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RESUMO

O Infarto Agudo do Miocardio (IAM) é a mais importante cardiopatia isquémica
mundial, na qual ocorre necrose de parte do musculo cardiaco ou miocérdio em consequéncia
de isquemia prolongada, acometendo adultos e principalmente idosos. O diagnostico é feito
com base no quadro clinico, nas alteracdes eletrocardiogréficas e principalmente na elevacéo
dos marcadores bioquimicos de necrose miocardica, os quais devem ser analisados o0 mais
rapido possivel para melhor progndstico e eficacia do tratamento. E de fundamental
importancia o conhecimento dos sintomas pela populacdo, e o progndstico depende
fundamentalmente da agilidade no atendimento médico e na eficiéncia do diagndstico. A
bioquimica clinica desempenha papel fundamental na eficicia sobre a lesdo miocardica para
obtencéo de um diagndstico definitivo e confidvel, pois algumas enzimas séo liberadas pelas
células miocardicas assim que o suprimento de sangue fica bloqueado. Atualmente, trés
marcadores bioquimicos sdo os mais utilizados pois apresentam valores alterados apés 3 a 4
horas do infarto, como a troponina T, CK (creatina quinase total) e a CKMB (creatina quinase
fracdo MB), que possibilitam o inicio precoce do tratamento adequando e 0 acompanhamento
da evolucdo do paciente a fim de reduzir o nimero de dbitos. Cada marcador possui sua
especifidade e sensibilidade propria, e devem voltar aos valores normais no soro em 3 a 4
dias, evitando um possivel re-infarto. Dos atuais e principais marcadores bioquimicos
cardiacos, a troponina T é considerada a mais sensivel devido aos niveis séricos estarem
elevados em até trés horas apos o infarto, seguida das enzimas CKMB e CK. Concluimos que
esses marcadores cardiacos, principalmente a troponina T, devem estar inseridos na rotina de
exames bioquimicos de todos os laboratérios privados e hospitalares para o diagndstico

preciso do IAM.

Palavras-chaves: Marcadores bioquimicos. Infarto agudo do miocérdio. CK. CKMB.

Troponina.



ABSTRACT

The Acute Myocardial Infarction (AMI) is the most important global ischemic heart
disease, in which there is necrosis of the heart muscle or myocardium as a result of prolonged
ischemia, including adults and mostly seniors. The diagnosis is made based on the clinical
symptoms, the electrocardiographic changes and especially the elevation of biochemical
markers of myocardial necrosis, which must be analyzed as soon as possible to better
prognosis and treatment efficacy. It is vitally important to know the symptoms by the
population, and the prognosis depends crucially on the speed in medical care and diagnosis
efficiency. Clinical biochemistry plays a key role in the effectiveness of myocardial injury to
obtain a definitive and reliable diagnosis because some enzymes are released by myocardial
cells so that the blood supply is blocked. Currently, three biochemical markers are the most
used because they present values changed after 3 to 4 hours of heart attack, such as T or
troponin 1, CK (total creatine kinase) and CK (creatine kinase MB fraction), which allow
early initiation of proper treatment and monitoring of patient progress in order to reduce the
number of deaths. Each biochemical cardiac marker has its own specificity and sensitivity,
and should return to normal levels in serum in 3 to 4 days, avoiding a possible re-infarction.
Current and major cardiac biochemical markers, troponin T is considered the most sensitive
due to serum levels are elevated in up to three hours after infarction, followed by CKMB and
CK enzymes. We conclude that these cardiac markers, particularly troponin T, should be
included in routine biochemical tests of all private and hospital laboratories for the accurate

diagnosis of AMI.

Key words: Biochemical markers. Acute myocardial infarction. CK. CKMB. Troponina.
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1- INTRODUCAO

A atual transicdo demografica, refletida no acelerado envelhecimento populacional
no Brasil é demonstrada em dados estatisticos do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica
(IBGE), apontam que sdo estimados para o ano de 2025 mais de 33 milhdes de pessoas idosas,
representando 15% dos brasileiros. Neste contexto a populagdo estd mais sujeita as doencas cronico-
degenerativas, como as doencas cardiovasculares, principalmente o infarto agudo do miocéardio
(IAM) com alta prevaléncia e mortalidade. No Brasil, cerca de 100 mil pessoas morrem
anualmente, dos quais 30% dos 6bitos ocorrem nas primeiras duas horas do infarto e 14%
morrem antes de receber atendimento médico (DATASUS, 2014; LOZOVOY, 2008).

O Infarto Agudo do Miocéardio (IAM) é a mais importante cardiopatia isquémica
mundial, na qual ocorre necrose de parte do musculo cardiaco ou miocérdio em consequéncia
de isquemia prolongada. O diagndstico € feito com base no quadro clinico, nas alteracdes
eletrocardiograficas e principalmente na elevagdo dos marcadores bioquimicos de necrose
miocardica, os quais devem ser analisados o mais rapido possivel para melhor progndstico e
eficicia do tratamento (ROBINS et. al., 2000).

A doenca isquémica do coragdo ocorre quando ha um desequilibrio entre oferta e
consumo de oxigénio no musculo cardiaco (miocardio) resultando em injuria e eventual morte
das células do musculo (midcitos). Alguns fatores de risco como idade, raga, historia familiar
de doencas cardiovasculares, aumentam o risco de forma relevante, enquanto outros fatores
como alimentacdo desequilibrada rica em gorduras, excesso de sal, alcool, fumo, estresse e
sedentarismo séo considerados modificaveis. A causa considerada mais comum de isquemia
cardiaca é a deposicgao de placas de gordura nas paredes das artérias coronarias que obstruem
o fluxo sanguineo para o coracdo (ANTMAN; BRAUNWALD, 2001; DIRETRIZES SBC,
2015; NICOLAU et. al., 2007).

E de fundamental importancia o conhecimento dos sintomas pela populagéo, e o
prognodstico depende fundamentalmente da agilidade em buscar atendimento meédico e na
eficiéncia desse atendimento. O principal sintoma é a dor referida no térax de forte
intensidade e sensagdo de compressao que persiste por alguns minutos, cessando e reiniciando
novamente, mais frequente do lado esquerdo do corpo e pode ser confundida com indigestéo,
queimacdo no estbmago ou azia, suor excessivo e agitacdo (PINHEIRO, 2010).

Com o avanco das técnicas laboratoriais, a bioquimica clinica desempenha papel
fundamental na eficacia sobre a lesdo miocardica para obtencdo de um diagndstico definitivo

e confidvel, pois algumas enzimas sdo liberadas pelas células miocérdicas assim que o
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suprimento de sangue fica bloqueado. Ap6s a lesdo miocérdica, a cinética dos marcadores
depende de diversos fatores: o compartimento intracelular das proteinas, o tamanho das
moléculas, o fluxo regional linfitico e sanguineo, e a taxa de depuragdo do marcador
(MORROW et. al., 2007).

Tradicionalmente, no diagndstico laboratorial eram analisadas as enzimas CPK
(creatinina-fosfato-quinase), DHL (desidrogenase lactica) e PCR (proteina c reativa). Porém,
atualmente, outros marcadores bioguimicos, constituintes proteicos da célula muscular, tém
sido utilizados para esse proposito e apresentam valores alterados ap6s 3 a 4 horas do infarto,
como a troponina T ou I, CK (creatina quinase total) e a CKMB (creatina quinase fracdo MB),
que possibilitam o inicio precoce do tratamento adequando e 0 acompanhamento da evolugao
do paciente, a fim de reduzir o namero de ébitos (BRANCACCIO et. al., 2010; THYGESEN
et. al., 2007).

A Sociedade Brasileira de Cardiologia preconiza que o marcador ideal da injaria
miocérdica deve ser especifico, tendo normalmente concentracdo nula no soro, como por
exemplo, a troponina, ou valores normais como a CPK e a CKMB, amplamente distribuidas
nos tecidos e com atividades mais elevadas no musculo cardiaco. O marcador deve ser
sensivel, tornando-se elevado no soro logo apds o inicio de uma lesdo cardiaca, e permanecer
elevado apds muitas horas depois, possibilitando sua mensuragdo e deve ser de répida
execucéo laboratorial (DIRETRIZES SBC, 2015).

Devido a variacdo de tempo para elevagdo plasmatica dos marcadores cardiacos, a
coleta de sangue deve ser seriada, ou seja, na admissdo do paciente e nas 3?2 62 e 92 horas
posteriores. Vérias condi¢des, além do 1AM, podem alterar as concentragdes de marcadores
tidos como especificos, por isso a coleta seriada deve ser realizada. Os resultados das coletas
seriadas, juntamente com os resultados do eletrocardiograma e a condicéo clinica do paciente
s80 necessarias para diferenciar o IAM de outras doencas cardiovasculares (ANDRIOLO,
2008).

Embasados na alta prevaléncia das doengas cardiovasculares, priorizando o
diagndstico laboratorial do Infarto Agudo do Miocérdio, objetivamos com essa revisdo
bibliogréafica relatar a importancia dos principais marcadores bioquimicos cardiacos para

concluir um diagndstico medico seguro e auxiliar na sobrevida dos pacientes.
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2.0BJETIVOS

2.1- OBJETIVO GERAL

Este trabalho teve como objetivo revisar a literatura existente, a fim de descrever o
significado clinico e a importancia laboratorial dos atuais marcadores cardiacos ou
biomarcadores, Troponina T, CK e CKMB, considerados de suma importancia no diagnéstico

do Infarto Agudo do Miocérdio.

2.2- OBJETIVOS ESPECIFICOS

a) Descrever a origem e o significado clinico dos marcadores cardiacos: Troponina T,
CPK e CKMB;

b) Descrever a especificidade e a sensibilidade dos marcadores de acordo com a evolugao
do IAM;
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3-METODOLOGIA

O presente estudo foi realizado por meio de revisdo bibliogréafica existente nas bases
de dados SCIELO, LILACS, BIREME, BIBLIOTECA VIRTUAL DE SAUDE, das quais
foram revisados artigos cientificos completos, capitulos de livros, dissertacbes e teses. A
elaboracdo do conteldo deste Trabalho de Conclusdo de Curso implicou leitura e analise de
informagdes obtidas pela autora.

Trata-se de um estudo transversal descritivo, no qual foram usadas as palavras-
chaves designadas a partir dos Descritores em Ciéncias da Salde (DECS): marcadores
bioquimicos, infarto agudo do miocéardio. Nessa busca selecionamos apenas conteidos com

os marcadores que foram selecionados para esta revisao: Troponina, CPK e CKMB.
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4-DESENVOLVIMENTO
4.1- REVISAO DE LITERATURA

4.1.1- INFARTO AGUDO DO MIOCARDIO
A funcdo cardiaca depende exclusivamente do musculo cardiaco, o miocérdio, o qual

é composto por células musculares estriadas, e € responsavel pelos movimentos cardiacos
denominados sistole e diastole. Varias doengas e alteracbes cardiacas podem comprometer o
coracdo, como por exemplo: insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC), insuficiéncia cardiaca
aguda (ICA), arritmias, angina do peito e uma das mais frequentes, o infarto agudo do
miocérdio (IAM) (EYE, 2008; VILELA, 2008).

O Infarto Agudo do Miocérdio (IAM) é considerado uma das principais doencas
cardiovasculares podendo acometer homens e mulheres, com maior frequéncia acima dos 30
anos e principalmente entre os idosos, e na presenca de diversos fatores de risco
predisponentes como a hipertensdo arterial, insuficiéncia renal, tabagismo, obesidade,
sedentarismo e historico familiar. E fundamental a identificacdo de manifestag@es clinicas da
doenca aterosclerdtica ou de seus fatores de risco.(XAVIER et. al., 2013).

Conforme dados do Ministério da Salde, o infarto atinge mais de 300 mil brasileiros
por ano de varias idades e com maior prevaléncia entre os idosos, com cerca de 100 mil ébitos
anuais. As consequéncias de um infarto pode ser o dbito por arritmia maligna, ruptura
miocardica, disfuncdo contratil ou perda aguda de éarea extensa do musculo cardiaco,
comprometendo a principal funcdo do coracéo, que é bombear o sangue, prejudicando 0s
outros 6rgdos. Fica preconizado pela Organizacdo Mundial de Salde que para o correto
diagndstico, devem se confirmar trés critérios: sintomas clinicos sugestivos, alteracdes
eletrocardiograficas e elevacdo das enzimas cardiacas (DATASUS, 2014; SBC, 2015).

O termo “infarto do miocérdio” significa basicamente a morte de cardiomidcitos
(células musculares que compdem o musculo cardiaco) causada por isquemia prolongada,
ocorrendo a necrose de uma parte do musculo cardiaco causada pela obstrugdo do fluxo
sanguineo, tendo como causa frequente a formacdo de trombo sobre placas vulneraveis,
inflamadas, repleta de lipidios e com capa fibrosa delgada (DAVIES, 2000).

A figura 1 ilustra como o infarto pode se iniciar ocorrendo uma transformac&o stbita e
imprevisivel da placa aterosclerdtica estavel em uma lesdo aterotrombdtica potencialmente
fatal com ruptura, erosdo superficial, ulceragdo, fissuramento ou hemorragia profunda
(STEFANINI, et. al., 2004).



15

Figura 1 - llustracdo do infarto agudo do miocardio

Artérias Placa aterosclerética
coronarias prévia

Artéria Coagulo
sanguineo|

Area
~ infartada

Fonte: BIANCO, 2008.

O quadro clinico geralmente é desencadeado por esfor¢o fisico ou estresse emocional
com forte dor no peito na regido retroesternal (atras do esterno), podendo ainda se localizar na
regido do epigastrico, na mandibula, exclusivamente no membro superior esquerdo, hemitdrax
direito e, menos frequentemente, no membro superior direito e regido dorsal. A dor
geralmente € intensa e pode ser acompanhada de palidez, sudorese, nduseas e vomitos, com
duracéo de mais de 20 minutos (BACKSHALL, et. al., 2014).

Quando as células miocardicas sdo irreversivelmente danificadas com a morte celular
dos midcitos, suas membranas celulares perdem a integridade, as proteinas se difundem no
intersticio e vao para os linfaticos e capilares. Apds a lesdo miocardica, a cinética dos
marcadores depende de diversos fatores: o compartimento intracelular das proteinas, o
tamanho das moléculas, o fluxo regional linfatico e sanguineo, e a taxa de depuragdo do
marcador. S0 esses fatores, em conjunto com as caracteristicas de cada marcador, que
diferenciam o desempenho diagndstico de cada um para IAM. Em pacientes que se
apresentam com quadro sugestivo de Sindrome Coronaria Aguda, nos quais o diagnostico de
infarto do miocardio ndo estd estabelecido, os marcadores bioquimicos sdo Uteis para
confirmar o diagndéstico e prognéstico do infarto (MORROW et al., 2007).

Para se prevenir o infarto sdo necessarios alguns cuidados, como controlar 0s niveis
de colesterol, praticar atividades fisicas, ndo fumar, controlar o diabetes, evitar o estresse,
controlar a hipertensdo, manter o peso ideal, e para as mulheres tomar cuidado ao associar
anticoncepcionais com tabagismo (DIRETRIZES SBC, 2015).
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4.1.2 - DIAGNOSTICO LABORATORIAL POR MARCADORES BIOQUIMICOS
CARDIACOS

A principal consequéncia bioquimica inicial da isquemia do miocardio consiste na
cessacdo de glicolise aerdbica e consequentemente no estabelecimento da glicdlise anaerdbica
dentro de poucos segundos, levando a uma produgéo inadequada de fosfatos de alta energia e
ao acumulo de lactato, o que resulta na diminuicdo do pH celular e alteracbes metabdlicas
importantes. Sem energia para a manutencéo da sua atividade metab6lica normal e integridade
da membrana celular a célula entra em necrose, liberando suas macromoléculas na circulagdo.
Podemos citar como macromoléculas a creatina quinase (CK); Creatina quinase- fragdo MB
(CKMB); aspartato aminotransferase (AST); lactato desidrogenase (LDH); Troponina T
(TnT), Troponina | (Tnl), Mioglobina, considerados como marcadores cardiacos ou
biomarcadores (ROBBINS, 2000).

Os marcadores cardiacos se diferem em (1) localizacdo no midcito, (2) cinética de
liberacdo apds a morte celular e (3) clearence de circulacdo. Para ser considerado
clinicamente atil, o marcador deve ser liberado rapidamente do coracéo para a circulagdo e
fornecer informagdes sensiveis e especificas, permanecendo na circulagdo do paciente por
varias horas e dias. Alguns marcadores menos sensiveis, ndo diferenciam uma nova lesao de
uma que ocorreu ha poucos dias, como exemplo AST, PCR e LDH. (BURTIS, BRUNS,
1998)

Tais marcadores sdo dosados no soro do paciente coletado em tubos com gel
separador, sem jejum prévio no ato do atendimento médico e encaminhados para o setor de
bioquimica no qual sdo dosados por reacdes rapidas em aparelhos automatizados. Nem todos
0s marcadores sdo considerados especificos, podendo também estar alterados na presenca de
outras patologias, sendo assim necessdria a avaliacdo clinica do paciente e exames
complementares para um exato diagndstico (MOTTA, 2009).

A figura 2 mostra a evolucéo clinica de alguns marcadores cardiacos usados para o
diagndstico e prognostico do 1AM, e ressalta a eficiéncia da troponina T ou |, CK, CKMB
selecionados para essa revisdo bibliogréafica, conforme dados da V Diretriz Brasileira da

Sociedade Brasileira de Cardiologia de 2015.
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Figura 2 - Niveis dos marcadores cardiacos correlacionados com o tempo (em dias)
apdés o IAM
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Fonte: DIRETRIZES SBC, 2015.

4.1.3 - CREATINA QUINASE (CK)

A enzima creatina quinase total (CK) ou creatina fosfoquinase (CPK) esta associada
com a geracdo de adenosina trifosfato (ATP) nos sistemas contrateis ou de transporte. A
funcdo fisiolégica predominante da enzima ocorre nas células musculares, onde esta
envolvida no armazenamento da creatina fosfato (composto rico em energia). Estd
amplamente distribuida nos tecidos, com atividades mais elevadas no musculo esquelético,
cérebro e tecido cardiaco. Quantidades menores sdo encontradas no rim, diafragma, tiredide,
placenta, bexiga, Utero, pulmdo, prostata, bago, reto, cdlon, estbmago e pancreas
(ANDRIOLO, 2008; MOTTA, 2009).

Consiste da unido de duas subunidades B (braim) ou M (muscle), que séo separadas
em trés formas moleculares: CK-BB, encontrada predominantemente no cérebro, raramente
presente no sangue; CK-MM, predominante no musculo esquelético, encontrada no soro de
pacientes com traumatismo muscular, incluindo a injecéo intramuscular, choque e no periodo
pos-operatdrio de cirurgias de grande porte; e CK-MB, presente em quantidades consideraveis
no miocéardio, sendo um indicador especifico da lesdo miocérdica (98-100% dos casos),
particularmente de infarto agudo do miocéardio (HENRY, 1999).

Estas trés isoenzimas sdo encontradas no citosol ou associadas a estruturas
miofibrilares. O musculo esquelético contém quase inteiramente CK-MM, com pequenas
quantidades de CK-MB. A maior atividade da CK no musculo cardiaco é também atribuida a
CK-MM com 20% de CK-MB. O soro normal contém cerca de 94-100% de CK-MM. A CK-
MB esta confinada quase exclusivamente no tecido cardiaco (BURTIS, BRUNS, 1998)
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A CK total seriada tem sensibilidade de 98% precoce no curso do IAM, porém
apresenta um indice de falsa-positividade de 15% devido aos aumentos inespecificos de CK.
O seu aumento sérico ocorre nas primeiras 4-6 horas, atinge valor maximo em 24 horas e
volta ao normal em trés dias, se 0 aumento durar mais de 3-4 dias, iSS0 sugere um prognostico
pior com possivel re-infarto (WALLACH, 2003).

A amostra para dosagem da CK pode ser coletada em tubo com gel separador para se
obter soro, em tubo com EDTA para se obter plasma ou em tubo com heparina e deve ser
necessariamente livre de hemdlise. Amostras hemolisadas ndo sdo adequadas por conter
niveis elevados de ATP e glicose-6-fosfato, capazes de produzir resultados falsamente
elevados. A determinacdo da atividade da creatina quinase emprega produtos formados na
reacdo direta (creatina fosfato + ADP) ou inversa (creatina + ATP). Tanto o ATP como o
ADP sdo medidos por reacdes sensiveis e especificas (MOTTA, 2009).

Os niveis de CK podem atingir pico maximo de mais de 10 vezes o limite superior dos
valores de referéncia no IAM. As causas de elevacdo consequentes & necrose ou atrofia do
musculo estriado sdo cirurgia cardiaca, distrofia muscular progressiva, poliomiosite, traumas e

queimaduras, hipotermia entre outros (MOTTA, 2009)

Valores de Referéncia;: Homens .............. 153160 U/L
Mulheres ............ 153160 U/L

4.1.4 - CREATINA QUINASE FRACAO MB (CKMB)

O miocérdio contém grande quantidade de CK-MB e em outros tecidos, a CK-MB é
encontrada em quantidades bem menores. No miocérdio esta fracdo pode ser liberada para o
soro em quantidades equivalentes & 6% da CK total, sendo o indicador mais especifico de
lesdo miocérdica em 98 & 100 % dos casos (WALLACH, 2003).

A CKMB comeca a elevar seus niveis em 4-8 horas a partir da dor precordial e atinge
valores maximos em 12-24 horas, podendo retornar aos niveis normais em 48-72 horas.
Pacientes que atingem o pico maximo rapidamente (8-12 h), tem melhor prognéstico do que
aqueles que demoram para alcancgar o pico em 24 h. A intensidade da elevacéo se correlaciona

com o volume de tecido lesado e com o progndstico (MOTTA, 2009).
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O diagnostico de um novo infarto em pacientes admitidos com infarto do miocérdio
pode ser suspeitado por novas elevacbes da CKMB, que tradicionalmente tem sido utilizada
para esse proposito devido a sua normalizagdo nas primeiras 72 horas (MOTTA, 2009).

Os valores de referéncia se encontram alterados também nos casos de outras desordens
cardiacas como: desfibrilacdo, insuficiéncia coronaria, fibrilagdo auricular cronica,
cateterismo cardiaco, choque elétrico, eletrocauterizagdo, eletromiografia, injecdes
intramusculares e massagem muscular recente podem dar falsos resultados aumentados
(MOTTA, 2009).

Amostras para dosagem da CKMB podem ser coletadas em tubo com gel separador
para se obter soro, em tubo com EDTA para se obter plasma ou em tubo com heparina e deve
ser necessariamente livre de hemolise. Amostras hemolisadas ndo sdo adequadas por conter
niveis elevados de ATP e glicose-6-fosfato, capazes de produzir resultados falsamente
elevados (MOTTA, 2009).

Valores de Referéncia: Homens: < 25U/L.

Mulheres: <25U/L

4.1.5 - TROPONINA

As troponinas formam um complexo responsavel pela regulagdo miofibrilar na
contragdo dos musculos estriados e cardiacos. S&o constituidas por trés proteinas: Troponina
T (TnTc), Troponina | (Tnlc) e troponina C, existentes no musculo esquelético e cardiaco e
codificadas por diferentes genes. As isoformas mais promissoras para o diagnéstico do IAM
séo: a troponina T (cTnT) e a troponina | (cTnl), e séo consideradas marcadores precoces do
IAM, e permanecem elevadas por tempo mais prolongado e, portanto, apds 24 horas do inicio
dos sintomas considerando que as troponinas séo significativamente mais sensiveis que CK-
MB (MOTTA, 2009).



20

Figura 3 - Componentes protéicos da troponina nas fibras musculares
cardiacas

troponin
actn I1CT tropomyosin

Fonte: ROSKOSKI, 1997.

Estudos comparativos entre as troponinas cardiacas e a CKMB demonstram duas
principais vantagens da troponina: (1) maior especificidade para lesdo miocérdica, na medida
em que a CK-MB é encontrada em tecidos ndo cardiacos, e (2) habilidade em detectar
pequenas quantidades de lesdo miocardica, ndo detectavel pelos ensaios de CK-MB (APPLE
et al., 2007).

As troponinas T ou | fornecem informagGes clinicas praticamente idénticas e a sele¢do
depende do equipamento e dos ensaios disponiveis no laboratdrio de patologia. Os valores de
normalidade ndo sdo uniformes e dependem do kit de ensaio utilizado. Levando-se em
consideracdo as limitacdes em se estabelecer um padréo-ouro para o diagndstico de infarto,
estima-se que a CKMB e as troponinas tenham um desempenho diagndstico semelhante para
o infarto nas primeiras 12 a 24 horas de evolu¢do (MOTTA, 2009).

Nos ultimos anos, 0s ensaios para detecgdo de troponinas na corrente sanguinea
evoluiram com relacdo a sua sensibilidade, sendo considerados ultrassensiveis, 0s quais
permitem a dosagem de concentragdes muito baixas de troponinas, com excelente nivel de
precisdo (DE LEMOS, 2013).

As troponinas na admissdo estdo dentro do valor de normalidade em até um quinto dos
pacientes que depois confirmam diagndstico de IAM. Naqueles que se apresentam em menos
de 3 horas do inicio dos sintomas, esse nUmero é ainda maior, sendo sempre necessaria a
mensuracdo seriada do marcador. A medida seriada da troponina também é importante para o
diagnostico correto de infarto agudo, na medida em que mais casos de aumento do marcador

sdo detectados em outras condi¢Bes agudas e cronicas. E fundamental a demonstracio de
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aumento e/ou queda da concentracdo de troponina para diagnostico diferencial (APPLE,
2007)

Ao contrario da CKMB, a troponina é altamente especifica para o tecido miocardico,
ndo sendo detectvel no sangue de pessoas sadias, mostrando um aumento bem acima dos
valores de referéncia nos casos de IAM e pode permanecer elevada por 7 a 10 dias apds o
episddio agudo (ANTMAN et al., 1996; FONAROW, 1996).

A coleta laboratorial da amostra dispensa o jejum, e deve ser coletada em tubo com gel
separador e estar livre de hemdlise. O teste € realizado em aparelho automatizado, e o

resultado devem ser liberados imediatamente ao médico cardiologista.

Valores de Referéncia: Homens:0,02 a 0,06 ng/ml
Mulheres:0,02 a 0,06 ng/ml

4.1.6 - COLETA SERIADA DE AMOSTRAS DE SANGUE

As Diretrizes da Sociedade Brasileira de Cardiologia vigentes (2015) preconizam que
a coleta seriada das amostras em pacientes infartados € importante devido a variacdo de tempo
para elevacdo plasmatica dos marcadores, sendo que os pacientes sdo atendidos em tempos
variados apds o inicio do evento isquémico. As coletas devem ser realizadas, em geral, na
admissdo do paciente e nas 3?2, 62 e 92 horas posteriores. Os resultados das coletas seriadas,
juntamente com os resultados do eletrocardiograma e a condi¢do clinica do paciente sdo
necessarias para diferenciar o IAM de outras doencas cardiovasculares (ANDRIOLO,2007;
DIRETRIZES SBC, 2015).

As dosagens seriadas sdo importantes para o diagnostico do re-infarto que pode ocorre
dentro de 28 dias do infarto incidente. Se ocorrer apés 28 dias, é considerado recorrente. As
novas diretrizes de infarto ndo recomendam o uso de CKMB para essa situagdo, sendo a
troponina o marcador essencial sendo que no re-infarto um aumento de 20% relativo aos

valores das primeiras dosagens (MOTTA, 2009).
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5- CONSIDERAGOES FINAIS

Atualmente considerado um problema de salde publica devido a sua taxa de
mortalidade, o Infarto Agudo do Miocardio (IAM) é considerada a mais importante
cardiopatia isquémica, acometendo adultos e principalmente idosos. O diagndstico
laboratorial se torna de fundamental importancia para o diagndstico rdpido e preciso, e
também para o progndstico do paciente, no qual o médico se baseia nos resultados das coletas
seriadas de sangue. Dos principais marcadores bioquimicos cardiacos, a troponina T é
considerada a mais sensivel devido aos niveis séricos estarem elevados em até trés horas apos
o0 infarto, seguida das enzimas CKMB e CK. Observamos que esses marcadores cardiacos,
principalmente a troponina T, devem estar inseridos na rotina de exames bioquimicos de
todos os laboratdrios privados e hospitalares para o diagnéstico preciso do IAM, juntamente

com sintomas clinicos e exames de imagem.
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