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Definiciao de enfarte do miocardio

Critérios para enfarte agudo do miocardio

O termo enfarte agudo do miocérdio (EM) deve ser utilizado quando houver evidéncia de necrose miocardica num quadro clinico consistente com isquemia aguda
do miocardio. Nestas condi¢des, qualquer um dos seguintes critérios conduz ao diagnéstico de EM:

o Detegio de uma subida e/ou descida dos valores do biomarcador cardiaco [de preferéncia, troponina cardiaca (cTn)] com, pelo menos, um valor acima do
percentil 99 do limite superior de referéncia (LSR) e, pelo menos, com um dos seguintes:
4 Sintomas de isquemia.
¢ Alteragdes significativas novas ou presumivelmente novas do segmento ST/ondaT (ST- T) ou novo bloqueio completo do ramo esquerdo (BCRE).
4 Aparecimento de ondas Q patoldgicas no ECG.
4 Evidéncia imagioldgica de nova perda de miocardio vidvel ou nova anomalia na motilidade segmentar.
4 Identificagdo de um trombo intracoronario por angiografia ou autdpsia.

Morte cardiaca com sintomas que sugerem isquemia do miocardio e alteragdes isquémicas presumivelmente novas no ECG, ou novo BCRE, mas em que a
morte ocorreu antes de terem sido recolhidos os biomarcador cardiacos ou antes de os valores do biomarcador cardiaco terem aumentado.

O EM relacionado com uma intervengio corondria percutinea (ICP) é arbitrariamente definido pela elevagio dos valores cTn (> 5 X percentil 99 do LSR) em
doentes com valores de base normais (< percentil 99 do LSR) ou por uma subida dos valores cTn > 20% se os valores de base forem elevados e estiverem
estaveis ou forem descendentes. Além disso, sdo necessarios: (i) sintomas que sugiram isquemia do miocéardio ou (ii) novas alteragdes isquémicas no ECG ou (iii)
resultados angiogrificos consistentes com uma complicagdo de procedimento ou (iv) evidéncia imagioldgica de nova perda de miocardio vidvel ou nova anomalia
na motilidade segmentar.

Trombose do stent associada a EM quando detetada por meio de uma angiografia corondria ou autépsia num quadro de isquemia do miocédrdio e com subida e/
ou descida dos valores do biomarcador cardiaco com, pelo menos, um valor acima do percentil 99 do LSR.

O EM relacionado com bypass coronério (CABG) é arbitrariamente definido pela elevagio dos valores do biomarcador cardiaco (> 10 x percentil 99 do LSR)
em doentes com valores cTn de linha de base normais (< percentil 99 do LSR).Além disso, ou (i) ondas Q patoldgicas novas ou novo BCRE, ou (ii) nova oclusio
de enxerto ou de artéria corondria nativa documentado por angiografia ou (jii) evidéncia imagiolégica de nova perda de miocardio vidvel ou nova anomalia na
motilidade segmentar.

Critérios para enfarte do miocardio prévio

Qualquer um dos seguintes critérios corresponde ao diagnéstico de enfarte do miocardio prévio:
e Ondas Q patoldgicas com ou sem sintomas na auséncia de causas nio isquémicas.

o Evidéncia imagioldgica de uma regido de perda de miocardio vidvel que ¢ fino e ndo se contrai, na auséncia de uma causa nio isquémica.

o Indicios patolégicos de um EM prévio.

tratamento de doentes com EM tem melhorado significativamente, o
que resulta em menos lesdo e menor necrose do miocardio, apesar de
uma apresentagio clinica semelhante. Além disso, importa igualmente
distinguir as védrias doengas que podem causar EM, nomeadamente
EM «espontaneo» e EM «relacionado com procedimentos». Deste
modo, médicos, outros profissionais de salide e doentes necessitam
de uma definigdo de EM atualizada.

Em 2000, o Primeiro Grupo de Trabalho Global para o EM
apresentou uma nova defini¢do de EM, que pressupde que qualquer
necrose num quadro de isquemia do miocardio deve ser categorizada
como EM.! Estes principios foram aperfeicoados pelo Segundo Grupo
de Trabalho para o EM, levando a elaboragio de um documento de
consenso relativo a Definigdo Universal de Enfarte do Miocardio, em
2007, que realgou as diferentes condi¢bes que podem conduzir a um
EM.2 Este documento, que recebeu o apoio da European Society of
Cardiology (ESC), da American College of Cardiology Foundation (ACCF),
da American Heart Association (AHA) e da World Heart Federation
(WHF), foi bem recebido pela comunidade médica e adotado pela
OMS.? Contudo, o desenvolvimento de anilises ainda mais sensiveis
para os marcadores de necrose do miocardio, imp&e a revisido deste
documento, em particular quando essa necrose ocorre num quadro
de doenga grave, apos intervengdes corondrias percutidneas ou
depois de cirurgia cardiaca. O Terceiro Grupo de Trabalho Global
para o EM deu continuidade aos esforgos realizados pelo Grupo
de Trabalho Conjunto da ESC/ACCF/AHA/OMS, integrando estes
desenvolvimentos e novos dados no atual documento, que agora
reconhece que lesGes do miocdrdio ou necroses de muito pequena
dimensio podem ser detetadas por marcadores bioquimicos e/ou
imagiologia.

Introducao

O enfarte do miocéardio (EM) pode ser reconhecido por caracteristicas
clinicas, incluindo resultados eletrocardiograficos (ECG), valores
elevados de marcadores bioquimicos (biomarcadores) de necrose
do miocardio e exames imagioldgicos ou anatomopatoldgicos. E uma
causa major de incapacidade e morte em todo o mundo. O EM pode ser
a primeira manifestagio de doenga corondria (DC) ou pode ocorrer
repetidamente em doentes com doenca estabelecida. A informagio
sobre as taxas de EM pode ser util quanto ao peso da DC em
determinada populagdo ou entre varias populagdes, particularmente
se forem recolhidos dados padronizados de uma forma que permita
distinguir entre eventos pontuais e recorrentes. Sob o ponto de vista
epidemiolégico, a incidéncia de EM em determinada populagdo pode
ser utilizada como indicador da prevaléncia de DC nessa populagio.
O termo «enfarte do miocdrdio» pode ter grandes implicagdes
psicolgicas e legais para o individuo e para a sociedade. E indicador de
um dos principais problemas de satide no mundo e serve de medida de
resultados em ensaios clinicos, estudos observacionais e programas
de garantia da qualidade. Estes estudos e programas requerem uma
definigdo precisa e consistente de EM.

No passado, havia um consenso geral em relagdo a sindrome
clinica que se designava por EM. Em estudos de prevaléncia da
doenga, a Organizagdo Mundial de Satide (OMS) definia o EM partir
de sintomas, anomalias eletrocardiograficas e enzimas cardiacas.
Contudo, o desenvolvimento de biomarcadores cardiacos cada
vez mais sensiveis e especificos do tecido miocardico e de técnicas
imagioldgicas com maior sensibilidade, permite agora detetar lesdes
ou necroses de muito pequena dimensdo no miocardio. Além disso, o
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Caracteristicas patologicas da
isquemia e do enfarte do miocardio

O enfarte do miocardio define-se, em termos patolégicos, como
a morte celular miocardica devida a isquemia prolongada. Apos
o inicio da isquemia miocérdica, a morte celular histolégica nao é
imediata, demorando algum periodo de tempo para se desenvolver
— apenas 20 minutos ou menos em alguns modelos animais.* Sdo
necessdrias varias horas para que a necrose miocardica possa ser
identificada por meio de exame macro ou microscoépico post-mortem.
A necrose completa de células miocardicas em risco, necessita de 2 a
4 horas, ou mais, dependendo da presenga de circulagio colateral
a regido isquémica, da oclusao arterial coronaria ser persistente
ou intermitente, da sensibilidade dos mio6citos a isquemia, do
pré-condicionamento e das necessidades individuais de oxigénio
ou nutrientes.? Geralmente, todo o processo até a cicatrizagio do
enfarte, demora pelo menos, 5 a 6 semanas. A reperfusdo pode
alterar a aparéncia macro e microscopica.

Detecao de lesoes miocardicas com
necrose através de biomarcadores

A lesdo miocardica é detetada com a subida dos niveis sanguineos
de biomarcadores sensiveis e especificos, como a cTn ou a fracgio
MB da creatina quinase (CKMB).2 A troponina cardiaca | e T sdo

Procedimento
cardiaco

Procedimento
nao cardiaco
significativg

Enfarte do
Miocardio

Taqui/Bradi
arritmia

Figura |

componentes do aparelho contractil das células miocéardicas e
expressam-se quase exclusivamente no coragio. Embora a elevagio
destes biomarcadores no sangue reflita lesées conducentes a
necrose das células miocardicas, ndo indica qual o mecanismo
subjacente.> Foram avangadas viérias possibilidades para a libertagio
das proteinas estruturais do miocardio, incluindo o turnover normal
de células miocardicas, apoptose, libertagao celular de produtos de
degradagio da troponina, aumento da permeabilidade das paredes
celulares, formacéo e libertagao de bolhas membranosas e necrose
dos midcitos.® Independentemente da patologia, a necrose miocardica
causada por isquemia do miocardio designa-se por EM.

E igualmente possivel detetar evidéncia histolégica de lesio
miocdrdica com necrose, em quadros clinicos associados a lesdes
miocdrdicas predominantemente nio isquémicas. Podem ser
detetadas lesdes miocdrdicas com necrose de pequena dimensio,
associadas a insuficiéncia cardiaca (IC), insuficiéncia renal, miocardite,
arritmia, embolia pulmonar ou quaisquer intervengdes corondrias
percutaneas ou cirurgicas sem complicagdes. Estas nio devem ser
inseridas na categoria de EM, nem consideradas complicagbes das
intervengdes, mas sim como lesdes miocardicas, tal como ilustrado
na Figura |. E natural que a complexidade das circunsténcias clinicas
torna, por vezes, dificil a localizagdo de casos individuais nos circulos
da Figura |. Neste contexto, é importante distinguir entre causas
agudas de elevagio da cTn, que requerem uma subida e/ou descida
dos valores da cTn, e elevagdes crénicas que normalmente nao
sofrem alteragdes significativas. O Quadro | apresenta uma lista de
tais circunstancias clinicas, associadas a valores elevados de cTn. Os

Lesao do miocardio
com necrose celular
marcada pela elevaciao
da troponina cardiaca

Lesdo do
Miocardio

Evidéncia clinica

de isquemia aguda
do miocardio com
subida e/ou descida
de troponina
cardiaca

Insuficiéncia
renal

Esta ilustragio representa varias condigées clinicas, como insuficiéncia renal, insuficiéncia cardiaca, taquiarritmia ou bradiarritmia,

procedimentos cardiacos ou nio cardiacos que podem estar associados a lesdo do miocardio com necrose celular marcada por elevagdo da
troponina cardiaca. Contudo, estas condi¢des, podem igualmente estar associadas a enfarte do miocardio no contexto de evidéncia clinica de
isquemia aguda do miocardio com elevagio e/ou diminui¢io da troponina cardiaca.
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varios fatores que provocam lesdes miocéardicas devem ser descritos
nos registos do doente.

O biomarcador preferencial — em termos gerais e para cada
categoria especifica de EM — é a cTn (I ou T), que tem uma grande
especificidade para o tecido miocardico, bem como uma elevada
sensibilidade clinica. A detegdo da subida e/ou descida destes valores
é essencial para o diagnostico de enfarte agudo do miocardio.” Um
aumento na concentragio de cTn, define-se como um valor superior
ao percentil 99, numa populagio normal de referéncia [limite superior
de referéncia (LSR)]. Este percentil 99 discriminatério corresponde
ao nivel de decisdo para o diagnostico de EM, e deve ser determinado
para cada teste especifico, com controlo de qualidade adequado em
cada laboratério.®? Os valores do percentil 99 do LSR definidos pelos
fabricantes, incluindo os de muitos dos testes de alta sensibilidade em
desenvolvimento, podem ser encontrados nos folhetos informativos
dos testes ou em publicagdes recentes.'%!2

Os valores devem ser apresentados em nanogramas por litro (ng/l)
ou picogramas por mililitro (pg/ml) de forma a evitar as casas decimais.
Os critérios para o aumento dos valores da cTn dependem dos testes,
mas podem ser definidos a partir dos perfis de precisdo de cada teste
individual, incluindo os testes de alta sensibilidade.'®!" A precisdo
optimizada, tal como é descrita pelo coeficiente de variagdo (CV) no
percentil 99 do LSR para cada teste, deve ser fixada em < 10%. Uma
melhor precisio (CV < 10%) permite testes mais sensiveis e permite
detetar pequenas alteragdes nos valores.'® A utilizagdo de testes

Quadro | Elevacdes dos valores da tropinina cardiaca
devido a lesio do miocardio

Lesdo relacionada com isquemia primaria do miocardio

Ruptura da placa
Formagdo intraluminal de trombo na artéria coronéria

Lesdo relacionada com o desequilibrio irrigacao/necessidades
sanguineas provocado por isquemia do miocardio

Taquiarritmias/bradiarritmias

Disse¢do da aorta ou doenga valvular adrtica grave

Cardiomiopatia hipertroéfica

Choque cardiogénico, hipovolémico ou séptico

Insuficiéncia respiratéria grave

Anemia grave

Hipertensdo com ou sem HVE (hipertrofia do ventriculo esquerdo)
Espasmo corondrio

Embolia coronaria ou vasculite

Disfun¢do endotelial coronaria sem doenga corondria significativa

Lesdo ndo relacionada com isquemia do miocardio

Contusdo cardiaca, cirurgia, ablagio, pacing ou choques
com desfibrilhador
Rabdomidlise com envolvimento cardiaco
Miocardite
Agentes cardiotdxicos, por exemplo, antraciclinas, herceptina

Lesdo do miocardio multifactorial ou indeterminada

Insuficiéncia cardiaca

Cardiomiopatia de stress (Takotsubo)

Embolia pulmonar grave ou hipertensio pulmonar

Septicemia e doentes em estado critico

Insuficiéncia renal

Doengas neuroldgicas agudas graves, por exemplo,AVC, hemorragia
subaracndidea

Doengas infiltrativas, p.ex. amiloidose, sarcoidose

Exercicio vigoroso

sem precisdo otimizada (CV > 10% no percentil 99 do LSR) dificulta
a detegdo de alteragdes significativas, mas nido produz resultados
falsos positivos. Ndo devem ser usados testes com um CV > 20% do
percentil 99 do LSR ."* Reconhece-se que problemas pré-analiticos e
analiticos podem levar a valores de cTn elevados e reduzidos.'®"

Devem ser colhidas amostras de sangue para medir a cTh na
primeira avaliagdo, com colheitas repetidas apds 3 a 6 horas.
Posteriormente, poderd ser necessario colher mais amostras se
ocorrerem outros episédios isquémicos ou quando ndo se tem a
certeza quanto a0 momento exato em que surgiram os sintomas
iniciais.'* Para estabelecer o diagnostico de EM, é necessario que
haja uma subida e/ou descida nos valores com, pelo menos, um
valor acima do nivel de decisdo, associado a uma forte probabilidade
antes do teste. A demonstragio de um padrio ascendente e/ou
descendente é necessaria para distinguir entre elevagdes agudas e
cronicas das concentragdes de cTn associadas a doenga coronaria
estrutural.'%!"15-1 Por exemplo, os doentes que sofrem de insuficiéncia
renal ou IC podem apresentar elevagdes cronicas significativas da cTn.
Estas elevagbes podem ser acentuadas, como se verifica em muitos
doentes com EM, mas ndo se alteram significativamente.” Contudo,
ndo é obrigatorio verificar-se um padrio ascendente ou descendente
para estabelecer o diagnéstico de EM se um doente com um risco
elevado de EM pré-teste se apresentar tardiamente aps o inicio dos
sintomas. Por exemplo, detetar um padrio de mudanga préximo
do valor maximo da curva de concentragio-tempo de cTn, ou no
segmento descendente dessa curva, pode ser problematico. Os
valores podem permanecer elevados durante 2 semanas ou mais,
apos o inicio da necrose dos midcitos.'®

No caso dos testes de troponina de alta sensibilidade, podem
ser recomendados valor de referéncia de acordo com o sexo dos
doentes. 22! Um valor elevado da cTn (percentil > 99 do LSR), com
ou sem um padrio de valores dindmico, ou na auséncia de evidéncias
clinicas de isquemia, deve motivar a procura de outros diagndsticos
associados a lesio miocérdica, tais como miocardite, dissegdo
da aorta, embolia pulmonar ou IC. A insuficiéncia renal, e outras
doengas crénicas nao isquémicas, que podem estar associadas a
niveis de cTn elevados sdo apresentadas no Quadro [.'%"

Em caso de nio disponibilidade de um teste de cTn, a melhor
alternativa ¢ CKMB (medigdo por andlise de massa). Tal como com a
troponina, um valor de CKMB elevado é definido como uma medi¢io
acima do percentil 99 do LSR, que corresponde ao nivel de decisiao
do diagnoéstico de EM.22 Devem ser sempre empregues valores
especificos ao sexo do doente.??

Caracteristicas clinicas de isquemia
e de enfarte do miocardio

O inicio da isquemia do miocéardio é o primeiro passo no
desenvolvimento de EM e resulta de um desequilibrio entre o
fornecimento e a necessidade de oxigénio. A isquemia miocardica num
contexto clinico pode normalmente ser identificada a partir da histéria
do doente e de um ECG. Nos sintomas possiveis de isquemia incluem-se
varias combinagdes de desconforto toricico, mandibular, epigastrico
ou nos membros superiores (em esforgo fisico ou em repouso) ou
um equivalente isquémico, como a dispneia ou a fatiga. O desconforto
associado ao enfarte agudo do miocédrdio dura, normalmente, mais
de 20 min. E normalmente difuso — nio localizado, nio posicional e
ndo afetado pelo movimento da regido — e pode ser acompanhado
de diaforese, nauseas ou sincope. Contudo, estes sintomas nio sao
especificos de isquemia do miocérdio. Consequentemente, podem
ser mal diagnosticados e atribuidos a problemas gastrointestinais,
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neurolégicos, pulmonares ou musculoesqueléticos. O EM pode
manifestar-se com sintomas atipicos — tais como palpitagdes ou
paragem cardiaca —ou mesmo nio apresentar sintomas; por exemplo,
nas mulheres, nos idosos, diabéticos ou doentes em pés-operatério
com patologias criticas.? Aconselha-se uma avaliagdo cuidada destes
doentes, especialmente quando hd um padrio ascendente e/ou
descendente dos biomarcadores cardiacos.

Classificacao clinica do enfarte
do miocardio

Em prol de estratégias de tratamento imediato, como a terapia de
reperfusdo, € comum atribuir-se EM a doentes com desconforto
toracico ou com outros sintomas isquémicos que desenvolvem
uma elevagio do segmento ST em duas derivagdes contiguas
(ver sec¢do ECG), como um «EM com elevagdo do segmento ST»
(EMCST). Pelo contrario, aos doentes sem elevagdo do segmento ST
geralmente atribui-se «kEM sem elevagio do segmento ST» (EMSST).
Muitos doentes com EM desenvolvem ondas Q (EM com ondas Q),
mas outros nio (EM nio Q). Os doentes sem valores elevados do
biomarcador podem ser diagnosticados com angina instavel. Para
além destas categorias, o EM classifica-se de vérios tipos, com base
em diferengas patoldgicas, clinicas e de progndstico, juntamente com
diferentes estratégias de tratamento (Quadro 2).

Quadro 2 Classifica¢do universal de enfarte do miocardio

4 e e e e s s s e e s e 000 s s s e e e 00 e s s s s e e 000 sssss e 000 ssse e 00000 ss s e e e

Enfarte do Miocardio Espontaneo
(EM de tipo I)

Este é um evento relacionado com rutura da placa aterosclerética,
ulceragio, fissuragio, erosio ou dissecgio com o consequente
trombo intraluminal numa ou mais artérias corondrias, dando origem
a uma diminuigido do fluxo sanguineo do miocardio ou émbolos
plaquetdrios distais com a necrose dos miocitos dai resultante.
O doente pode sofrer DC grave subjacente mas, ocasionalmente (5 a
20%), poderd ser encontrada DC nio obstrutiva ou nenhuma DC
angiogrifica, em particular nas mulheres.*-?

Enfarte do miocardio decorrente de
um desequilibrio isquémico (EM de tipo 2)

Nos casos de lesio miocardica com necrose, na qual uma condigdo
que n3o a DC contribua para um desequilibrio entre o fornecimento
e/ou a necessidade de oxigénio do miocardio, utiliza-se o termo «EM
de tipo 2». (Figura 2). Em doentes em estado critico, ou doentes
submetidos a grandes cirurgias (ndo cardiacas), podem surgir valores
elevados dos biomarcadores cardiacos devido aos efeitos toxicos
directos de niveis endégenos ou exdgenos elevados de catecolaminas
em circulagdo. Vasoespamos corondrios e/ou disfungdes endoteliais
podem igualmente causar EM.26-28

Tipo I: Enfarte do miocardio espontaneo

biomarcadores cardiacos.

motilidade segmentar.

Enfarte do miocardio espontaneo relacionado com rutura da placa ateroesclerética, ulceragio, fissuragdo, erosio, ou dissecgdo com o consequente trombo
intraluminal em uma ou mais artérias corondrias, dando origem a uma diminui¢io do fluxo sanguineo do miocardio ou émbolos plaquetarios distais com
necrose dos midcitos dai resultante. O doente pode sofrer de DC grave subjacente mas, ocasionalmente, de DC ndo obstrutiva ou nenhuma DC.

Tipo 2: Enfarte do miocardio decorrente de um desequilibrio isquémico

Casos de lesio do miocardio com necrose, nos quais uma doenga que ndo a DC aterosclerética , contribui para um desequilibrio entre o fornecimento de
oxigénio ao miocardio e/ou a necessidade do mesmo, designadamente: disfungdo endotelial coronaria, espasmo da artéria coronaria, embolia coronaria, taqui/
bradiarritmia, anemia, insuficiéncia respiratéria, hipotensio ou hipertensio com ou sem HVE.

Tipo 3: Enfarte do miocardio que resulta em morte sem valores dos biomarcadores disponiveis

Morte cardiaca com sintomas que sugerem isquemia do miocérdio e alteragées de ECG isquémico presumivelmente novas ou novo BCRE, mas em que a
morte ocorre antes da obten¢do de amostras de sangue, antes da elevagio dos biomarcadores cardiacos ou, mais raramente, ndo tendo sido feita analise aos

Tipo 4a: Enfarte do miocardio relacionado com intervencédo coronaria percutanea (ICP)

O enfarte do miocéardio associado a ICP é arbitrariamente definido pela elevagio dos valores cTn > 5 X percentil 99 do LSR em doentes com valores basais
normais (< percentil 99 do LSR) ou pela subida dos valores cTn > 20% se os valores basais forem elevados, estéveis ou decrescentes. Além disso, sio
necessarios: (i) sintomas que sugiram isquemia do miocardio, ou (ii) novas alteragées isquémicas no ECG ou novo BCRE, ou (iii) resultados angiograficos que
revelem perda de paténcia de uma artéria coronaria importante ou de um ramo lateral ou fluxo inexistente ou persistentemente reduzido ou embolizagdo,
ou (iv) evidéncia imagioldgica de nova perda de miocardio vidvel ou nova anomalia regional na motilidade segmentar.

Tipo 4b: Enfarte do miocardio relacionado com trombose do stent

O enfarte do miocéardio relacionado com trombose de stent, é detetado por meio de uma angiografia corondria ou autépsia, num quadro de isquemia do
miocardio e subida e/ou descida de biomarcadores cardiacos, com pelo menos um valor superior ao percentil 99 do LSR.

Tipo 5: Enfarte do miocardio relacionado com bypass da artéria coronaria (CAGB)

O enfarte do miocardio associado a bypass corondrio (CABG) € arbitrariamente definido pela elevagio de valores cTn > 10 x percentil 99 do LSR em doentes
com valores cTn basais normais (< percentil 99 do LSR).Além disso, ou (i) ondas Q patoldgicas novas ou novo BCRE, ou (ii) nova oclusdo de enxerto ou de
artéria corondria nativa documentado por angiografia, ou (iii) evidéncia imagiolégica de nova perda de miocardio vidvel ou nova anomalia regional na
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Figura 2

Morte cardiaca por enfarte do miocardio
(EM de tipo 3)

Os doentes em quem ocorra morte cardiaca, com sintomas que
sugiram isquemia miocardica, acompanhada de presumiveis novas
alteragdes isquémicas no ECG ou BCRE novo — mas sem valores dos
biomarcadores disponiveis — representam um grupo desafiante de
diagnéstico. Estes individuos poderio falecer sem que antes tenham
sido colhidas amostras de sangue para os biomarcadores, ou sem
que tenham sido identificados biomarcadores cardiacos elevados.
Se os doentes apresentarem caracteristicas clinicas de isquemia
miocérdica, ou presumivelmente novas alterages isquémicas no
ECG, deverio ser classificados como tendo sofrido um EM fatal,
mesmo na falta de evidéncia de biomarcador cardiaco de EM.

Enfarte do miocardio associado
a procedimentos de revascularizacao
(EM de tipo 4 e 5)

A lesio do miocardio ou o enfarte do miocéardio peri-procedimento,
podem ocorrer em alguns passos da instrumentagio do coragio,
necessaria em intervengdes de revascularizagdo mecinica, seja por
ICP ou bypass da artéria coronéria (CABG). Valores de cTn elevados
poderdo ser detetados apds estes procedimentos, uma vez que
podem ocorrer varias agressdes, que podem dar origem a lesao do
miocardio com necrose.?? E uma limitagio, que provavelmente
essa agressdo é benéfica para o doente, contudo, nio ha um limite
bem definido para um prognéstico agravado, relacionado com um
aumento assintomatico dos valores dos biomarcadores cardiacos, na
auséncia de complicagdes com a intervengdo.?3-* As sub-categorias
de EM relacionado com ICP estdo ligadas a trombose do stent e
restenose que pode ocorrer depois do procedimento primario.

Detecao eletrocardiografica
do enfarte do miocardio

O ECG constitui parte integrante do diagnoéstico clinico dos
doentes com suspeita de EM, devendo ser realizado e interpretado

Ruptura da placa com trombo

Vasoespasmo ou disfungdo endotelial

Aterosclerose fixa e desequilibrio
fornecimento/necessidades

EM de Tipo |

EM de Tipo 2

EM de Tipo 2

Desequilibrio isolado
fornecimento/necessidades

DR

EM de Tipo 2

Diferenca entre o EM de Tipo | e 2 de acordo com a condigio das artérias coronarias.

rapidamente (de preferéncia, no prazo de |0 min.) apds a
apresentagio clinica.? As alteragdes dindmicas nos tragados de
ECG durante os episodios agudos de isquemia do miocardio,
normalmente obrigam a aquisi¢ao de védrios ECG, especialmente se
o ECG efetuado durante a apresentagio inicial for ndo diagnoéstico.
Em doentes sintométicos com um ECG inicial ndo diagnoéstico, devem
ser efetuados varios registos a cada 15-30 min. ou, caso exista,
um registo computorizado de ECG continuo de |2 derivagdes.
A recorréncia dos sintomas apds um intervalo assintomdtico, é
uma indicagio de que o tragado deve ser repetido e, em doentes
com anomalias no ECG, deve ser realizado um ECG antes da alta,
que servira de referéncia para comparagdes futuras. Alteragdes
agudas ou do segmento ST-T e ondas Q, quando existem, devem
permitir ao médico contabilizar o tempo da ocorréncia, identificar
a artéria implicada no enfarte, calcular a dimensio do miocérdio
em risco, bem como o progndstico, e determinar a terapéutica a
aplicar. Alteragdes do segmento ST mais profundas ou inversio da
onda T envolvendo viérias derivagbes/territorios estio associadas
a um maior grau de isquemia do miocardio e a um prognéstico
mais desfavoravel. Outros sinais eletrocardiograficos associados a
isquemia miocdrdica aguda incluem arritmias cardiacas, perturbagdes
da condugio interventricular ou auriculo-ventricular e perda de
amplitude da onda R pré-cordial. O tamanho da artéria corondria
e a distribui¢do dos segmentos arteriais, os vasos colaterais, a
localizagdo, extensio e gravidade da estenose corondria e necrose
miocdrdica prévia, sdo elementos que podem influenciar as
manifestagdes electrocardiogrificas de isquemia miocardica.* Por
essa razdo, o ECG inicial deve ser sempre comparado com registos
eletrocardiograficos anteriores, caso existam. O ECG isoladamente
¢é frequentemente insuficiente para diagnosticar isquemia ou enfarte
agudo do miocérdio, uma vez que também se pode observar alteragao
do segmento ST noutras condigdes, como padrdes de pericardite
aguda, hipertrofia do ventriculo esquerdo (HVE), bloqueio completo
do ramo esquerdo (BCRE), sindrome de Brugada, cardiomiopatia de
stress e padrio de repolarizagdo precoce.’” Nova elevagio prolongada
do segmento ST (por ex.> 20 min), especialmente quando associada
a depressdo reciproca do segmento ST, normalmente reflete oclusio
coronaria aguda e provoca lesGes no miocardio com necrose. Tal
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Quadro 3 Manifestacoes eletrocardiograficas
de isquemia aguda do miocardio (na auséncia de HVE
e BCRE)

Elevacdo do segmento ST

Nova elevagdo do segmento ST no ponto ] em duas derivagdes contiguas
com os limites: = 0,] mv em todas as derivagdes para além das derivagdes
V,-V, em que se aplicam os limites seguintes: > 0,2 mv nos Homens

240 anos; > 0,25 mv nos Homens < 40 anos, ou = 0,15 mV nas Mulheres.

Depressao do segmento ST e alteracdes da onda T

Nova depressio horizontal ou descendente do segmento ST
20,05 mv em duas derivagdes contiguas e/ou inversio T > 0.1 mV em
duas derivages contiguas com onda R proeminente ou racio R/S > I.

como na cardiomiopatia, as ondas Q podem também surgir como
consequéncia da fibrose miocardica na auséncia de DC.

As anomalias de isquemia miocdrdica ou enfarte no ECG podem
estar presentes no segmento PR, no complexo QRS, no segmento
ST ou na onda T. As alteragdes na onda T e no segmento ST sdo
normalmente as manifestagdes mais precoces de isquemia do
miocardio. Uma maior amplitude hiperaguda da onda T, com
ondas T simétricas proeminentes em pelo menos duas derivagbes
contiguas, constitui um sinal precoce que podera anteceder a
elevagdo do segmento ST. Durante um episédio de isquemia aguda
ou (raramente) durante EM agudo com reperfusdo bem-sucedida,
podem ser observadas ondas Q transitérias. O Quadro 3 descreve
os critérios de segmento ST-T para o diagndstico de isquemia
aguda do miocdrdio que poderdo conduzir ou ndo a EM. O ponto
J é usado para determinar a dimensdo do desvio do segmento ST.
Tera de existir nova, ou presumivelmente nova, elevagio do ponto
J =2 0,ImV em todas as derivagdes menos na V, e V,. Nos homens
saudaveis com idade inferior a 40 anos, a elevagiao do ponto | podera
atingir os 0,25 mv nas derivagdes V, ou V,, mas diminui a medida
que a idade aumenta. As diferengas entre géneros obriga a que se
fixe limites diferentes para as mulheres, uma vez que a elevagdo do
ponto | em mulheres saudaveis nas derivagdes V, e V, é inferior a
dos homens.?® Por «derivagdes contiguas» entende-se grupos de
derivagbes, como derivagdes anteriores (V,-V,), derivagdes inferiores
(I, 111, aVF) ou derivagdes laterais/apicais (I, aVL). As derivagdes
acessorias, como V,R e V,R refletem a parede livre do ventriculo
direito e as V, V, a parede infero-basal.

Os critérios no Quadro 3 obrigam a que o desvio do ST esteja
presente em duas ou mais derivagdes contiguas. Por exemplo, > 0,2 mV
de elevagio do segmento ST na derivagio V,, e 2 0,I mV na derivagio
V,, responde ao critério de duas derivagdes contiguas anormais nos
homens com idade > 40 anos. No entanto, = 0,ImV e < 0,2mV de
elevagido do segmento ST, manifesta apenas nas derivagdes V,-V;nos
homens (ou < 0,15mV nas mulheres), pode representar uma
observagdo normal. Convém referir que, por vezes, a isquemia aguda
do miocardio pode criar um desvio do segmento ST suficientemente
grande para responder aos critérios numa derivagao, a0 mesmo tempo
que o desvio do segmento ST ¢é ligeiramente inferior ao necessério
numa derivagdo contigua. Desvios do ST ou inversées da onda T em
graus menores nao excluem isquemia aguda do miocardio ou EM em
progressdo, porque um registo estatico Unico podera nao detetar as
alteragdes ECG mais dindmicas que poderio ser detetadas através de
uma sequéncia de registos. A elevagio do segmento ST ou ondas Q
de diagnéstico em grupos de derivagdes contiguas sdo mais especificas
do que a depressédo ST para a localizagdo de isquemia miocardica ou

necrose.’*® As derivagdes acessorias, bem como os registos ECG em
série, devem ser consideradas sempre em doentes que apresentam
dor tordcica tipica de isquémia e um ECG inicial ndo diagndstico.**2

As evidéncias eletrocardiogrificas de isquemia miocardica na
distribuigdo da artéria circunflexa, passam muitas vezes despercebidas
e s3o mais bem captadas utilizando derivagbes posteriores no quinto
espago intercostal (V, na linha axilar posterior esquerda, V, na linha
escapular, e V, na linha paravertebral esquerda). Recomenda-se
fortemente o registo destas derivagdes em doentes em que existe um
elevado grau de suspeita clinica de oclusdo aguda da circunflexa (por
exemplo, ECG inicial nio diagndstico, ou depressido do segmento ST
nas derivagdes V| ;).* Recomenda-se um limite de 0,05 mV de elevagio
do segmento ST nas derivagbes V,-V,; a especificidade aumenta
com um limite = 0,1 mV de elevagdo do segmento ST e este limite
deve ser utilizado nos homens com idades < 40 anos. A depressio
do segmento ST nas derivagdes V|-V, pode sugerir isquémia do
miocérdio infero-basal (enfarte posterior), especialmente quando
a onda T terminal é positiva (equivalente a elevagio ST), embora
ndo seja especifica.*** Em doentes com enfarte inferior e suspeita
de enfarte do ventriculo direito, devem ser registadas as derivagdes
pré-cordiais direitas V;R e V,R, uma vez que uma elevagio do
segmento ST 20,05 mV (=0, mV em homens com idades < 30 anos)
& um critério que permite sustentar o diagnostico.?

Num episédio de desconforto toracico agudo, a pseudo
normalizagdo de ondas T antes invertidas pode indicar isquemia
aguda do miocédrdio. Embolia pulmonar, processos intracranianos,
alteragdes eletroliticas, hipotermia ou peri/miocardite podem
igualmente causar anomalias do segmento ST-T e devem ser
considerados num diagnoéstico diferencial. O diagnéstico de EM
¢é dificultado na presenca de BCRE.*** No entanto, a elevagio
concordante do segmento ST ou um ECG anterior podem ajudar
no diagnéstico de EM agudo neste contexto. Em doentes com
bloqueio completo do ramo direito (BCRD), é frequente ocorrerem
irregularidades do segmento ST-T nas derivagdes V, -V,, dificultando
a avaliagido de isquemia nestas derivagdes. No entanto, sempre que
¢é identificada nova elevagio do segmento ST ou ondas Q, deve ser
considerada isquemia ou enfarte do miocardio.

Enfarte do miocardio prévio

Como indicado no Quadro 4, as ondas Q ou os complexos QS, na
auséncia de QRS, sdo patognomonicos de EM prévio, em doentes com
doenga cardiaca isquémica, independentemente dos sintomas.*4” A
especificidade do diagnéstico eletrocardiografico de EM é maior
quando as ondas Q ocorrem em varias derivagdes ou grupos de
derivagdes. Sempre que as ondas Q estdo associadas a desvios do

Quadro 4 Alteracoes eletrocardiograficas associadas
a enfarte do miocardio prévio

Qualquer onda Q nas derivagbes V,-V; > 0,02 seg ou complexo QS
nas derivagdesV, eV,.

Onda Q 20,03 sege >0, mV de profundidade ou complexo de
QS nas derivagdes |, 1I,aVL,aVF ouV,-V, em quaisquer duas
derivagdes de um grupo contiguo de derivagdes (l,aVL;
V,-VgllllLaVvF).:

Onda R 20,04 seg nas derivagdes V|-V, e R/S 2 | com uma onda T
positiva concordante na auséncia de perturbagdes da condugio.

2Sao aplicados os mesmos critérios as derivagdes suplementares V,-V,.
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segmento ST ou alteragdes da onda T nas mesmas derivagdes, a
probabilidade de ocorréncia de EM aumenta; por exemplo, pequenas
ondas Q > 0,02 seg e < 0,03 seg com uma profundidade 2 0,1 mV
sugerem a existéncia de EM prévio, se acompanhadas de ondas T
invertidas no mesmo grupo de derivagdes. Foram utilizados outros
algoritmos de codificagdo do EM validados, como o Cédigo de
Minnesota e o MONICA da OMS, em estudos epidemioldgicos e
ensaios clinicos.?

Enfarte do miocardio silencioso

Os doentes assintomaticos que desenvolvem novas ondas Q
patoldgicas com critérios para EM, detetadas durante um ECG de
rotina, ou que revelam evidéncias de EM em exames imagioldgicos
cardiacos que ndo podem ser atribuidos diretamente a qualquer
intervengdo de revascularizagido corondria, devem ser apelidados
de «EM silencioso».**>'Em estudos realizados, o EM com onda Q
silenciosa era responsavel por 9-37% de todos os EM nio fatais e
estava associado a um risco de mortalidade significativamente
superior.*®*A colocagio errada de uma derivagdo ou fatores
confusionais ligados ao QRS, podem resultar em aparentes novas
ondas Q ou complexos de QS, quando comparado com um registo
anterior. Por conseguinte, o diagndstico de um novo EM silencioso
com onda Q, deve ser confirmado com a repeti¢io ECG, com as
derivagdes corretamente colocadas, ou através de um exame
imagiologico e por meio de perguntas especificas sobre sintomas
isquémicos possivelmente tempordrios.

Condicoes que confundem
o diagnostico eletrocardiografico
de enfarte do miocardio

Um complexo de QS na derivagio V, é normal. Uma onda Q < 0,03 seg.
e <25% da amplitude da onda R na derivagio |l é normal se o eixo QRS
frontal estiver entre -30° e 0°. Uma onda Q pode também ser normal

Quadro 5 Armadilhas comuns do ECG no diagnédstico
do enfarte do miocardio

Falsos positivos

Repolarizagio precoce

BCRE

Pré-excitagio

Sindromes de elevagio do ponto J, p. ex. Sindrome de Brugada
Peri/miocardite

Embolia pulmonar

Hemorragia subaracnoide

Perturbagdes metabdlicas tais como hipercaliemia
Cardiomiopatia

Transposi¢do de elétrodos dos membros
Colecistite

Padréo juvenil persistente

Posicionamento errado dos elétrodos precordiais
o Anti-depressivos triciclicos ou fenotiazinas

Falsos negativos

e EM prévio com ondas Q e/ou elevagio ST persistente
e Pacing ventricular direito
e BCRE

na aVL se o eixo QRS frontal estiver entre 60° e 90°. As ondas Q
septais s3o pequenas, ondas Q nio patoldgicas < 0,03 seg. e < 25% da
amplitude da onda R nas derivagdes |, aVL, aVF e V,-V,. Pré-excitacio,
cardiomiopatia obstrutiva, dilatada ou de stress, amiloidose cardiaca,
BCRE, hemibloqueio anterior esquerdo, HVE, hipertrofia ventricular
direita, miocardite, cor pulmonale agudo ou hipercaliemia, podem
estar associados a ondas Q ou complexos QS na auséncia de EM.
O Quadro 5. descreve as anomalias eletrocardiograficas que imitam
isquemia miocardica ou EM.

Técnicas imagiologicas

A imagiologia ndo invasiva desempenha vérios papéis em doentes com
suspeita ou EM conhecido, mas esta secgio centrar-se-3 apenas no
seu papel no diagndstico e caracterizagdo do EM. A légica subjacente,
¢é de que a hipoperfusdo miocardica regional, e a isquemia, provocam
uma cascata de eventos, incluindo disfungdo miocardica, morte
celular e cicatrizagio por fibrose. Assim, a perfuséo, a viabilidade dos
midcitos, a espessura, o espessamento e o movimento do miocardio
e os efeitos da fibrose sobre a cinética de agentes de contraste
paramagnéticos ou radiopacos, constituem parametros imagiolégicos
importantes.

A ecocardiografia, a ventriculografia com radionuclideos, a
cintigrafia de perfusio miocardica (CPM) com tomografia de emissdo
de fotdo Unico (SPECT) e a ressonancia magnética (RM) sdo as técnicas
imagioldgicas mais utilizadas no enfarte agudo e crénico. A tomografia
por emissido de positrdes (PET) e a tomografia computorizada
(TC) sdo menos comuns.’? As fungdes das técnicas sobrepdem-se
consideravelmente, e cada uma tem a capacidade, em maior ou
menor grau, de avaliar a viabilidade, perfusio e fungio miocardicas.
Apenas as técnicas radionuclideas proporcionam uma avaliagio
direta da viabilidade dos midcitos, gragas as propriedades inerentes
aos marcadores utilizados. Outras técnicas proporcionam avaliagdes
indiretas da viabilidade miocdrdica, como a resposta contritil a
dobutamina via ecocardiograma ou fibrose miocéardica por RM.

Ecocardiograma

A vantagem do ecocardiograma é permitir a avaliagdo da estrutura e
da fungdo cardiacas, especialmente a espessura, o espessamento e o
movimento do miocardio. Os agentes de contraste ecocardiograficos
permitem melhorar a visualizagdo da margem endocardica, podendo
ser utilizados para avaliar a perfusio miocardica e a obstrugdo
microvascular. O Doppler tecidular e a ecocardiografia de stress,
permitem quantificar a fungio geral e regional.>3 Foram desenvolvidos
agentes de contraste ecocardiografico intravascular que visam
processos moleculares especificos, mas estas técnicas ndo foram
ainda utilizadas no contexto do EM.>

Cardiologia Nuclear

Varios marcadores com radionuclideos permitem a visualizagdo directa
de midcitos viaveis, incluindo os marcadores SPECT talio-201, tecnécio-
99m MIBI e tetrofosmina, e os marcadores PET F-2-fluorodeoxiglucose
(FDG) e rubidio-82.'%52 A vantagem das técnicas SPECT ¢é que estes
sdo os unicos métodos directos comummente disponiveis para
avaliar a viabilidade, embora a resolugio relativamente baixa das
imagens nido permita detetar pequenas dreas de EM. Os produtos
radiofarmacéuticos SPECT comuns s3o igualmente marcadores de
perfusio miocardica e as técnicas utilizadas facilmente detetam as
areas de EM e alteragbes na perfuséo indutiveis. Métodos imagiolégicos
sincronos com o ECG permitem avaliar com fiabilidade o movimento,
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o espessamento e a fungéo global do miocardio. Entre as técnicas com
radionuclideos em evolugio relevantes para avaliar o EM, encontra-se
a imagem de enervagdo simpatica com metaiodobenzilguanidina
marcada com iodo (mIBG),** a imagem da ativagido de metaloproteinase
de matriz na remodelagio ventricular,¢7 e a avaliagdo refinada do
metabolismo miocardico.*®

Ressonancia magnética

O elevado contraste tecidular da RM cardiovascular permite avaliar
rigorosamente a fungdo miocdrdica e tem uma capacidade equivalente
a do ecocardiograma em doentes com suspeita de EM agudo. Os
agentes de contraste paramagnéticos podem ser utilizados para
avaliar a perfusdo miocérdica e o aumento do espago extracelular
associado a fibrose do EM prévio. Estas técnicas tém sido utilizadas
no contexto de EM agudo®®¢® e a imagem de fibrose do miocéardio
por realce tardio com contraste, permite detetar mesmo pequenas
areas do enfarte subendocérdico. Desempenha também um papel
importante na detegio de estados da doenga miocardica que podem
imitar o EM, como é o caso da miocardite.®'.

Tomografia computorizada

No inicio, o enfarte do miocardio é visivel como uma area focal
de menor realce no ventriculo esquerdo (VE), mas numa imagem
posterior o realce é acentuado, nomeadamente o realce tardio com
gadolinio por RM.#2 Esta conclusio é clinicamente relevante, porque
a TC com contraste pode ser realizada em situages de suspeita de
embolia pulmonar e disse¢do da aorta com caracteristicas clinicas
que se sobrepdem as de EM agudo — embora a técnica nido seja
utilizada de forma rotineira. Do mesmo modo, a avaliagdio com TC
da perfusido do miocérdio é viavel tecnicamente, mas nio foi ainda
totalmente validada.

Utilizacdo da imagiologia no enfarte agudo
do miocardio

As técnicas de imagem podem ajudar a diagnosticar o EM agudo,
gragas a sua capacidade de detetar anomalias no movimento das
paredes ou perda de miocéardio viavel na presencga de valores
biomarcadores cardiacos elevados. Caso, por alguma razio, os
biomarcadores nio tenham sido medidos ou tenham normalizado,
a nova perda comprovada de viabilidade miocardica na auséncia de
causas ndo isquémicas corresponde ao critério de EM. Uma fungio
e viabilidade normais tém um valor preditivo negativo muito elevado
e praticamente excluem EM agudo.®® Por conseguinte, as técnicas
de imagem facilitam a triagem precoce e a alta de doentes com
suspeita de EM. Se, todavia, os biomarcadores tiverem sido medidos
nos momentos adequados e forem normais, o EM agudo é excluido
sobrepondo-se aos critérios de imagem.

O movimento e espessamento anormais do miocardio,
podem ser provocados por EM agudo ou por uma ou mais outras
condigdes, incluindo EM prévio, isquemia aguda, stunning ou
hibernagdo. Condig¢des nio isquémicas, como a cardiomiopatia e
doengas inflamatérias ou infiltrativas, podem também conduzir
a perda regional de miocdrdio viavel ou anomalia funcional.
Portanto, o valor preditivo positivo da imagem de EM agudo nio
é elevado, salvo em caso de exclusio destas condi¢des, e salvo
se for detetada uma anomalia nova ou que tenha presumivel-
mente surgido no contexto de outras caracteristicas de EM agudo.

O ecocardiograma permite avaliar vdrias causas ndo isquémicas de
dor toracica aguda, como a peri-miocardite, doenga valvular cardiaca,

cardiomiopatia, embolia pulmonar ou disse¢io da aorta.>® Trata-se da
técnica de imagem de elei¢do para a detegdo de complicagdes de EM
agudo, incluindo ruptura miocardica da parede livre, defeito agudo
do septo ventricular e regurgitagdo mitral secundaria a ruptura do
musculo papilar ou isquemia.

As imagens com radionuclideos podem ser usadas para avaliar
a extensdo de miocardio salvo por revascularizagio aguda.®*
O marcador ¢ injetado no momento em que o doente se apresenta
e o exame imagioldgico é adiado para depois da revascularizagio,
indicando a extensido do miocardio em risco. Antes de o doente ter
alta, uma segunda injegdo em repouso permite calcular a extensiao
final do enfarte e a diferenga corresponde ao miocardio salvo.

Imagiologia na apresentacao tardia
de enfarte do miocardio

No caso de apresentagio tardia apos suspeita de EM, a presencga
de anomalias da motilidade segmentar, a diminuigdo da espessura
ou a cicatriz da parede, na auséncia de causas nio isquémicas,
sdo evidéncias da ocorréncia de EM prévio. A alta resolugdo e a
especificidade da RM por realce tardio com gadolinio, para a detegdo
de fibrose miocardica, tornaram esta técnica extremamente valiosa.
Concretamente, a capacidade de distinguir entre padrdes de fibrose
subendocardicos e outros padrdes, permite diferenciar a doenga
cardiaca isquémica de outras alteragdes miocardicas. As técnicas de
imagem servem também para estratificar o risco apds o diagndstico
definitivo de EM. A detecgdo de isquemia residual ou remota e/ou
disfungdo ventricular, constituem fortes indicadores progndsticos.

Critérios de diagnostico para
enfarte do miocardio apos ICP
(EM de tipo 4)

E frequente a insuflagio do balio durante ICP causar isquemia
transitoria, quer seja ou nio acompanhada por dor toracica ou
alteragdes do segmento ST-T. Os danos miocardicos com necrose
podem resultar de ocorréncias durante e apos a intervengdo —
isoladas ou combinadas — tais como dissec¢do coronaria, oclusio
de uma grande artéria coronaria ou um ramo lateral, interrupgdo
do fluxo colateral, fluxo lento ou sem fluxo, embolizagio distal e
oclusdao microvascular. Podera néo ser possivel evitar a embolizagao
de trombo intracoronario ou de particulas ateroscleréticas, nao
obstante a administragdo combinada corrente de terapéutica
anticoagulante e antiplaquetaria, aspiragdo ou dispositivos de
protecgdo. Tais eventos provocam inflamagido do miocardio em torno
de pequenas formagdes de necrose miocardica.®® Novas areas de
necrose miocédrdica foram reveladas por RM apés ICP.¢¢

A ocorréncia de lesdes das células do miocardio com necrose
relacionadas com a intervengdo, pode ser detetada através da
medigdo dos biomarcadores cardiacos antes da intervengdo, repetida
3-6 horas mais tarde, e, opcionalmente |12 horas depois. Niveis
aumentados, s6 podem ser interpretados como lesdes miocérdicas
relacionadas com a intervengio, se o valor cTn antes da intervengio
for normal (< percentil 99do LSR) ou se os niveis forem estdveis ou
cairem.®’¢8 Em doentes com valores normais antes da intervencio, a
elevagdo dos valores dos marcadores cardiacos acima do percentil
99 do LSR apés ICP é indicativa de lesées miocérdicas relacionadas
com a intervengio. Em estudos mais recentes, valores mais elevados
de biomarcadores cardiacos pds-intervengio, principalmente CKMB,
estavam associados a desfecho comprometido.®*’° No entanto,
quando as concentragdes de cTn sio normais antes de uma ICP e
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passam a valores anormais apos a intervengao, o limite superior ao
percentil 99 do LSR — em que um progndstico adverso é manifesto
— ndo estd bem definido” e poder-se-a discutir se esse limite sequer
existe.”? Se um unico valor de base de cTn for elevado, é impossivel
determinar se mais subidas resultam da intervengio ou do processo
inicial que provocou o aumento. Em tais circunstancias, considera-se
que o prognostico é largamente determinado pelo nivel de cTh antes
da intervencgdo.”! Estas relagdes provavelmente tornar-se-3o ainda
mais complexas nos novos testes de troponina de alta sensibilidade.”

Nos doentes submetidos a uma ICP com concentragdes basais
normais de cTn (< percentil 99 do LSR), subidas de cTn > 5x percentil
99 do LSR que ocorram nas primeiras 48 horas apés a intervengdo
—e quer (i) evidéncia de isquemia prolongada (= 20 min) manifesta
através de dor toricica prolongada, quer (ii) alteragdes isquémicas
do segmento ST ou novas ondas Q patoldgicas, quer (iii) evidéncias
angiograficas de uma complicagdo limitadora do fluxo, como a perda
de permeabilidade de um ramo lateral, fluxo lento ou auséncia de
refluxo persistente, embolizagdo, quer (iv) evidéncia imagioldgica
de nova perda de miocardio viavel ou nova anomalia regional na
motilidade da parede — sdo definidas como EM associado a ICP
(tipo 4a). Este limite dos valores de cTn > 5 X percentil 99 LSR foi
fixado arbitrariamente, com base na avaliagdo clinica e nas implicagées
para a sociedade da designagdo de EM peri-procedimento. Quando o
valor de cTn é <5 X o percentil 99 do LSR p6s-ICP e o valor de cTn
pré-ICP era normal — ou quando o valor cTn é > 5 X o percentil 99 do
LSR na auséncia de dados isquémicos, angiograficos ou imagiolégicos
— aplica-se a expressdo «lesdes miocdardicas».

Se os valores basais de cTn forem elevados e estdveis ou
estiverem em queda, entdo é necessario um aumento > 20% para
que seja diagnosticado um EM do tipo 4a, tal como com acontece
com um novo enfarte. Dados recentes sugerem que, quando a ICP
¢é adiada apos EM até as concentragdes de biomarcadores cairem
ou normalizarem e os valores dos biomarcadores voltarem a subir,
este facto podera ser relevante a longo prazo. No entanto, sio
necessarios mais dados para confirmar esta conclusdo.”

A trombose do stent é uma subcategoria de EM relacionado com
ICP, documentada por angiografia e/ou na autopsia e por um aumento
e/ou queda dos valores de cTn > percentil 99do LSR (identificada
como EM de tipo 4b). Para classificar a ocorréncia de trombose do
stent em relagio ao momento da ICP, o Academic Research Consortium
recomenda a classificagdo em categorias temporais que vao de
«precocey (0 a 30 dias), a «tardio» (3| dias a | ano) e «muito tardio»
(> I ano) a fim de distinguir entre as diferengas provaveis em termos
do contributo dos vérios processos fisiopatoldgicos durante cada um
destes intervalos.” Por vezes, o EM ocorre num contexto clinico que
aparenta ser trombose de stent. Na angiografia, todavia, a restenose
é observada sem evidéncia de trombo (ver secgio sobre ensaios
clinicos).

Critérios de diagnostico para
enfarte do miocardio apos CABG
(EM de tipo 5)

Durante o CABG, existem varios factores que podem causar lesGes
miocardicas peri-operatérias, nomeadamente trauma miocardico
direto por (i) suturagdo ou manipulagdo cardiaca, (ii) dissecgdo
coronaria, (iii) isquemia global ou regional associada a protegdo
cardiaca intraoperatéria insuficiente, (iv) eventos microvasculares
relacionados com reperfusio, (v) lesio miocérdica induzida pela
formacdo de radicais livres de oxigénio ou (vi) ndo reperfusdo de zonas
do miocardio que ndo sdo irrigadas por vasos pontaveis.”>”’ Estudos

com RM apontam para o surgimento de necrose difusa e nio focal e
localizada no subendocardio em tais circunstancias.’

Em doentes com valores normais antes da cirurgia, qualquer
aumento dos valores dos biomarcadores cardiacos apés CABG
indica necrose miocardica, sugerindo que uma crescente
concentragio de biomarcadores estara muito provavelmente
relacionada com um desfecho comprometido. Isto mesmo foi
demonstrado em estudos clinicos com CKMB, em que elevagdes
5, 10 e 20 vezes o LSR ap6s CABG, estavam associadas a um
progndstico menos favoravel. Paralelamente, foi reportado
um desfecho comprometido quando os valores de cTn
ascenderam ao quartil ou quintil maximo das medigbes.”*-83

Ao contrério do progndstico, existe escassa literatura sobre o
uso de biomarcadores para a determinagao de um EM associado a
ocorréncia vascular primaria num enxerto ou hum vaso nativo no
contexto de CABG. Por outro lado, quando o valor base de cTn ¢
elevado (> percentil 99 do LSR), os valores dos biomarcadores
sobem ap6s CABG. Por conseguinte, os biomarcadores nio podem
ser os utilizados isoladamente no diagnéstico do EM neste contexto.
Considerando o efeito negativo sobre a sobrevida observado
em doentes com elevagdo significativa das concentragdes dos
biomarcadores, este Grupo de Trabalho sugere, por convengio
arbitréria, valores de cTn > 10 X percentil 99 do LSR durante as
primeiras 48 horas p6s-CABG num quadro de um valor base de
cTn normal (< percentil 99 do LSR). Para além disso, (i) ondas Q
patoldgicas novas ou BCRE de novo ou (ii) documentagio angiogrifica
de nova oclusio de enxerto ou artéria coronaria nativa, ou (iii)
evidéncias imagioldgicas de nova perda de miocardio viavel ou
nova anomalia na motilidade segmentar, devem ser considerados
elementos para diagnéstico do EM (de tipo 5) relacionado com
CABG. A libertacdo dos biomarcadores cardiacos é substancialmente
superior apos a substitui¢do da valvula com CABG, do que apenas
com cirurgia de bypass, assim como com CABG com circulagao
extracoroporal (CEC) comparativamente com CABG sem CEC.8* O
limite descrito anteriormente é mais robusto em CABG com CEC.
Tal como para a ICP, os principios inerentes a defini¢do universal de
EM devem ser aplicados a definigdo de EM > 48 horas pos-cirurgia.

Avaliacio de EM em doentes
submetidos a outras intervencoes
cardiacas

As anomalias de novo no segmento ST-T sdo frequentes em doentes
submetidos a cirurgia cardiaca. Quando surgem ondas Q patologicas
novas em areas diferentes das identificadas anteriormente a
cirurgia, deve ser considerado EM (de tipo | ou 2), especialmente se
estiverem associados valores elevados de biomarcadores cardiacos,
nova anomalia regional na motilidade da parede ou instabilidade
hemodinamica.

Novas intervengdes, como o implante da valvula aértica
percutdnea (TAVI) ou o clipe mitral, podem provocar lesdes
miocdardicas com necrose, tanto por traumatismo direto do
miocardio, como provocando isquemia regional por obstrugao
coroniria ou embolizagio. E bem provavel que, 4 semelhanca da
CABG, quanto mais elevados forem os valores dos biomarcadores,
pior serd o progndstico — mas nio existem dados a este respeito.

Foram propostos critérios diferentes para o diagnéstico de EM
peri-cirdrgico < 72 horas ap6s implante da valvula aértica.®> No
entanto, devido a escassez de evidéncias, parece razoavel aplicar ao
EM relacionado com cirurgia os mesmos critérios aplicados a CABG,
referidos anteriormente.
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A ablagio de arritmias envolve lesio controlada do miocardio com
necrose, através de calor ou frio aplicado ao tecido.

A extensio da lesdo com necrose pode ser avaliada através da
medi¢io de cTn. No entanto, o aumento dos valores de cTn neste
contexto nao deve ser apelidado de EM.

Enfarte do miocardio associado
a procedimentos nao cardiacas

O EM peri-operatorio é a complicagdo vascular peri-operatéria mais
comum nas cirurgias major ndo cardiacas e esta associado a um mau
progndstico.®¢#” A maioria dos doentes com EM peri-operatério
nao tem sintomas isquémicos. Nao obstante, o EM assintomatico
peri-operatério esta tdo estreitamente relacionado com a morta-
lidade a 30 dias quanto o EM sintomatico.® Por essa razio, recomen-
da-se a monitorizagdo regular dos biomarcadores cardiacos em
doentes de alto risco, tanto antes, como 48-72 horas ap6s uma
cirurgia major. A medicao de cTn de elevada sensibilidade em amostras
pés-operatdrias revela que 45% dos doentes apresentam valores
superiores ao percentil 99 do LSR e 22% revelam valores elevado e um
padrio ascendente de valores, que indicam necrose do miocardio em
evolugio.®® Estudos com doentes submetidos a cirurgia nio cardiaca
major defendem a ideia de que muitos dos enfartes diagnosticados
neste contexto decorrem de um desequilibrio prolongado entre
o fornecimento de oxigénio ao miocardio e/ou a necessidade do
mesmo, contra um fundo de DC.%%% Se acrescermos um aumento
e/ou descida dos valores de cTn, a indicagio é de EM do tipo 2. No
entanto, um estudo patologico de doentes com EM peri-operatério
fatal identificou ruptura da placa e agregagio plaquetdria conducente
a formagéo de trombo em cerca de metade destes eventos;® por
outras palavras, EM do tipo |. Considerando as diferengas que
provavelmente existem entre as abordagens terapéuticas a cada um,
é necessario efetuar uma andlise clinica rigorosa.

Enfarte do miocardio na unidade
de cuidados intensivos

Valores elevados de cTh sdo comuns em doentes internados
na unidade de cuidados intensivos e estdo associados a um
prognostico adverso, independentemente do estado da doenga
subjacente.??? Algumas das elevagdes podem refletir EM do
tipo 2 por DC subjacente e maior procura de oxigénio por parte do
miocardio.” Outros doentes podem apresentar valores elevados de
biomarcadores cardiacos, devido aos danos provocados no miocérdio
com necrose pelas catecolaminas ou efeito toxico direto das toxinas
em circulagido. Além disso, em alguns doentes, pode ainda ocorrer
EM de tipo |. Constitui ainda um desafio para o médico, ao tratar um
doente grave com uma patologia severa em um ou vérios érgios, ter
de escolher um plano de acgio quando o doente apresenta valores
de cTn elevados. Se e quando o doente recuperar da doenga grave,
deverad ser submetido a uma avaliagdo clinica para se decidir se e em
que medida sera aconselhdvel efetuar mais exames para avaliar a DC
ou outra doenga cardiaca estrutural.”

Enfarte do miocardio recorrente

«Incidente de EMy significa o primeiro EM do individuo. Quando os
primeiros sinais de EM se manifestam até 28 dias apos o incidente,
este ndo é considerado um evento para efeitos epidemioldgicos.

Se aparecerem manifestagdes de EM no prazo de 28 dias apds um
incidente de EM, este é considerado EM recorrente.?

Reenfarte

O termo «reenfarte» designa um EM agudo que ocorre no
prazo de 28 dias apds um incidente de EM ou EM recorrente.? O
diagnéstico eletrocardiografico de suspeita de novo enfarte apos
EM inicial pode ser confundido com as alteragbes evolutivas do
ECG inicial. Deve considerar-se novo enfarte quando a elevagio
do segmento ST = 0,1 mv é recorrente ou aparecem novas ondas
Q patognoménicas, pelo vmenos em duas derivagdes contiguas,
principalmente na presencga de sintomas isquémicos que se prolongam
por 20 min. ou mais. No entanto, nova elevagio do segmento ST
pode também ser visivel em ameaga de rotura do miocardio e deve
igualmente levar a realizagdo de uma bateria de exames de diagnéstico
adicionais. A depressdao do segmento ST ou BCRE isoladamente siao
observagdes nao especificas que ndo devem servir para diagnosticar
um reenfarte.

Em doentes em quem os sinais clinicos ou sintomas apés EM inicial
fazem suspeitar a existéncia de reenfarte, recomenda-se a medigao
imediata dos valores de cTn. Deve ser obtida uma segunda amostra
entre 3 e 6 horas mais tarde. Se a concentragio de cTn for elevada
mas estavel, ou diminuir no momento em que houver suspeita de
novo enfarte, para que haja diagndstico de novo enfarte devera
existir um aumento de 20% ou mais dos valores de cTn na segunda
amostra. Se a concentragdo de cTn inicial for normal, aplicam-se os
critérios de novo EM agudo.

Lesao miocardica ou enfarte
associado a insuficiéncia cardiaca

Conforme o tipo de teste aplicado, podem ser visiveis valores
detetdveis ou claramente elevados de cTn, indicadores de lesao do
miocdrdio com necrose, em doentes com sindrome de insuficiéncia
cardiaca.” Com a ajuda de testes de cTn de alta sensibilidade, é possivel
identificar concentragdes de cTn mensuraveis em quase todos os
doentes com IC, com uma percentagem significativa acima do percentil
99 do LSR, especialmente naqueles doentes com sindrome de IC mais
grave, por exemplo nos casos com descompensagéo aguda da IC.%’
Embora o EM de tipo | seja uma causa importante de
descompensagdo aguda da IC - e deva ser sempre considerado no
contexto de uma manifestagdo aguda - valores elevados de cTn
isolados, num doente com sindrome de IC, ndo permitem diagnosticar
EM de tipo | e podem estar presentes em doentes com IC nio
isquémica. Para além do EM de tipo |, varios mecanismos tém sido
evocados para explicar concentragdes elevadas de cTn mensuraveis a
patoldgicas em doentes com |C.7%%7 Por exemplo, o EM de tipo 2 pode
resultar de pressiao transmural elevada, obstrugdo coronaria de
pequenos vasos, disfungio endotelial, anemia ou hipotensido. Para
além do enfarte do miocédrdio de tipo | ou 2, tém também sido
demonstradas experimentalmente apoptose de cardiomiécitos e
autofagia causados por estiramento da parede. A toxicidade celular
direta associada a inflamagio, neurohormonas em circulagio,
processos de infiltragdo e ainda miocardite e cardiomiopatia de stress,
podem manifestar-se juntamente com IC e valores de cTn anormais.”’
Embora estejam presentes e compliquem o diagnostico de EM, a
presenca, dimensao e persisténcia de valores de cTh elevados sdo cada
vez mais reconhecidas como fatores independentes de previsio de
resultados adversos em sindrome de |IC tando aguda com crénica.’%
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Perante um caso de descompensagio aguda da IC, devem medir-se
imediatamente os valores de cTn | ou T e efetuado um ECG, com o
objetivo de identificar ou excluir EM de tipo | como fator precipitante.
Neste contexto, valores elevados de cTn devem ser interpretados
como fortes indicadores de EM de tipo | caso se verifique uma subida
e/ou queda acentuada do marcador, ou se forem acompanhados de
sintomas isquémicos, novas alteragdes isquémicas visiveis no ECG ou
perda de fungdo miocérdica nos testes nio invasivos. Muitas vezes a
anatomia da artéria corondria é bem conhecida. Esse conhecimento
pode ser utilizado para interpretar resultados irregulares dos niveis
de troponina. Caso as artérias coronarias tenham um aspeto normal,
pode ser evocado um EM de tipo 2 ou um mecanismo nio coronario
de libertagdo de troponinas.”

Por outro lado, quando a anatomia corondria nio é conhecida, o
reconhecimento isolado de valores de cTn superiores ao percentil
99 do LSR nio é suficiente para diagnosticar um EM agudo por DC,
nem permite identificar o mecanismo ativador de valores anormais de
cTn. Neste contexto, sio normalmente necessdrias mais informagdes,
como estudos de perfusio miocardica, angiografia coronaria ou RM,
para entender melhor a causa dos valores irregulares de cTn. No
entanto, podera ser dificil estabelecer o motivo dos valores de cTn
anormais, mesmo apds todos estes exames.’*?’

Aplicacao do EM em ensaios
clinicos e programas de garantia
da qualidade

Em ensaios clinicos, o EM poderd ser um critério de entrada
ou um endpoint. Uma defini¢do universal de EM é de grande
utilidade para os estudos clinicos, uma vez que permite adoptar
uma abordagem padronizada na interpretagio e comparagio de
diferentes ensaios. A definicio de EM estabelecido como critério de
entrada, por exemplo, EM de tipo | e ndo EM de tipo 2, determina
as caracteristicas do doente no ensaio. Por vezes ocorre EM e, na
angiografia, a restenose é a Unica explicagido angiografica.”>!% Este
tipo de EM relacionado com a ICP pode ser designado como «EM de
tipo 4cy, definido como > 50% de estenose na angiografia corondria
ou uma lesdo complexa associada a um aumento e/ou descida
dos valores cTn> percentil 99do LSR e sem qualquer outra DC
obstrutiva significativa de maior gravidade apés: (i) aplicagdo de stent

inicialmente bem sucedida ou (ii) dilatagio de uma estenose arterial
corondria com angioplastia por baldo (< 50%).

Em estudos recentes, foram empregues definigdes diferentes
de EM, o que dificulta a comparagdo e a generalizagdo destes
ensaios. O consenso entre investigadores e autoridades reguladoras
relativamente a definicao de EM utilizada como endpoint em ensaios
clinicos reveste-se da maxima importéncia. Em certas circunstancias,
podera ser conveniente adaptar a defini¢io para os fins de
determinado estudo clinico, mas sempre com base em argumentos
bem fundamentados. Independentemente de tudo o resto, os
investigadores devem garantir que qualquer ensaio apresenta dados
para todos os tipos de EM e inclui o percentil 99 do LSR como limite
de decisao de cTn ou outros biomarcadores empregues. Podem
ser indicados multiplos dos percentis 99 do LSR, como revelado
no Quadro 6. Assim ficara facilitada a comparagio entre ensaios e
metanalises.

Como os ensaios clinicos multicéntricos de grande dimensao
poderio utilizar testes diferentes, incluindo testes de cTn mais
recentes de alta sensibilidade, aconselha-se a aplicagdo consistente
do percentil 99 do LSR, o que ndo permite uma harmonizagio
total dos valores de troponina em todos os testes, mas reforga a
coeréncia nos resultados. Em doentes submetidos a procedimentos
cardiacos, a incidéncia de EM pode ser utilizada como medida de
qualidade, na condigdo de que seja utilizada a mesma defini¢do
em todos os centros que participam no programa de garantia da
qualidade. Para garantir uma maior eficacia e evitar a dualidade,
este tipo de avaliagdo tera de desenvolver um paradigma para
a harmonizagio dos diferentes resultados dos testes de cTn nos
varios locais.

Implicacdes do ajuste da definicao
de EM para as politicas publicas

A revisido da definigdo de EM tem inimeras implicages para os
individuos e a sociedade em geral. Um diagnéstico preliminar ou
final ajuda a tomar decisdes relativamente a testes de diagnostico
adicionais, alteragdes ao estilo de vida, tratamento e prognoéstico
para o doente. O conjunto de doentes com o mesmo diagndstico
constitui a base para a planificagdo e as politicas de salide e para a
distribuicio de recursos.

Quadro 6 Classificacdo em ensaios clinicos dos tipos de EM de acordo com miiltiplos do limite superior de referéncia

do percentil 99 do biomarcador cardiaco aplicado

Muiltiplos
x99%

EM tipo |
Espontaneo

EM tipo 22 EM
Secundario tipo 3 Morte

EM tipo 4a

EM tipo 4b
Trombo do stent

EM tipo 4c®
Restenose

EM tipo 5

ICP CABG

EM — enfarte do miocérdio; ICP— intervengdo coronéria percutinea; CABG — Cirurgia de bypass das artérias corondrias.

2Valores do biomarcador nio disponiveis porque a morte ocorreu antes da obtengdo das amostras de sangue (area a azul).

As dreas a vermelho indicam valores cTn definidos arbitrariamente abaixo do limite de decisdo de EM, seja por ICP ou CABG.

® A restenose ¢ definida como estenose = 50% em angiografia coronaria ou lesio complexa associada a uma subida e/ou descida dos valores cTn> percentil 99 do LSR sem outra DC
obstrutiva significativa de maior gravidade apos: (i) colocacio de stent inicialmente bem sucedida ou (ii) dilatagdo de estenose arterial corondria com angioplastia por baldo (< 50%).
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Um dos objetivos da boa pratica clinica é obter um diagnostico
definitivo e especifico, assente em conhecimentos cientificos
atualizados. A abordagem a defini¢do de EM descrita no presente
documento atende a esse objetivo. Em geral, o significado
conceptual do termo «enfarte do miocirdio» nio se alterou,
embora tenham sido desenvolvidos novos métodos de diagnéstico
sensiveis para diagnosticar esta condigdo. Por conseguinte, o
diagnostico de EM agudo é um diagnéstico clinico baseado nos
sintomas do doente, altera¢des detetadas no ECG e marcadores
bioquimicos altamente sensiveis, assim como em informagdes
recolhidas a partir de varias técnicas de imagem. E importante
caracterizar o tipo de EM, bem como a extensio do enfarte, a
fungdo VE residual e a gravidade da DC, assim como outros
fatores de risco, em vez de apenas efetuar o diagnostico de EM.
A informagdo transmitida acerca do prognostico do doente e a sua
capacidade de trabalho ndo deve resumir-se a uma mera declaragio
de que o doente sofreu um EM. Os varios fatores que acabam de
ser referidos sdo igualmente necessarios para que possam ser
tomadas as decisées sociais, familiares e profissionais apropriadas.
Foram desenvolvidas vérias classificagdes de risco para a previsio
do diagnéstico pés-EM. A classificagdo dos varios outros
progndsticos associados a EM deve instigar a revisio dos cédigos
das condigdes clinicas atualmente utilizados em doentes com as
multiplas condigdes que podem causar necrose do miocardio, com
a consequente elevagdo dos valores dos biomarcadores.

Convém reconhecer que a atual modificagio da defini¢do de
EM podera ter consequéncias para os doentes e seus familiares
em termos do seu estado psicoldgico, seguro de vida, carreira
profissional e carta de condugdo e pilotagem. O diagnéstico esta
também associado a implicagdes para a sociedade, relativamente
aos codigos de diagnostico, reembolsos de despesas hospitalares,
estatisticas de saude publica, baixas por doenga e atestados de
incapacidade. Para poderem responder a este desafio, os médicos
tém de estar suficientemente informados acerca das alteragdes
aos critérios de diagndstico. Deverao de ser criados materiais
educativos e as orientagdes para tratamento deverao ser adaptadas
adequadamente. As sociedades profissionais e os responsaveis pelo
planeamento na drea da saide devem tomar as medidas necessdrias
a fim de promover a répida divulgagdo da defini¢do revista junto
dos médicos, outros profissionais de salide, administradores e a
populagio em geral.

Perspetivas globais da definicao
de enfarte do miocardio

A doenga cardiovascular é um problema de saide a escala mundial.
Compreender o peso e os efeitos da DC nas populagbes ¢
fundamental. As defini¢cdes clinicas, critérios e biomarcadores em
mudanga desafiam o nosso entendimento e capacidade de melhorar
a satde publica. A definigido de EM tem implicagdes terapéuticas

importantes e imediatas para os médicos. Para os epidemiologistas,
os dados sdio normalmente retrospetivos, pelo que definigdes
coerentes sdo essenciais para a comparagio e anélise de tendéncias.
Os padrdes descritos no presente relatério podem ser utilizados em
estudos epidemiologicos. No entanto, para a andlise de tendéncias
temporais, é importante ter definicdes coerentes e quantificar
os ajustes sempre que os biomarcadores ou outros critérios de
diagnéstico mudam.'®' Por exemplo, a descoberta da cTn contribui
para um aumento significativo do nimero de EM diagnosticaveis em
beneficio dos epidemiologistas.*'?

Nos paises em que os recursos econémicos sdo escassos, 0s
biomarcadores cardiacos e as técnicas de imagem podem estar
disponiveis em apenas alguns centros e podera mesmo nio existir
a possibilidade de registos ECG. Nestes locais, a OMS refere que
os testes com biomarcadores ou outros testes de diagndstico de
elevado custo nao siao apropriados como critérios de diagndstico
obrigatérios.> A OMS recomenda o uso da definigdo universal
de EM da ESC/ACCF/AHA/OMS nos locais onde nio existem
constrangimentos de recursos, mas recomenda normas mais flexiveis
nas partes do globo onde os recursos ndo abundam.3

Os problemas culturais, financeiros, estruturais e organizacionais
que o diagnostico e o tratamento do EM agudo enfrentam nos
diferentes paises do mundo carecem ainda de mais investigagdo.
A distincia entre os avangos terapéuticos e de diagnostico necessita
de ser urgentemente resolvida nesta drea em expansao da doenga
cardiovascular.
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