taxa de 
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mortalidade dos doentes com choque cardiogénico, muito superior à dos doentes sem IC 

e à daqueles que desenvolvem IC sem critérios de choque (taxa de mortalidade no 

internamento: 68% nos doentes com choque cardiogénico vs. 24% nos doentes com IC 

vs. 6.2%  nos doentes sem IC) (32).  

Para além da gravidade da IC, outros factores foram associados a aumento do 

risco de morte nos doentes com IC pós EM, nomeadamente, idade avançada, sexo 

masculino, hipertensão arterial, presença de co-morbilidades, e ausência de avaliação da 

fracção de ejecção ou FEVE diminuída (<50%) (25), assim como história de diabetes 

(39,40). Foi, ainda, observado que os doentes com IC na apresentação têm uma taxa de 

mortalidade intra-hospitalar significativamente menor que os doentes que desenvolvem 

IC subsequentemente (29,32).   

 

Prognóstico dos doentes que desenvolvem IC tardia após EM 

O desenvolvimento de IC após a alta hospitalar também aumenta a mortalidade destes 

doentes, com riscos de morte 2-10 vezes mais altos que os indivíduos que não 

apresentam IC, num período de 2-5 anos (36,37,38).  

No global, os indivíduos que desenvolvem IC pela primeira vez após EM 

apresentam uma sobrevida média de 4 anos, com sobrevida 1 ano após o 

desenvolvimento de IC de 72% e aos 5 anos de 45% (25).  

 

Evolução temporal da mortalidade dos indivíduos com IC após EM 

Com a melhoria das técnicas de diagnóstico e terapêutica, põe-se a questão se o 

prognóstico da IC após EM também terá melhorado. Nos estudos WHAS (1975-1995) 

(30) e Alberta, Canadá (1994-2000) (31), foi observada uma diminuição significativa ao 

longo do tempo na taxa de mortalidade intra-hospitalar entre os doentes com IC após 
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EM. Em relação à mortalidade a longo-prazo, no registo nacional sueco com 144 619 

indivíduos hospitalizados pela primeira vez com o diagnóstico principal de IC entre 

1987-2003, com idade entre 35-84 anos, foi observada uma redução na mortalidade aos 

3 anos após a primeira admissão hospitalar por IC, que foi mais acentuada nos anos 

inicias do estudo. Após 1995, foram observadas apenas pequenas reduções, sem 

decréscimo adicional em 2002-2003. Esta diminuição foi mais acentuada nos doentes 

com IC de causa isquémica, sobretudo nos homens com idade compreendida entre 35-

64 anos (redução da mortalidade aos 3 anos de 46% para 19%, p<0.0001) (9). Foi 

também observado um declínio de 26% no risco de morte aos 10 anos, entre os doentes 

que desenvolveram IC nos primeiros 28 dias após primeiro EM, do registo MONICA, 

de Perth, Austrália, entre 1984-1993. No entanto, não foi observada uma alteração 

significativa nas taxas de mortalidade 1 e 5 anos após o EM (40), assim como não foi 

observada uma variação significativa no risco de mortalidade dos indivíduos que 

desenvolveram IC subsequentemente aos 28 dias iniciais após EM (39). Além disso, 

também não foi demonstrado declínio da mortalidade após 1 ano e 5 anos, nos estudos 

WHAS (30) e de Alberta, Canadá (31), respectivamente, assim como no estudo de 

Olmsted County (25). São necessários estudos adicionais que nos permitam esclarecer 

de forma definitiva esta questão. Ainda assim, pode ser constatado que o prognóstico 

não tem agravado ao longo das últimas décadas.  

 

IC presente, IC para sempre? 

A maioria dos estudos tem se centrado na determinação da proporção de doentes nos 

quais ocorre IC após o EM durante o internamento ou após a alta, não explicando com 

que frequência ela é persistente, transitória ou recorrente. Este foi um dos principais 

objectivos de um estudo realizado em 892 doentes que sofreram um EM em 1998, numa 
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comunidade no Reino Unido, seguidos durante cerca de 6 anos, no qual 30% dos 

doentes não apresentaram IC em qualquer altura do seguimento, 17% apresentaram IC 

no internamento de referência e que persistiu após a alta, 3% apresentaram IC no 

internamento e que resolveu após a alta, 5% e 4% apresentaram IC transitória no 

internamento, que recorreu e não recorreu, respectivamente, após a alta, e 16% 

desenvolveram IC apenas após a alta hospitalar, correspondendo a 35% dos doentes que 

não desenvolveram IC durante o internamento. Neste estudo, foi também constatado 

que estes doentes tinham prognósticos diferentes, de modo que os doentes que tiveram 

alta com IC persistente, IC transitória durante o internamento e que recorreu após a alta 

e aqueles que só desenvolveram IC após a alta, apresentavam um risco de morte 4.7, 2.4 

e 1.5 vezes superior, respectivamente, ao dos doentes que não desenvolveram IC em 

qualquer altura do curso clínico. Aqueles que desenvolveram IC que resolveu durante o 

internamento ou após a alta não apresentaram um risco de morte significativamente 

diferente daqueles que não desenvolveram IC. Mesmo após análise multivariada, 

mantiveram-se estas relações (46).  

 Estes resultados devem, no entanto, ser interpretados com cautela, pois 15% dos 

doentes apresentavam IC prévia ao EM de referência, e 38% dos doentes que tiveram 

alta hospitalar com IC persistente apresentavam IC antes do EM. Além disso, a 

resolução da IC foi definida como a suspensão dos diuréticos sem recorrência dos 

sintomas, no entanto, como não foram realizadas tentativas sistemáticas de retirada dos 

diuréticos, pode ter sido subestimada a natureza transitória de alguns casos de IC (46). 

Portanto, na maioria dos doentes que desenvolvem IC durante o internamento 

pelo EM, a IC persiste durante e após a hospitalização e estes doentes têm o pior 

prognóstico. Na pequena proporção de indivíduos em que ocorre resolução da IC 

durante a hospitalização, em cerca de metade verifica-se recorrência da IC após a alta. 
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Mesmo entre os doentes que não desenvolvem IC durante a admissão hospitalar por 

EM, numa proporção significativa esta síndrome surge após a alta hospitalar e estes 

doentes têm maior risco de morte que os doentes que não desenvolvem IC. 

 

Conclusão e implicações terapêuticas 

A IC é uma complicação frequente após EM, tanto na fase aguda como a longo-prazo. 

Apesar de ter sido antecipado um aumento da frequência de desenvolvimento de IC 

após EM, pela melhoria da sobrevida destes doentes (14), a verdade é que os estudos 

têm demonstrado resultados divergentes quanto à evolução temporal da incidência de IC 

após EM. Independentemente destas tendências, a IC mantém um prognóstico sombrio, 

sobretudo entre os doentes em que a IC persiste durante e após o internamento, com 

uma sobrevida de 45% aos 5 anos, e a evidência existente não é unânime quanto à 

melhoria deste cenário. Torna-se, deste modo, importante a identificação dos doentes 

com risco aumentado de desenvolver IC após um EM e a instituição atempada de 

terapêuticas que comprovadamente beneficiam os doentes que desenvolvem esta 

síndrome, nomeadamente os inibidores da enzima de conversão da angiotensina, 

antagonistas dos receptores da angiotensina tipo II, e bloqueadores beta (1). Um ensaio 

clínico recente sugeriu, também, uma diminuição significativa na mortalidade com o 

antagonista dos receptores mineralocorticóides eplerenona, em doentes com fracção de 

ejecção ≤40% após EM e IC ou diabetes (47). 
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