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Introducao

A Sindrome Coronaria Aguda (SCA) refere-se a um conjunto de sintomas causados pela isquemia miocardica aguda. A SCA subdivide-se em duas categorias, o enfarte agudo do miocardio com supradesnivelamento do segmento ST e SCA

sem supradesnivelamento do segmento ST. Este tltimo ainda ¢ subdividido em duas novas categorias: o enfarte agudo do miocardio sem supradesnivelamento do segmento ST e angina instavel.

Para a avaliacdo laboratorial da SCA podemos contar com varios biomarcadores cardiacos, tais como: Troponinas I e T, Mioglobina, Creatina Kinase (CK), CK MB, CKMB massa, Brain Natriuretic Peptide (BNP), Albumina Modificada por

Isquémia (AMI), heart-type fatty acid-binding protein (H-FABP) e Proteina C reactiva de alta sensibilidade (hsPCR).

Troponinale T

Caracterizacao: <

A Troponina I (Tn I), Troponina T (Tn T) ¢ a
Troponina C (Tn C) fazem parte do complexo Tro- Yy
ponina, € tem a func¢ao de regulacao da contraccao R Sy,
do musculo estriado e cardiaco. A Tn I existe em
trés isoformas, duas no musculo esquelético e uma
no musculo cardiaco (¢Tn I), das isoformas da Tn T
sO uma delas esta presente no musculo cardiaco
(cTnT). Figura 1: Cristalografia da

Na SCA os miocitos lesados libertam a ¢Tn I e estrutura do Complexo Tropo-
a ¢Tn C para o plasma. g

Existem casos de falsos positivos da cTn I ¢ ¢cTn T nos doentes em falén-

cia renal sem qualquer SCA .

Creatina fosfoquinase (CK), CK MB ¢ CK MB massa

Caracterizacao:

Existem 3 1soenzimas do CK total, cada isoen-
zima ¢ composta por 2 mondmeros M e B que se
agrupam em dimeros para constituir a enzima fun-
cional: CK MM, CK MB ¢ CK BB.

Catalisa uma reaccao de fosforilacao da creati-
na pelo ATP.

A creatina fosfoquinase (CK) ¢ uma enzima
citoplasmatica com distribuicdo praticamente uni-
versal em todos os tecidos. As células do musculo
esquelético expressa 98% de CK-MM e 1% de CK-
MB. Nos midcitos existe 70% de CK e 25-30% de Figura
CK-MB. estrutura da molécula CK

Quando existe lesdo dos miocitos € libertada a CK e CK-MB para o plas-
ma.

A diferenga entre 0 CK MB e o0 CK MB massa, ¢ que no CK MB ¢ quan-
tificada a actividade da enzima, enquanto no CK MB massa ¢ quantificada a
sua concentracdo, independentemente da sua actividade. Assim torna-se m\

eficaz o determinar o CK MB massa para o diagnostico da SCA.
O CK e CK-MB ¢ muito inespecifico para a SCA por se encontrar tam-

bém em celulas musculares, que ndo as do miocardio. Pode-se encontrar ele-
vado em outras patologias.

Mioglobina
: f\ A\
Caracterizacao: v b
A mioglobina ¢ uma hemo proteina, cuja fun- ]. ‘
¢do ¢ de realizar as trocas gasosas no tecido mus- 1
cular. Esta presente no citoplasma das células do »-
tecido muscular esquelético e cardiaco. 4 “ 3 .
Seu baixo peso molecular e sua localizagdono ' g .
citoplasma fazem com que seja libertada na circu- » A ',

lagdo logo apos a lesdo do miocardio, sendo possi-
vel detectar um aumento na concentracao plasma-
tica nas 1 a 3 horas seguintes ao enfarto agudo do
miocardio (EAM).

A especificidade da mioglobina esta compro- r
metida, por ndo existirem diferencas estruturais
entre a molecula expressada no miocardio € o musculo
tracao desta proteina no plasma pode aumentar em res
culo esquelético e na insuficiéncia renal.

Albumina modificada pela 1squemia (I

Caracterizacgao:
A albumina € uma proteina sintetizada no figado e
faz parte de 60% da constituicao do plasma humano.

Quando a albumina circulante entra em contacto (o
com tecido isquémico, a sua molécula modifica-se, o . ;
que acaba por reduzir a afinidade da albumina com e, ke
metais, tais como o Cobalto. SR LY

N

A AMI no SCA nao resulta de necrose mas sim de
isquemia miocardica. Os seus valores s€ricos sobem Figura 4: Cristalografia da
alguns minutos apos a isquemia e permanecem eleva- cstrutura da molécula da

Albumina

dos algumas horas.

A IMA pode estar aumenta na insuficiéncia renal, doengas hepaticas, neo-
plasias, em atletas que depois 24-48 horas terem corrido uma maratona.

A produgdo endogena de lactato pode interferir com a quantificagido da
AML.

Conclusao

Dos biomarcadores cardiacos utilizados na avaliagao laboratorial da SCA devemos ter conta quais os que se adequam mais para o diagndstico, prognostico e estratificagao do

riSCo.

Biomarcador

Heart-type fatty acid-binding protein (H-FABP)

Caracterizacgao:

A H-FABP faz parte da familia das FABPs (fatty acid-binding
proteins). A sua fung¢do fisiologica ¢ transportar acidos gordos
insaturados a partir da membrana celular para as mitocondrias.
Cerca de 4 a 8% da H-FABP encontra-se no citoplasma dos gl
miocitos.

O H-FABP ¢ uma proteina de baixo peso molecular, uma
vez lesado o miocardio, esta proteina liberta-se no plasma,
aumentando sua concentracdo plasmatica 1 a 3 horas ap0s 0 Figura 5: Cristalogra-
inicio da lesdo, retornando ao normal em 30 horas. fia da estrutura da

A estrutura das FABPs presentes no tecido muscular esque- Mol¢cula H-FABP
Iético € similar a H-FABP o que pode causar falsos positivos.

Na insuficiéncia renal pode ocorrer um aumento da concentragdo, no plasma,
da H-FABP, que também pode dar falsos positivos.

Cinética dos biomarcadores cardiacos no EAM

Brain Natriuretic Peptide (BNP)

Caracterizacgao:

O BNP ¢ libertado pelos ventriculos cardiacos em

resposta a um aumento da tensdo da parede ventricular. E

intetizado na forma de uma pré-hormona inactiva que ¢
em duas partes: uma hormona activa (BNP) e
outra inactiva (NT-pro-BNP).

O BNP tem propriedades fisiologicas de inibi¢ao da figyra 6: Estrutura do pepti-
reabsorcao do soédio, do aumento do debito urinario, dio BNP
vasodilatadores ¢ de inibicdo do sistema renina-
angiotensina-aldosterona.

Um aumento de volume de sangue no ventriculo, devido a insuficiéncia car-
diaca causada ou ndo por lesio do miocardio, vai provocar um estiramento dos
miocitos € em consequéncia disso o BNP vai ser libertado para o plasma. O BNP
atraves de varios mecanismos vai tentar reduzir a tensdo que existe na parede ven-
tricular.

A concentracao plasmatica de BNP também aumenta nas condi¢des que apre-
sentam disfun¢do diastolica como miocardiopatia hipertrofica, estenose aortica e
cardiomiopatia restritiva. Assim como nas associadas com insuficiéncia do ventri-
culo direito, como hipertensao pulmonar primaria € embolia pulmonar.
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cterizagao:
A PCR ¢ uma proteina de fase aguda sintetizada no

ado. Ak

~ . AN & 'o““\.r 3\
Concentragdoes aumentadas de biomarcadores de A W 5
3 hsPCR, sdo detectavei e

amacao, como a hs , sdo detectaveis em uma gran W DR

propor¢do de pacientes com SCA, incluindo aqueles QLY o wienl

- m evidéncias de necrose. E plausivel que a sua elevacao 0 Y .;!;?vf\’

omarcadores cardiacos Yy

durante a SCA seja uma manifestacdo de intensificagao (Y
do foco do processo inflamatorio, que contribui para a Lgar SRSy
esestabilizacao da placa vulneravel.

A PCR também foi implicada como um participante Figura 7: Cristalografia da
cto na aterotrombose. A PCR promove a captagdo do estrutura da molecula PCR
L-c pelos mondcitos, induz a producao de factor tecidular, activa o comple-
nto dentro da placa aterosclerética, estimula a expressao de moléculas de ade-
recruta monocitos via receptor.

Este teste ¢ altamente inespecifico para a SCA. A PCR como proteina de fase
da pode estar elevada em qualquer inflamagao, infec¢ao ou lesao tecidular.
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Tabela II: Analise comparativa especificidade/sensibilidade para EAM e Angina Instavel

Um biomarcador ideal para o diagnostico do EAM tem de reunir as seguintes caracteristicas: presente no miocardio, elevada especificidade cardiaca, levada sensibilidade, pre-
coce ¢ manter-se elevado apos lesdo. Dos biomarcadores cardiacos referidos os que reinem estas caracteristicas sao: Mioglobina, H-FABP, Troponinas I ¢ T, CK, CKMB ¢ CKMB
massa. Se forem utilizados estes biomarcadores em conjunto obtemos uma maior especificidade/sensibilidade no diagnostico do EAM.

Varios estudos apontam que para o prognostico do EAM os biomarcadores que mais se adequam sdo: Troponinas I e T, BNP, AMI ¢ hs-PCR.

Os biomarcadores BNP, AMI e hs-pcr também se podem encontrar elevados em casos de isquémia sem necrose do miocardio, o que pode ser importante como factor de risco
do EAM. Estes biomarcadores também sao de utilidade na estratificacao do risco no EAM.
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