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Nova definicao clinica do enfarte do miocardio
Myocardial infarction: a new clinical definition

J. T. S. Soares-Costa*

Resumo
Qualquer um dos critérios seguintes satisfaz o diagndstico de
enfarte agudo do miocardio (EAM), em evolugao ou recente:

1. Elevacdo tipica e descida gradual (troponinas) ou elevacéo
e queda mais rapida (CK-MB) dos biomarcadores de necrose
miocardica, associadas, pelo menos, com uma das situacoes
seguintes: a) sintomas isquémicos; b) desenvolvimento de uma
onda Q patoldgica no ECG; c) alteragbes do ECG sugestivas de
isquemia do miocardio (elevacdo ou depressao do segmento
ST); d) intervencdo nas artérias corondrias (p. ex., angioplastia
coronaria).

2. AlteracOes anatomo-patoldgicas de EAM.

Palavras chave: redefinicéo clinica do enfarte do miocardio;
sintomatologia, marcadores bioquimicos e electrocardiografia.

Introducao

Até recentemente existia um consenso geral no diag-
nostico clinico do enfarte agudo do miocardio (EAM),
consenso este baseado nos critérios das Sociedade e
Federacao Internacional de Cardiologia e da Organi-
zacdo Mundial de Saude, publicados em 1979.! Os
referidos critérios definiam o EAM pela associacdo
de duas ou de trés caracteristicas seguintes:

a) Sintomas tipicos;

b) Elevacdo enzimatica;

¢) Desenvolvimento de ondas Q ou QS patologicas e
persistentes e de elevacao do segmento ST durante,
pelo menos, um dia.

Com o decorrer do tempo, a pratica clinica, os
resultados de ensaios clinicos, 0os exames anatomo-
patologicos e a investigacao laboratorial motivaram a
necessidade de uma definicao mais rigorosa de EAM.
Os novos biomarcadores cardiacos (troponinas)
permitiram detectar enfartes que nao obedeciam aos
critérios atras referidos. A redefinicdo clinica de EAM
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Abstract
Criteria for acute, evolving or recent myocardial infarction (M)

1. Typical rise and graaual fall (troponin) or more rapid rise and
fall (CK-MB) of biochemical markers of myocardial necrosis with at
least one of the following: a) ischemic Symptoms, b) development
of pathologic Q waves on the ECG; e) ECG changes indicative of
ischemia (ST segment elevation or depression); d) coronary artery
intervention (e.g., coronary angioplasty).

2. Pathologic findings of an acute MI.

Key woras: myocardial infarction redefinea, clinical presenta-
tion, biochemical markers and electrocardiography.

engloba todas as necroses miocdrdicas provocadas por
isquemia, seja qual for o seu tamanho.? Assim, muitos
doentes que foram diagnosticados como sofrendo de
uma angina instével seriam hoje diagnosticados como
tendo um EAM de tamanho pequeno.

Diagnéstico clinico do enfarte do miocardio
O diagnostico clinico do enfarte do miocardio funda-
menta-se nos sintomas e nos dados do electrocardio-
grama e dos biomarcadores cardiacos.”

Dor tordcica A dor causada pelo EAM tem as seguin-
tes caracteristicas comuns a dor da angina de peito:
localizacoes, irradiacoes e caracter.>* A dor do EAM
difere da dor da angina de peito pelas caracteristicas
seguintes:

a) quase nunca tem causa desencadeante;

b) dura, quase sempre, mais de 30 minutos, poden-
do prolongar-se por horas e sendo muito intensa;
contudo, por vezes, a dor é atipica, pouca intensa e,
raramente, pode estar ausente;

¢) algumas vezes, podem predominar outros sinto-
mas (nduseas, vomitos, arritmias, edema pulmonar,
choque, etc.);

d) associa-se a agitacdo do doente, ao contrario do
que acontece na angina de peito em que o doente se
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imobiliza;

e) ao contrario do que sucede na
angina de peito, nao é aliviada
pelo repouso nem pelos nitratos,
mas sim pela administracao de
opidceos.’

Electrocardiograma O electrocar-
diograma (ECG) é um dos pilares
no diagnostico do EAM. O ECG
é geralmente o primeiro exame
complementar de diagnostico a
ser efectuado num doente sus-
peito de sofrer de um EAM. E de
execucdo e interpretacdo rapidas,
podendo ser efectuado sempre que

Caracteristicas

Prevaléncia

Incidéncia de oclusdo corondria
Elevagdo do segmento ST
Depressdo do segmento ST
Angina p6s-EAM

Incidéncia de reenfarte precoce
Mortalidade ao fim de 1 més
Mortalidade ao fim de 2 anos

se considere necessario. A reali-
zacdo do ECG, no EAM, permite:
a) diagnostico de EAM,;

b) diagnostico diferencial com
outras situacoes que provocam dor
tordcica, em especial com a angina
variante de Prinzmetal;

¢) diagnostico de EAM biventri-
cular;

d) diagnostico da principal com-

Tamanho do EAM

Isquemia residual

TERAPEUTICA
Tromboélise

plicacdo do EAM: as arritmias; Nifedipina
e) contribuicido para o diagnostico Dilitiazem
de outras complicacoes do EAM: Verapamil

expansao do EAM, extensao do
EAM, embolia pulmonar com «cor
pulmonale» agudo, pericardite
epistenocardica ou da sindroma
de Dressler, etc.
f) seguimento da evolucao do EAM.°
As ondas Q patoldgicas caracteristicas do EAM
surgem geralmente 8 a 12 horas apos o inicio da
dor toracica, podendo s6 aparecerem 24 a 48 horas
depois. O desenvolvimento de ondas Q anormais é
muito especifico do EAM; porém, s6 ocorre em cerca
de 50% dos doentes com EAM comprovado. Os outros
doentes com EAM tém unicamente inversio da onda
T e/ou depressao do segmento ST e, em casos muito
raros, nao existem alteracdes do ECG.” O diagnostico
de enfarte sem onda Q fundamenta-se essencialmente
no doseamento dos marcadores bioquimicos. A di-
ferenciacao entre 0 EAM com onda Q (ou EAM com
elevacdo do segmento ST) e o EAM sem onda Q (ou
EAM sem elevacdo do segmento ST) é importantis-
sima, pois existem diferencas acentuadas nas suas

*Adaptado de (8).
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Complicagdo aguda

Bloqueadores adr-beta

Bloqueadores dos canais do Ca*

Onda Q Sem onda Q

47% 53%

80-90% 15-25%

80% 25%

20% 75%

15-25% 30-40%

5-8% 15-25%

10-15% 3-5%

30% 30%

Grande Pequeno
40-50%

Frequente Rara

Indicada Ndo indicada

Indicada ?

Prejudicial ?

NZo indicada Recomendada

Benéfica ?

EAM = enfarte agudo do miocérdio; adr = adrenérgicos.

manifestacoes clinicas, no seu tratamento e no seu
prognostico. Embora na patogenia dos dois tipos de
EAM exista uma trombose na placa de ateroma e va-
soconstricdo, no EAM sem onda Q (EAMsQ) ocorre
uma reperfusao precoce e espontanea, ao contrario do
que acontece no EAM com onda Q (EAMcQ) em que
a oclusdo coronaria se mantém durante um periodo
prolongado, resultando uma necrose mais extensa.”®
No Quadro I resumem-se as principais diferencas entre
0s EAM com Q e os EAM sem Q.”#®

Segundo o estudo MILIS, em presenca de uma dor
toracica, o critério electrocardiografico de diagnostico
de EAM consiste na existéncia de uma das seguintes
alteracoes do ECG:®
1. Novas ou presumivelmente novas ondas Q patolo-
gicas (pelo menos com 30 ms de duracao e 0,20 mV



Marcador Curva de concentragao

Inicio Pico Retorno ao normal
Tnlc 3-12h 24h 5-10d
TnTc 3-12h | 12h-2d 5-14d
CK-MB 3-12h 24h 48-72h

EAM = Enfarte agudo do miocardio. Tn Ic = Troponina | cardiaca; Tn Tc = troponina T cardiaca;

CK-MB = fraccao MB da creatinafosfocinase; h = horas; d = dias; 1x = uma vez.
*Adaptado de 10 ¢ 16.

de profundidade) em, pelo menos, duas ou mais das
seguintes derivacoes:

a) derivacoes II, 11T ou aVF;

b) derivacoes de V, a V;

¢) derivacoes DI e aVL.

2. Novas ou presumivelmente novas elevacoes ou de-
pressoes do segmento ST (= 0,10 mV) medidas 0,02s
apos o ponto J em duas derivacdes contiguas cujas
combinacdes foram mencionadas na alinea anterior.
3. Bloqueio completo do ramo esquerdo do feixe His,
quando existe dor toracica.

Na avaliacao destes critérios em 1809 EAM, con-
firmados por doseamento enzimatico, verificou-se
que 21% dos doentes com EAM nao obedeciam a
nenhum dos critérios referidos; todavia, mais de 90%
dos doentes com elevacdao do segmento ST = 0,1 mV
tinham EAM.°

Dados de estudos necropsicos permitiram de-

monstrar que as alteracoes do ECG nao tém suficiente
sensibilidade e especificidade para permitirem uma
distincao rigorosa entre os EAM transmurais e nao
transmurais, em virtude de alguns doentes com EAM
transmural nio terem ondas Q patologicas e de se
poderem observar ondas Q patologicas em doentes
com EAM nio transmural.*
Marcadores bioquimicos O EAM provoca o apareci-
mento, no sangue, de varias substancias libertadas na
circulacao pela lesao das células miocardicas: troponi-
nas T e I, creatinofosfocinase, desidrogenase lactica,
mioglobina, etc. Diagnostica-se o0 EAM quando os
niveis sanguineos dos biomarcadores com alta sensi-
bilidade e especificidade estao elevados em doentes
com sintomas de isquemia do miocdrdio.

A creatinofosfocinase (CK) é um enzima cito-
plasmatico. O seu isoenzima CK-MB predomina no

miocdrdio. Os niveis sanguineos
da CK-MB aumentam nas primei-
ras 6 horas de evolucio do EAM,
alcancando o seu valor maximo

Doseamentos
apés a dor cerca das 14-36 horas (Quadro II)."°
Considera-se que, quanto mais ele-
1xaté 12 h vados forem os valores da CK-MB,
Ixaté 12 h maior serda o tamanho do EAM.
Pode haver aumento dos valores
Cada6h

circulantes da CK-MB em varias
situacoes nao cardiacas, a saber:
lesdes do musculo esquelético por
traumatismo, queimaduras, injec-
coes intramusculares, etc.!! Contu-
do, nestas situacdes, o valor da CK-MB nao costuma
ultrapassar os 5% do valor total da CK, em virtude
da concentracao da CK-MB no musculo esquelético
ndo ser superior a 5%, ao passo que, no miocardio,
é de cerca de 15%. A sensibilidade e a especificidade
da CK-MB sao referidas no Quadro III.

O complexo troponina consiste em trés subunida-
des que regulam o processo mediado pelo calcio na
contraccao do musculo estriado, a saber'*: troponina
C que se liga com o cdlcio; troponina I (Tnl) que
inibe a actomiosina; troponina T(ITnT) que liga a
troponina a actomiosina.”” As TnT e Tnl existem
tanto no musculo esquelético como no musculo
cardiaco, mas sao codificadas por genes diferentes e
a sua sequéncia de aminoacidos é também diferente.
Deste modo, conseguiu-se a producdo de anticorpos
que sao especificos das troponinas cardiacas (TnTc
e Tnlc), o que permitiu criar métodos quantitativos
para dosear a TnTc e a Tnlc.'* Assim, o doseamento
da TnTc e da Tn Ic constitui um novo critério de
diagnostico do EAM.'*!"> Um aumento dos valores das
troponinas cardiacas pode ser definido como um nivel
circulante que excede o nonagésimo nono percentil do
grupo de controlo de referéncia’ (por outras palavras,
que o seu valor ultrapassa o valor maximo do grupo
de referéncia formado por individuos normais). As
troponinas cardiacas sdo presentemente os biomarca-
dores preferidos para o diagnéstico do EAM, dada a
sua alta sensibilidade e especificidade*'> (Quadro II).
As TnTc e Tn Ic elevam-se entre as 3 e as 12 horas
apos o inicio da evolucao do EAM. A Tnlc atinge o
seu valor maximo cerca das 24h, e a TNTc entre as
12 e as 48 horas. O nivel circulante da Tnlc retorna
a normalidade entre os 5 e os 10 dias de evolucao
do EAM, e o nivel circulante da Tn Tc entre os 5 e
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QUADRO I

no intervalo de inicio da dor toracica

Sensibilidade e especificidade dos hiomarcadores de EAM, baseados

b) desenvolvimento de uma onda
Q patologica no ECG;

c) alteracoes do ECG sugestivas de
isquemia do miocardio (elevacao

Diagndstico precoce Diagnéstico tardio ou depressao do segmento ST).

Tempo (horas) ) A 5 10 11 18 2 d)' 1.nterven(;ao nas. arterle}s coro-
narias (p. ex., angioplastia coro-

Marcadores naria).

Troponina Tc 2. Alteracoes anatomopatologicas

teristicas de EAM.

S 105 | 357 | 617 | 865 | 849 | 787 | 857 | acerisHeasde

E 984 | 983 | 961 964 | 96,1 95,7 | 946 Critérios para definir enfarte do

Troponina Ic miocdrdio ndo recente.?

S 156 | 37 | 575 93 06 | 957 | s9g  ualquerum doscritérios seguin-
tes satisfaz o diagnostico de enfarte

E 9.8 94,2 94,3 94,6 92,2 934 94,2 do miocardio estabelecido:

CK-MB 1. Desenvolvimento de novas

S 211 407 | 745 | g2 | 981  org | sgg  ondas Q patologicas em ECG
seriados. O doente pode ou nao

E 1000 | 988 97,5 97,5 96,1 9.9 96,2 lembrar-se de ter tido sintomas

EAM = enfarte agudo do miocdrdio. S = sensibilidade; E = especificidade. ¢ = cardiaca. prévios. Os valores dos biomarca-

* Adaptado de (2)e(15). dores de necrose miocardica podem

os 14 dias (Quadro II).1°9% A concentracao sérica das
troponinas cardiacas ndo é influenciada por lesoes
musculares, exercicio fisico, insuficiéncia renal cro-
nica, etc. A medicdo dos niveis das troponinas, na
altura do internamento de um doente suspeito de
sofrer de um EAM, tem um importante significado
prognostico: niveis elevados da TnTc e/ou da Tnlc
por decilitro associam-se a um aumento significativo
da mortalidade.'”'®

Redifinicao clinica do enfarte do miocardio

A Sociedade Europeia de Cardiologia e o American
College of Cardiology propuseram as seguintes redifi-
nicoes clinicas do enfarte do miocardio.?

Redefinicao clinica de enfarte agudo do miocdardio, em
evolucado recente.?

Qualquer um dos critérios seguintes satisfaz o diag-
nostico de enfarte do miocardio agudo, em evolucao
ou recente:

1. Elevacao tipica e descida gradual (troponinas) ou
elevacao e queda mais rapida (CK-MB) dos biomarca-
dores de necrose miocardica, associadas, pelo menos,
com uma das situacoes seguintes:

a) sintomas isquémicos;
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ter-se normalizado, dependendo
do tempo transcorrido desde que
o enfarte sobreveio.

2. Alteracoes anatomopatologicas caracteristicas
de enfarte do miocardio cicatrizado ou em vias de
cicatrizacao.

A aplicacao destes novos critérios de diagnostico
clinico de EAM, mais sensiveis que os anteriores, tém
como consequéncia aumentar a incidéncia de EAM
na populacao em geral e diminuir a mortalidade do
EAM. &
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