Atualizacio

A Troponina como Marcador de Injuria Celular Miocardica

Moacir Femandes de Godoy, Domingo Marcolino Braile, José Purini Neto

Sao José do Rio Preto, SP

A isqguemiamiocardicagrave, queocorrenoscasosde
infarto agudo do miocardio ou em alguns pacientes com
anginainstavel, resultaeminjdriaseguidapelaliberacdode
constituintes cel ulares na corrente sangliinea. Assim sen-
do, napréticaclinica, elevacdes das taxas daisoforma
miocéardica da creatinoquinase (CK-MB) e da desidroge-
naseléctica(DHL) sdointerpretadas como marcadoresde
dano celular miocardico. A avaliaco da atividade dessas
enzimas pode ser feitarapidamente e abaixo custo e em
situagdes de rotina sio parametros sati sfatérios para con-
firmar odiagnéstico, monitorar aevolucdo eestimar otama-
nhodoinfartodomiocéardio (IM).

Existem limitagdesumavez que aespecificidadefica
comprometidaoscasosdeacometimento muscular esquel &
tico associado e, além disso, asensibilidade ébaixanaspri-
meirashorasdeevolugdo devido ao aparecimento retarda:
do desses marcadores no sangue. Acrescente-se que a
sensibilidade da CK-MB néo é suficientemente alta para
detectar pequeno dano miocardio, faceaimprecisio analiti-
cadasmedidasdeatividadeeaamplafaixadenormalidade?.

I'sto levou a procura de outros métodos ou novos
marcadoresdiagndsticosdelesdo celular miocardica, ten-
tando superar aslimitagtes.

A mioglobina, uma proteina heme de baixo peso
molecular queseencontraanormal menteel evadajanaspri-
meiras 2h pos-infarto agudo do miocardio (IAM) ndo tem
cardio-especificidade, elevando-se também ap0s lesbes
muscul ares esquel éticas e além disso pode causar resulta
dos fal so-positivos em portadores deinsuficiénciarenal
aguda(eliminacdorenal).

A proteinaligadaaacidosgraxos(H-FABP), quecom-
preende 15 a30% detodas as proteinas citoplasméticas se
assemel haamioglobinacom respeito asvariagdesde con-
centracao sérica, tendo especificidade levemente maior.
Kleineecol 2compararam osniveisplasméticosdeH-FABP
comosde CK-MB edeafa-hidroxibutirato-desidrogenase
(afaHBDH), em pacientescom quadrodel AM. Osvalores
normaismaximosdeH-FABP (19ug/L), CK-MB (10U/L) e
alfaHBDH (160U/L) obtidosnadosagem do plasmade 72
doadoresdesangueserviram comovalor limite paracompa-
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racdo. OsniveisdeH-FABPforamsignificativamentemaio-
resqueataxalimitenormal com 3h deevolugéo, compicos
maximodeH-FABPR, CK-MB eafa-HBDH acancadoscom
4,1+0,9h, 8,4+1,4he25,0+9,5h apdso | AM, respectivamen-
te, indicando queaH-FABPémaisadequadaqueaCK-MB
eaalfaHBDH parao diagnostico precoce daquel aafeccao.

A glicogeno-fosforilase também é uma proteina
cistosolicaecom grande cardio-especificidadecomcinética
desuaisoformaBB similar adamioglobina. A experiéncia
clinicacomautilizacdo dessemarcador aindaélimitada, pre-
cisando ser confirmadaem sériesmaiores. Mair ecol ®pro-
curaramdeterminar seasalteracfestransitoriasde ST-T em
paci entes com anginainstavel (sem IM peloscritérios pa
dréo), estavam ou hdo associ adas com el evacdo daglicoge-
no-fosforilase BB, por ocasido daadmissio hospitalar, che-
gando a concluséo de que aquela enzimafoi o Unico
marcador que esteve significativamente acimade seu va or
discriminatério namaioriados pacientes (p=0,0001). Con-
cluiram que aliberacgdo precoce de glicogeno-fosforilase
BB podeajudar aidentificar pacientesdealtorisco coman-
ginainstavel, mesmo no atendimento emergencial.

Recentemente, astroponinastém recebido crescente
atencdo como marcadoresaltamente especificosdeinjdria
celular. Astroponinasformam um complexo queregulaa
interagéo cél cio-dependentedamiosinacom aactina. S0
constituidasdetrésdiferentesproteinas(troponinal, CeT)
exi stentes tanto no miscul o esquel ético quanto cardiaco e
codificadas por diferentesgenes. A troponinaC éidéntica
tanto no muscul o esquel ético como cardiaco mas osgenes
codificadores dastroponinas| e T, cardiacae esquel ética,
sdo diferentes, 0 que permitiu que anticorposmonoclonais
dereatividade cruzada extremamente baixa pudessem ser
desenvolvidosfacilitando o diagnéstico do IAM. Em pa-
cientescom IAM, aelevacdo daatividade dacreatino-
fosfoquinaseacimadosva oresnormaiséraramenteencon-
tradade4 a6h apdsoiniciodador, fazendocomqueodiag-
nostico precoce tenha que depender fortemente de altera
cOeseletrocardiograficastipicas. |sto torna-seum problema
pel ofato dequeo e etrocardiograma(ECG) éinconclusivo
em até40% dospacientes.

A troponinal cardiaca ndo se expressano musculo
esquel ético humano durante o desenvolvimento fetal, apos
traumado muscul o esquel ético ou durantearegeneracao des-
setipodemusculo. Ao contréariodaCK-MB, atroponinal car-
diacaédtamente especificaparaotecido miocardico, ndo é
detectavel no sangue de pessoas sadias, mostraum aumen-
to proporcional mente bem maior acimadosvaloreslimite,
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nos casos de IM e pode permanecer elevada por setea 10
dias apbs o episadio agudo “®. Essefato foi val orizado por
Fonarow ° a0 implementar um ensaio com atroponinal na
avaliacéo dedor precordial em pacientesque procuravam o
sarvico deurgénciado UCLA Medical Center. Comauxilio
dessetestefoi possivel excluir, com grande seguranca, a
exigénciadelM eem menosdametadedotempo quecoma
abordagemtradiciond utilizandoaCK-MB.

A troponinal eatroponinaT tornam-semensuraveis3
a4h apo6s o inicio do IM. Estudos dos niveis pico de
troponinaT medidosdentro dasprimeiras24h apdsaadmis-
s80 em pegquenos grupos sel ecionados de pacientes com
dor precordial tém demonstrado um excesso deeventoscar-
diacos nos pacientes com €l evacéo detroponinaT, mesmo
naquelessem elevacdo daCK-MB®. Hammecol “investiga-
ram de forma prospectiva a utilidade da dosagem das
troponinasT el naavaliaco de pacientes com dor precor-
dial aguda. Paratanto acompanharam 773 pacientes que
haviam apresentado dor precordial com menosde 12h mas
sem elevagdo do segmento ST ao ECG. Verificaram quea
troponinaT foi positivaem 123 (16%) pacientes eatroponi-
nal em 171 (22%). Entreos47 pacientesqueevoluiram para
IM, atroponinaT foi positivaem44 (94%) eatroponinal foi
positivaemtodosos47. Entre 0s 315 pacientescomangina
instavel, apositividadedastroponinasT el foi respectiva-
mentede 22% e 36%. Ambasastroponinasprovaramser, de
formaindependente, fortes preditoresdeeventoscardiacos.
A taxadeeventos, morte ouinfarto ndofatal, nospacientes
comtestesnegativosfoi extremamentebaixa(1,1e0,3 para
troponinasT el, respectivamente). L lischer ecol 8também
procuraram determinar aaplicabilidadedastroponinasT el
naestratificacdo derisco de paci entes com doencacorona
riainstavel, concluindo que ambas propiciam informacdo
prognosticaindependenteem relagdo amorteel M. A capa
cidade preditiva dos marcadores variou de acordo com o
nivel decorte, masjafoi significantecomvaloresde0,05ug/L
paraatroponinaT e1,5ug/L paraatroponinal . Afirmamque
estudos prospectivos poderdo indicar seatroponinaT ea
troponinal ser8o capazesdeidentificar pacientesquesebe-
neficiardo detratamento antitrombdti co e/ou procedimentos
invasivos.

Mair ecol °demonstraramqueoprimeirosina deeleva-
¢80 das concentrages de troponinaem pacientescom |M
ocorriajacom 3,5h de evolugéo, em 50% dos casos, sendo
necessarias4,75h, emmédia, parase obter amesmataxade
comprometimento comaCK-MB. Com 7hdeevolucdo, 95%
dos pacientes apresentavam alteracdo datroponina, fato so
igualado com a CK-MB apds 12h deinicio dos sintomas.
Uma das grandes vantagens da dosagem de troponina ao
invés de CK-MB é que aquela atinge val ores pico de até
maisde40vezesolimitededeteccdo, enquanto estaseres-
tringe a seis anove vezes. Sabe-se também que tanto a
troponinal quanto atroponinaT apresentam sensibilida-
deequivalente parao diagndstico deinjuriacel ular miocar-
dica’. Wu ecol mediramdeformaseriadaasconcentragtes
plasmaticas de mioglobina, CK-MB etroponinal em 25
pacientescom diagndstico confirmado delAM eem 74 pa-
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cientes com suspeita de infarto mas nos quais esse diag-
nostico foi posteriormente descartado. O valor de cortena
concentragdo detroponinal foi determinado como sendo
2,5ng/mL . Dostrésmarcadores, amioglobinafoi aqueapre-

sentou maior sensibilidade (50%) quando o sanguefoi cole-
tado nas primeiras6h apdsoinicio dador. Todososmarca-
doresusadosmostraram atasensibilidade (>93%), 6 a24h
aposoiniciodossintomas. A CK-MB permaneceumostran-
doatasensibilidade por 48h, enquanto queatroponinal foi

bastante sensivel até72h. Entre72 e 150hatroponinal ainda
mostrava sensibilidade de 70% enquanto que com a
mioglobinaeaCK-MB asensibilidadefoi de21% e 18%,
respectivamente. A especificidade datroponinal parapa
cientessem confirmag@o delM foi equivaenteadaCK-MB
e significativamente maior que paraamioglobina. A

especificidade datroponinal em 59 pacientes cominsufi-
ciénciarenal cronica, doencasmuscul aresesguel éticasou
traumamuscular foi maior queadetodososoutros marca-
doresincluindo atroponinaT. Jaffe e col 2 procuraram as
sensibilidadesrelativasdatroponinal e dasisoenzimasda
desidrogenaselacticaaolongo do tempo no diagndsticode
IM. Comprovaram queatroponinal eranominimotao sen-
sivel quanto asisoenzimas da desidrogenase | actica, uma
vez que 90% dos pacientes com |AM ainda mantinham
concentragBesdetroponinal acimado normal mesmono4°
diap6sinternacéo naUnidade Coronéria. Bertinchant ecol 3
verificaram queem pacientesadmitidosnaUnidadede Tera-
pialntensivacom quadrodel AM, atroponinal esteveele-

vadaem todos os casos e a deteccdo foi mais precoce apos
oinicio dador (4,5+2,3h) que paraa CK-MB (6,3+3,6h;

p=0,003). Osvaorespico paratroponinal e CK-MB ocorre-

ram 12,2+4,6h e 15,8+9,0h, respectivamente, nos pacientes
tratados com trombdlise e 0 desaparecimento plasméticoda
troponinal aconteceu entre5 e 9 diasapdsoinicio dador,

bemmaistardequeparaaCK-MB (p=0,0001). Puderamain-
dadocumentar em 49 pacientes submetidos atrombodlise,

gueasensi bilidade comparativadosdoistestes, admitindo-
sevaoresnormaislimitede0,1ng/mL paraatroponinael5
|U/L paraCK-MB, combasenal?amostracolhida(emmé-
dia3,4+1,3hapdsoiniciodador), foi de61% e22%, respec-

tivamente (p=0,0002). A troponinal ndo foi detectadano
plasmade 145 individuosnormaisnem em qual quer umdos
seispacientescom traumamuscular graveou rabdomidlise,

resultando portanto em umaespecificidadede 100%. Mair e
col **demonstraram quealiberacdo detroponinal em pa-
cientescom|AM correl aciona-secomotamanhodoinfarto.

Em um grandegrupo de pacientesadmitidosparaavaliacdo
desuspeitadel AM asensibilidadedatroponinaT (64%) foi

maior queadeoutros marcadores, como aatividade de CK-
MB e o nivel de mioglobina. A especificidade porém, foi

maisbaixaqueadaCK-MB edamioglobinadevidoaos37%
deresultadosfal so-positivosem paci entescom anginains-
tavel. Em pacientes com injdriamuscular esquel éticaas
troponinas séo superioresao CK naindicacdo de envolvi-
mento cardiaco, ja que sdo especificas para comprometi-
mento miocardico. Em adi¢ao, devido ao seutempo prolon-
gadodeliberacdo, astroponinas| e T permitem confirmagéo
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dodiagndsticodeinfarto atétréssemanasapdsoiniciodos
sintomas®.

Também jafoi demonstrado o valor prognostico da
troponina em pacientes com anginainstavel. Wu e col *
procuraram demonstrar o valor prognastico acurto prazo
(trés semanas), da dosagem datroponina-T edaCK-MB
logo naadmisso de pacientescom anginainstavel emum
servico deemergéncia. De um grupo de 486 pacientescom
dor precordial, selecionaram 131 comquadroclinicodean-
ginainstavel, nos quais fizeram dosagens de CK-MB e
troponina-T com valores de cortede 5 a10ng/mL parao
casodaCK-MB ede0,1e0,2ng/mL paraatroponinaT. Con-
siderando ovalor decorteem 0,1ng/mL, atroponina-T esta-
vaelevadaem 27 dos 131 pacientes com anginainstavel
enquanto que a CK-MB estava anormal em apenas oito
(6%) casos, sejacom valor de corte de 10ng/mL sgjacom
valor decortede5ng/mL etodosesses oito estavam com a
troponina-T elevada. O risco relativo da elevagdo de
troponina-T foi de 14 (1C95% 3,4-58) paraaocorrénciade
IM ede 33 (IC95%4,3-251) paraaocorrénciade qual quer
evento maior (infarto, revascul arizagdo ou anginarefrata-
ria). Ovalor decortede0,2ng/mL paratroponinaT ndo ate-
rousignificativamenteosresultados. Eimportanteressaltar
quecaracteristicasclinico-epidemiol 6gicasndo secorrel a
cionaram com aelevacdo datroponina-T, sugerindo queo
teste prové informagéo adicional, podendo indicar trata-
mento mai s agressivo ou invasivo nos portadores de angi-
nainstavel comtroponina-T elevadaaadmissao.

Em um estudo de 84 pessoas com anginaderepouso e
sem elevagdo daCK-MB, valoresnormaisdetroponinase
correl acionaram com baixaprobabilidade de maevol ugéo
(1/51 = 1,9%) enquanto que osval ores alterados prognos-
ticaram eventosadversos(10/33 = 30,3%). Destemodo, va-
lores alterados de troponina séo capazes de denunciar a
presenca de micro-infartos ndo diagnosticados pela CK-
MB, permitindo aos médicosidentificar quais pacientes
podem se beneficiar de umaterapéuticamaisintensivae
eventualmente de um procedimentoinvasivo®.

Antman ecol *¢ estudaram o val or progndstico dosni-
veisdetroponinal em 1404 pacientescomanginainstavel ou
infarto ndo-Q. A mortalidade aos42 diasfoi significativa
mentemai or nos573 pacientescom niveisdetroponinal de
pelo menos 0,4ng/mL (21 mortes ou 3,7%) que nos 831
pacientescomtroponinal abaixo de0,4ng/mL (oito mortes
ou1,0%; p<0,001).

Temsido relatado que acardioversdo el étricapode se
seguir de alteragBes enziméticas. Para estudar o assunto,
Bonnefoy e col *” mediram atroponinal sérica, mioglobina,
CK total eCK-MB 1, 2, 3,4, 8, 12 e 24h ap06s cardioversio
€l etivadetaqui cardiasupraventricular em 28 pacientes(oito
mulherese20 homens; idademédiade64+10anos). A ener-
giacumulativafoi abaixode370Jem 17 pacientes, entre370
€900 emoito e 1020Jemtrés. Olimitede deteccéo doteste
utilizado erade0,35ug/L comfaixadenormalidadede0,35a
1,3ug/L. A troponinal se manteve dentro danormalidade
em todos os casos e ndo foi notada correlacdo entre os ni-
veisdetroponinal e o nimero ou energiadacardioversdo
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empregada. A mioglobinaeaCK aumentaram até concen-
tragBesanormai sem 11 pacientes(mioglobina630+190ug/L
eCK total de2584+780U/L ), d cangandoniveisdiagnosticos
de M em cinco pacientes. Houve forte correlacéo entrea
energiatotal dacardioversdo eosniveisdemioglobinae CK
total, sugerindo que asalteracBes verificadas se devam ex-
clusivamente ao comprometimento muscul ar esquel éticoe
ndo cardiaco, ja que ndo houve alteracdo datroponinal.
Georges e cal ¥ também ja haviam documentado que ape-
nasatroponinal ndo seelevou em 25 pacientessubmetidos
acardioversdoelétrica.

Portadoresdemiocarditefregiientemente necessitam
de bi 6psiamiocardica natentativa de adequada definicéo
diagndstica. A necessidade desseprocedimentoinvasivoe
de certamorbidade limitam arealizacdo em larga escala.
Como o diagndstico histol 6gico demiocarditerequer apre-
sencadelesdo domidcito, Smithecol *° procuraramverificar
seadosagemdetroponinal cardiacapoderiagjudar nodiag-
nostico. Primeiramente, paravalidagéo do método, dosaram
atroponinaem 26 ratoscom miocarditeauto-imune. Em 24
delesatroponinaesteveelevada, permanecendo normal em
todososanimaisdo grupo controle(p<0,001). Em seguida,
atroponinal foi medidano soro de 88 pacientesenvolvidos
no Myocarditis Treatment Trial, comparando-se com as
dosagens de CK-MB. A troponinal esteve elevadaem 18
(34%) de 53 pacientescom miocarditeeem somentequatro
(11%) dos 35 pacientessem miocardite(p=0,01). Emcontras-
te, osva oresde CK-MB estiveram elevadosem apenastrés
(5,7%) dos 53 pacientes com miocardite e em nenhum dos
pacientes sem miocardite (p=0,27). Destemodo, aseleva
¢Besdatroponinal ocorreram maisfregiientemente queas
alteracbesdaCK-M B em pacientescom miocarditecompro-
vada (p=0,001) e além disso os niveis de troponinall
correl acionaram-se com aduragdo dos sintomasdeinsufi-
ciénciacardiaca, alertando paraofato dequeamaior parte
danecrose dos miécitos ocorre nafaseinicial do processo
inflamatorio e que, portanto, o diagndstico e o tratamento
precisam ser realizadoso maisbrevepossivel.

A cirurgiacardiacaexigenagrandemaioriadasvezes
que o coragdo permanega estatico e exangue enquanto se
realizao procedimento. Paratanto sdo utilizadososcircui-
tosdecircul agdo extracorpdreaque déo o suporte cardiaco
e pulmonar durante o tempo operatorio. Jaestabem docu-
mentado que durante essetempo de parada, o coragéo sofre
um processo deisquemiacontroladaque culminaemmaior
ou menor quantidade demortetecidua (infarto), sendo este
omotivodautilizac8o das sol u¢Bescardioprotetorasduran-
teacardioplegiatentando minimizar as conseqiiéncias so-
breafuncéo cardiaca. O diagndstico deinfarto peri-opera-
torio muitasvezesédificil tanto pelasedacéo do pacientee
intubag&o, impedindo acomunicacdo verbal de sintomas,
como pelabaixa sensibilidade e especificidade fornecida
pel os monitores el etrocardiogréaficos comunsrestritos, na
maioriadasvezes, agpenasumaou no maximo duasderiva
¢Oes. Maieecol 2 utilizaramatroponinal paraavaiar aocor-
rénciade IM peri-operatorio em pacientes submetidos a
revascul arizagdo miocérdicacom pontesdesafena. Estuda-
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ram 28 pacientes (26 eletivos e 2 de emergéncia), antese
apbsarevascularizacdo. A troponinal elevou-seem 22 dos
26 pacientes el etivos, 0s quais ndo mostravam evidéncia
clinicaoulaboratoria delM refletindo comissooinevité
vel dano miocérdico causado pelaparadacardioplégica. O
valor piconessescasosfoi del,7+1,0ug/L. Doisdos22 sem
infarto peri-operatério mostraram niveisdetroponinal aci-
made3,0ug/L (3,9e3,4ug/L) indicando maior comprometi-
mento miocérdico quenosoutros 20, emborasem el evacéo
significantedaCK-MB. Quatro dos 26 pacientesel etivos
moastraram quadro el etrocardiogréafico, ecocardiogréficoe
enzimédtico (CK-MB) deinfarto peri-operatério. Umdeles,

cominfarto Q, apresentou pico detroponinal deaproxima-
damente 30ug/L etréscominfarto ndo-Q mostraram niveis
emtornode5,0ug/L. Osautoressugerem que, apdsopera
coes el etivas de revascul arizagdo miocérdica, picos de
troponinal acimade 3,7ug/L, concentracBes acima de
3,1ug/L apds 12h ou concentragdes em torno de 2,5ug/L

apos24hindicam M peri-operatdrio com altaprobabilida
de. Etievent ecol 2 mediram aliberagcdo detroponinal em
dois grupos de pacientes apés cirurgia cardiaca (trocade
valvaadrticaversusrevascul arizacdo miocardica). Osvalo-

resmédiosdatroponinal foram maiselevadosnogrupode
pacientes submetidos arevascularizagdo miocardica. No
grupo de pacientes submetidos atrocavalvar adrticafoi

encontradacorrel agdo positivaentre o tempo de clampea-
mento adrtico e os niveisde troponinal. Concluem quea
troponinal €um marcador adequado daisquemiamiocar-
dica durante operacGes cardiacas e pode ser usado para
avaliar procedimentos de cardioprotecdo. Brackenbury e
col 2 demonstraram que osniveisdetroponinaforamme-

noresem pacientes submetidosacirurgiacardiacacom so-
lucBes cardiopl égicas aqueci das em detrimento das solu-
¢Oes cardiopl égicas geladas, concluindo que as solucbes
aguecidas devem proporcionar melhor protegdo miocar-
dicadurante o ato cirdrrgico. Chocron e col # estudaram 60
paci entesdivididosal eatoriamenteem doisgrupos, umre-
cebendo solucdo cardiopl égica apenas por viaanterogra-
daeooutro por viaanterogradaseguidadeviaretrégrada.
Verificaram que a utilizagéo da solucéo cardioplégica
cristal 6ide por viaanterégradaprovocou mel hor protecéo
emtermosdemenor liberagco detroponinal, que somente
por viaanterdgrada, nos pacientescom estenosedo tronco
coronario esquerdo. Taggart ecol analisaram avulnerabili-
dademiocérdicaem criangassubmetidasacirurgiacardiaca
no sentido deconfirmar asinformacdesdequeemanimais
jovensomiocardio émaisresistenteaisquemiaeareperfu-
sdo do que o miocardio adulto. Paratanto analisaram,
prospectivamente, os marcadores deinjiriamiocardica
(mioglobina, CK-MB, troponinaT etroponinal), emuma
popul acdo pediétricade 40 pacientes submetidaaopera-
coesintracardiacasou ndo. Asdosagensforamrealiza-
dascom 1, 6, 24 e48 a72h apOsaoperacdo. Encontraram
elevacdes significantes da mioglobina e da CK-MB,

mas ndo dastroponinas T el no grupo controle (opera-
¢oes extracardiacas). Houve elevacao significante dos
marcadores em todos os paci entes submetidos aopera-
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cOesintracardiacas, especialmente nos portadores de co-
municagdo interventricular e transposic¢ao dos vasos da
base. OsaumentosnaCK-MB enatroponinaT foram cer-
cade cinco vezes mai ores que 0s encontrados em pacien-
tes adultos, sugerindo que, na verdade, o miocardio de
criancapossaser maisvulneravel ainjdriadurantecirur-
giacardiaca, que o miocéardio deadultos.

Em pacientescriticamente doentes pode haver compro-
metimento cardiaco néo reconhecido. Guest ecol % procura
ram determinar aimportanciadessaocorrénciaeparatanto
desenvolveram um estudo cego, prospectivo nas unidades
deterapiaintensivadeum centro médico académico. Foram
avaliados 209 pacientescom dosagem diariadetroponinal .
Dessegrupo, 32 (15,0%) apresentaram evidénciasde dano
miocardio com base nosniveiselevadosdetroponinal. So-
menteem 12 (37.0%) desses 32 pacienteshaviasidofeito o
diagnéstico del AM, sendo que deixou de ser reconhecido
clinicamente nosoutros 20. O comprometi mento ndo reco-
nhecido foi maiscomum nosjovensenosnegros. A mortali-
dadenospaci entescom comprometimento miocardico reco-
nhecido foi de 42,0% no néo reconhecidos e maior do que
naquel es sem comprometimento (15,0%; p<0,001). Ospa
cientes com alteracado cardiaca encontravam-se freqlente-
mente hi potensos (75,0% versus50,0%; p=0,007), maisne-
cessitados de ventilagcdo mecéni ca (66,0% versus 27,0%;
p<0,001) etiverammaior tempo depermanéncianaUTI (5,3
versus 3,1 dias; p<0,007) que ossem comprometimento car-
diaco, constatando-se dessaformaqueaincidénciadelesio
miocardica, em pacientes gravemente enfermosem UTI e
definida por niveis elevados detroponinal, éinesperada-
mentealtae associadaaum aumento demorbidadeemorta
lidade. Ressaltaofato denéo haver reconhecimentoclinico
namaioriadoscasos. Hirschecol # demonstraramemcrian-
casqueadosagem detroponinal €o quemaisseaproxima,
naatualidade, do que poder-se-iachamar de* padréo ouro”
paradeteccdo de lesdo miocardica. Towhbin?, em editorial
sobre o assunto, considerou o trabalho de Hirsch ecol como
um importante avango, provendo a comunidade médica
pedié&tricacom um melhor método deavaliacdo delesbescar-
diacasespecificasem criancas. Lipshultz ecol Zinvestiga-
ram autilidade dadosagem detroponinaT em 51 pacientes
com idades variando de um diaa 34 anos (média5,7 anos)
submetidosacirurgiacardiovascular (19 casos), outras ci-
rurgiasquenado acardiovascular (17 casos) ou que haviam
recebido doxorubicinaem decorrénciadeleucemialinfoblas-
ticaaguda(15 casos). Admitindo como va or minimo detect&
vel 0,03ng/mL, verificaram queatroponinaT estavael evada
emcriancas, detodasasidades, com dano miocéardico. Nota-
ram correl agdo entreum escore degravidadecirlrgicae os
niveispos-operatériosdetroponinaT (p<0,0001). Também
verificaram queamagnitudedaelevacdo datroponinaT em
pacientesquereceberam doxorubicinafoi capaz depredizer
aocorrénciadedilatacdo ventricular esquerdaeadel gacamen-
todaparedeventricular, novemesesmaistarde. Kaplan®,em
editorial sobreessetrabal ho, ratificaaimportanciadaavalia-
¢ao dos niveis séricos de troponina em criangas com dano
miocardico declarado ou potencial.
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Existe, finalmente, aplicacdo paradosagem seriada
de troponina em pacientes com trauma e suspeita de
contusdo cardiaca. Adams e col *, procurando determi-
nar se adosagem detroponinal poderiamelhorar aca-
pacidade de deteccao de lesdo cardiaca em pacientes
com trauma toracico, estudaram 44 pacientes com
ecocardiogramaseriado e dosagenslaboratoriais. Seis
pacientes tinham evidéncia de lesdo cardiaca pelo
ecocardiograma, sendo que todos mostraram elevagdo
daCK-MB edatroponinal. Dos 37 pacientes sem evi-
déncias ecocardiogréficas de contusdo cardiaca, 26 ti-

Godoy e col
Troponina como marcador de injuria miocardica

nham elevagdo da CK-MB mas nenhum mostrou eleva-
¢do datroponinal. Concluem que adosagem datropo-
ninal detectaacuradamente alesdo cardiacaem pacien-
tescom traumatoracico, facilitando com isso o diag-
noéstico e o tratamento desses paci entes.

Com base no relatado naliteratura, aintroducdo da
dosagem detroponinasnapraticaclinicadiariadosvarios
centroscardiol 6gicosdeverafacilitar enormementeodiag-
nostico e aconducdo dos casos duvidosos eamelhor ava
liagdio do grau de sofrimento miocéardico apdseventosclini-
cos ou procedimentos cirdrgicos.
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