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RESUMO



Objetivo: avaliar se ha ou ndo associacdo na ocorréncia de fibrilagdo atrial (FA) e os niveis
séricos de troponina I cardiaca no pds-operatorio imediato da revascularizagdo do

miocardio (RM).

Casuistica e Método: estudo retrospectivo incluindo 95 pacientes submetidos a
revascularizagdo cirurgica do miocardio, entre dezembro de 1996 a margo de 1998.
Os pacientes foram divididos em 2 grupos: Grupo I constituido de 25 pacientes (26,31%)
com fibrilagdo atrial (FA); Grupo II constituido de 70 pacientes (73,69%) sem FA.
As variaveis avaliadas foram: tempos de circulacdo extracorpérea (CEC), pincamento
aortico e isquemia, fragdo de ejecdo e o didmetro do atrio esquerdo. O ritmo cardiaco foi
avaliado por monitorizacdo continua por exames eletrocardiograficos durante o periodo de
internacdo. Todos os pacientes foram submetidos a dosagens dos niveis séricos de
troponina-I cardiaca no pré e pos-operatorio imediato da RM pelo método de

quimioluminiscéncia, admitindo-se como normais valores abaixo de 0,1 ng/ml.

Resultados: Os grupos I e I ndo apresentaram diferencas significantes quanto a fragao de
ejecdo, didmetro do atrio esquerdo, tempos de pingamento da aorta e de isquemia. O tempo
de CEC mostrou diferenga significante entre os grupos. A andlise pareada dos valores
séricos da troponina I cardiaca dos pacientes dos grupos I e II no pré-operatoério nao
mostrou diferenga significante, com valor de P=0,9689. No pds-operatdrio, houve diferenga
significante entre os grupos, sendo que o grupo I mostrou maior aumento em relagdo ao II
com P=0,0018. O valor de corte de troponina I cardiaca que melhor se associou com

ocorréncia de FA foi > 0,936 pg/ L.

Conclusao: A ocorréncia da FA estd associada com os niveis séricos de troponina I
cardiaca no pds-operatorio imediato da RM quando considerado o valor de corte
> 0,936 ng/L, sugerindo que a troponina I cardiaca ¢ um marcador para FA e alertando para

a necessidade de medidas diagndsticas ou terapéuticas preventivas.

Resumo
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ABSTRACT




Objective: To evaluate if there is any association among atrial fibrillation (AF) events and
serum cardiac Troponin I levels in the immediate postoperative period of myocardium

revascularization (MR).

Patients and method: A retrospective study was made of 95 patients who underwent
myocardial revascularization surgery between December 1996 and March 1998.
The patients were divided into 2 groups: Group I comprised 25 patients (26.31%) who
presented with atrial fibrillation (AF) and Group II 70 patients (73.69%) without AF.
The variables evaluated were: time of extracorporeal circulation (ECC), aortic clamping
and ischemia, ejection fraction and the diameter of the left atrium. The heart rhythm was
evaluated by continuous monitoring by electrocardiography during hospitalization.
The serum cardiac Troponin I levels were measured for all patients in the pre- and
immediate postoperative periods of MR by chemoluminescence; normal values were

consider to be below 0.1 ng/mL.

Results: There were no significant differences between groups in respect to the ejection
fraction, diameter of the left atrium and duration of aortic clamping and ischemia. The ECC
time gave a significant difference between the groups. A comparison of the serum cardiac
Troponin I levels of the patients in both groups in the preoperative period did not prove to
be statistically significant (P-value = 0.9689). In the postoperative period however,
there was a significant difference; Group I presented with a greater increase when
compared to Group II (P-value = 0.0018). Levels of cardiac Troponin I >0.936 pg/L were

associated with a risk of AF.

Conclusion: AF events are associated with serum cardiac Troponin I levels >0.936 ng/L in
the immediate postoperative period of MR. This suggests that cardiac Troponin I is a
marker for AF, highlighting the necessity of diagnostic investigations and preventive

therapeutic procedures.

Abstract
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A fibrilacdo atrial (FA) é um distdrbio do ritmo atrial, que resulta em ondas
ventriculares irregulares e cadticas variando de bradiarritmia a taquiarritmia
supraventricular, caracterizada pela ativacdo atrial descoordenada, com conseqiiente
deterioracdo da fun¢do dos étrios. No eletrocardiograma (ECG), a FA apresenta linha de
base com ondulacdes em tremor, que expressa a substituicdo da onda P por rdpidas
oscilacdes de ondas fibrilatérias, que variam em tamanho e forma, associadas com uma
resposta ventricular irregular e rdpida (Figura 1). Quando a conducio atrioventricular esta

intacta e instdvel, a freqiiéncia cardiaca pode passar dos 100 batimentos por minuto (Furster
et al., 2001).

A B

Conducéo elétrica normal Conducao elétrica anormal

N6 Sinusal
(NS)

No
Atrioventricular
(AV)

Ritmo sinusal normal Fibrilacao atrial

Figura 1- Esquema da conducgdo elétrica cardiaca normal (A) e fibrilatéria (B) e seus

. . L. 1
respectivos tracados eletrocardiograficos.

'hitp://www.mayoclinic.org/atrial-fibrillation/details-atrial-fibrillation.html
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1.1- Aspectos Epidemioldgicos e Classificacao da Fibrilacao Atrial

A FA ¢é a arritmia cardiaca com maior freqiiéncia na pratica clinica e
compromete entre 2 a 4% da populagcdo dos Estados Unidos, em torno de 2,2 milhdes de
americanos, sendo responsavel por 180.000 casos de hospitalizagao por ano. Em estudo
realizado na Inglaterra, a FA ocorreu em 1,7 pessoas por 1000 habitantes/ano e nas pessoas
com mais de 60 anos elevou para 3 por 1000 habitantes/ano, demonstrando uma incidéncia

alta nas pessoas mais idosas (Kannel et al., 1982).

A prevaléncia da FA ¢é de 0,4% na populagdo geral e aumenta
exponencialmente com a idade, de tal forma que ocorre em uma porcentagem bastante
reduzida nas quatro primeiras décadas da vida, porém, aumenta em cerca de 5% nos
pacientes com mais de 60 anos e em cerca de 9% ou mais naqueles acima de 80 anos de
idade. A prevaléncia nos homens € o dobro que nas mulheres, porém, em decorréncia de
sua maior longevidade, as mulheres constituem a maioria dos pacientes idosos portadores

da FA (Ruigoméz, 2002).

Em aproximadamente 30% dos casos, a FA pode ocorrer na auséncia de
cardiopatia ou de outra doenga qualquer, sendo denominada de FA solitdria ou idiopatica,
respectivamente. A FA ocorre também com freqiiéncia na presenca de taquicardias por
reentrada nodal atrioventricular (AV) e nas sindromes braditaqui e Wolff-Parkinson-White
(Furster et al., 2001; Kannel et al., 1982; Ruigdmez, 2002; Narayan et al., 1997; Lévy et al.,
1999).

Os fatores de risco que contribuem para a ocorréncia da FA sdo: consumo de
alcool (acima de 42 unidades por semana), doenca pulmonar obstrutiva cronica,
hipertireoidismo e algumas morbidades cardiacas. Embora a FA seja relacionada com
doencas adquiridas, hd relatos demonstrando anormalidades no cromossomo 10,
decorrentes das alteracoes na transmissdo autossdOmica dominante (Ruigémez, 2002;

Narayan et al., 1997).

A necessidade de se entender as causas da FA e as diferentes formas de
manifestacdo desta doenga, bem como a terapéutica adequada, exigiram a elaboragdo das

Diretrizes de Fibrilagdo Atrial pela Sociedade Brasileira de Cardiologia.

Introdugdo
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Camm et al. (2000) propuseram uma nova classificacao para FA, que exclui o
subgrupo agudo, substituindo-o pela FA inicial, caracterizada como sendo a primeira
deteccdo, sintomdtica ou ndo, da arritmia, desde que ocorra por um periodo superior a
30 segundos, com inicio desconhecido e histéria clinica de primeiro episddio. A FA
crdnica, por sua vez, caracteriza-se pela recorréncia da arritmia, podendo apresentar-se de

trés formas:

1- Paroxistica: com episddios de duracdo de até sete dias, autolimitadas e freqiientemente

revertem espontaneamente ao ritmo sinusal.

2- Persistente: com episddios de duracdo superior a sete dias, em que a reversdo espontanea

€ pouco provéavel e a reversao farmacoldgica raramente ocorre.

3- Permanente: em que a arritmia estd documentada hd algum tempo e que a cardioversdao

farmacoldgica ou elétrica € ineficaz.

1.2- Aspectos Fisiopatolégicos da Fibrilacao Atrial

A maioria das FA € produzida por uma reentrada com indmeras ondas pequenas
nos dois atrios. As ondas de reentrincias translocam-se pelos étrios e, em alguns casos,
conduzem de forma retrégrada. A excitabilidade do mdusculo atrial ocorre apds a
recuperagao da excitabilidade anterior, chamada de refratariedade e esta define a dire¢ao
nas quais as ondas serdo deslocadas. A velocidade de conducdo da refratariedade é
diretamente proporcional a circunferéncia do feixe de reentrancia e/ou a amplitude da onda.
Freqlientemente as ondas com amplitudes mais curtas favorecem o surgimento da FA

(Konning et al., 1994; Wijffels et al., 1994).

A velocidade dos batimentos cardiacos € dependente da velocidade dos sinais
elétricos originados a partir de células especializadas e diferenciadas. O ndédulo sinoatrial
inicia um impulso elétrico que flui sobre os atrios direito e esquerdo, fazendo essas camaras
se contrairem. Quando o impulso elétrico chega ao nddulo atrioventricular sofre ligeiro

retardo. Em seguida, o impulso dissemina-se ao longo do feixe de His, o qual divide-se em

Introdugao
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ramo direito (para o ventriculo direito) e em ramo esquerdo (para o ventriculo esquerdo).
Em seguida, o impulso dissemina-se sobre os ventriculos, fazendo com que eles contraiam

(Figura 2) (Konning et al., 1994; Wijffels et al., 1994).

Medulo Modulo Feire de His
sinoatrial atrioventricular !

Atric

Sl Afrio
direito esquerdo
e T Ventriculo

entriculo esjuerdo
direito 3

Ramao direito Ramo esquerdo

do feixe do feixe

Figura 2- Esquema do sistema elétrico do coragdo.”

Na FA, ao invés dos sinais originarem-se desse marcapasso natural, sdo gerados
rapidamente e de maneira desorganizada em varios pontos dos atrios, comprometendo a
eficacia do enchimento ventricular. Ocorre perda do enchimento lento ativo, que € resultado

da contracdo efetiva atrial. Os impulsos elétricos chegam aos ventriculos de forma

*http://www.msd-brazil.com/content/patients/manual_Merck/mm_sec3_16.html
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irregular, descompassada, provocando contracdes ventriculares rdpidas e irregulares.
A perda da contracdo atrial normal, além da associagdo com um batimento cardiaco rapido

e irregular, altera o débito cardiaco (Konning et al., 1994; Wijffels et al., 1994).

Um mecanismo alternativo para ocorréncia da FA ¢ a existéncia de foco tnico
com descargas rapidas, sendo que a inducdo e manuten¢do sdo decorrentes da condugdo
intermitente dos impulsos para os atrios (Scherf et al., 1947). Estudos demonstraram que a
FA ¢ induzida e mantida em pacientes com episddios freqiientes da FA paroxistica.
A inducdo deste ritmo € produzida pela descarga elétrica rdpida proveniente do foco
localizado na emergéncia das veias pulmonares ou no apéndice do atrio direito com menor
freqiiéncia. Outras zonas de focos ectépicos indutores da FA podem ser encontradas no
ligamento de Marshall, veias cavas e crista terminalis (Scherf, 1947; Konning et al., 1994;

Wijffels et al., 1994).

Estudo realizado no inicio dos anos 60 propds a Teoria das Multiplas Ondas de
Reentrada, que atribui aos varios circuitos de reentrada atrial a ocorréncia da FA (West e
Landa, 1962). Os autores observaram que, para sustentar a arritmia, é preciso que uma area
pequena de tecido atrial esteja envolvida, chamada de massa critica, o que explicaria a
maior ocorréncia da FA em doengas que provocam a distensdo ou hipertrofia do tecido

atrial (Moe, 1975).

Andlise da seqiiéncia de ativagdo na FA, com o uso do mapeamento de
multiplos eletrodos, demonstrou que os estimulos prematuros com bloqueio unidirecional
ocorrem pela presenca de condugdo anisotrOpica atrial ou pelas proprias caracteristicas
heterogéneas da refratariedade atrial. Andlise critica dos achados de Scherf et al. (1947) e
Moe (1975) sugere que as duas teorias se completam e que os focos ectopicos, unicos ou
multiplos, ocasionam alteracdes de refratariedade e da velocidade de conducdo do tecido

atrial, favorecendo a génese dos circuitos reentrantes (Alessie et al., 1994).

Estudos experimentais em ratos e cabras induziram FA pela estimulacdo atrial
rdpida e demonstraram que, quanto maior o nimero de reinducdes, maior o tempo de
duragdo das mesmas. Esse aumento estd associado ao encurtamento progressivo do periodo
refratdrio efetivo atrial, denominado remodelamento eletrofisioldgico (Konning et al., 1994;

Wijffels et al., 1994).
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O remodelamento eletrofisioldgico, contrétil e estrutural que envolve FA leva
alteragdes na complacéncia atrial. O substrato anatomopatoldgico da FA caracteriza-se
principalmente pela hipertrofia das fibras musculares, justaposi¢do de tecido normal com
fibras doentes, o que poderia explicar a heterogeneidade do periodo refratdrio atrial.
Caracteriza-se, ainda, por alteracdes compativeis com miocardite, sugerindo provavel
componente inflamatdrio na patogénese da arritmia e fibrose intersticial extensa, o que

pode explicar a ocorréncia freqiiente de FA sustentada em casos de insuficiéncia cardiaca.

Por outro lado, na auséncia de cardiopatia, niveis séricos de anticorpos
antimiosina de cadeias pesadas foram detectados na FA paroxistica, sugerindo o papel de

mecanismos auto-imunes na génese da arritmia (Scherf et al., 1947).

1.3- Manifestacoes Clinicas da Fibrilacao Atrial

7z

Na FA, a perda do enchimento lento ativo ventricular é conseqiiéncia da
auséncia de contracdo atrial efetiva, provocando redu¢do no débito cardiaco entre 20% a
40%. A presenca da FA paroxistica pode resultar em edema agudo do pulmao e/ou choque
cardiogénico. E importante ressaltar as manifestacdes clinicas da arritmia e suas condicdes
associadas. O quadro da FA varia desde assintomdtico até manifestacdes graves, como
fadiga, palpitagdes, vertigem, angina e insuficiéncia cardiaca. Todos os sintomas podem
estar relacionados simplesmente com a taquicardia e/ou com a irregularidade do ritmo.
O exame fisico mostra leve variacio na intensidade da quarta bulha, com auséncia da onda

A no pulso venoso jugular e ritmo irregular no pulso arterial (Olgin e Zipes, 2001).

Identificar a angina de peito ou a insuficiéncia cardiaca em pacientes portadores
de FA € importante para definir o uso da cardioversdo elétrica de urgéncia. A mortalidade
nos pacientes com FA é duas vezes maior quando comparada aos individuos ritmicos e
maiores ainda naqueles com insuficiéncia cardiaca associada. Para o tratamento da FA,
trés procedimentos iniciais sdo fundamentais: 1. restaurar e manter o ritmo sinusal;
2. controlar a freqii€ncia ventricular; 3. prevenir a embolia cerebral, sendo esta, prioridade

permanente (Benjamin et al., 1998).
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O acidente vascular cerebral (AVC) € a complicacdo mais grave nos pacientes
com FA que ndo usam anticoagulante. A ocorréncia € de 5 a 6% na populacdo global, nas
faixas etdrias mais elevadas pode chegar até 20%. Os AVCs embdlicos tendem a colocar os
pacientes com FA sob risco de vida ou a apresentarem seqiielas graves. As embolizagdes
decorrentes da FA também podem atingir outras dreas do sistema arterial com menor
freqiiéncia, ocasionando isquemia de extremidade e/ou de orgaos (Flaker et al., 1992;

Brand et al., 1985).

1.4- Cirurgia Cardiaca e Fibrilacao Atrial

A FA € a complicacdo mais comum apds a cirurgia cardiaca, ocorre em
10 a 40% dos pacientes submetidos a revascularizagdo do miocérdio, em até 50% nos
valvulares e até 60% quando os dois procedimentos estdo associados. A incidéncia ocorre
entre o primeiro e o quinto dia do pds-operatério imediato, com pico no segundo dia,
provavelmente relacionada a uma associa¢do da inflamacdo pericardica e ao excesso de
catecolaminas por um desequilibrio do sistema autonomo. A diminui¢do do débito cardiaco
e a ocorréncia dos eventos tromboembdlicos aumentam o tempo de permanéncia hospitalar
ap6s o procedimento operatério, com conseqiiente aumento dos custos hospitalares

(Creswell et al., 1993; Lahey et al., 1998).

Geralmente a FA apds a cirurgia cardiaca € auto limitada e os pacientes em
torno dos 90% retornam ao ritmo sinusal nos dois primeiros meses de pds-operatdrio.
Porém na maioria destes pacientes entram em instabilidade hemodindmica, em particular os
que apresentam disfun¢do ventricular esquerda, o que retarda a alta hospitalar.
A instabilidade hemodinénica estd associada a um maior risco de acidente vascular cerebral
(AVC), em comparagdo aos pacientes sem FA (Flaker et al., 1992). Mesmo na auséncia do
AVC, a FA contribui para o aumento de co-morbidade, uma vez que, estd relacionada com
evolucdo da insuficiéncia cardiaca congestiva. Alguns achados clinicos t€ém sido citados
como associados ao aumento do risco de desenvolvimento de FA pds-operatdria entre os
quais podem citados: faixa etdria avancada, doencas orovalvares, diametro do &trio
esquerdo aumentado, cirurgia cardiaca prévia, estados hiper-adrenérgicos, doenca pulmonar

obstrutiva cronica e antecedentes de arritmia atrial (Benjamin et al., 1998).
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A prevaléncia da FA pés-operatoria tem sido alvo de vérios estudos com
utilizacdo de drogas farmacoldgicas, principalmente com  beta-bloqueadores.
Uma metandlise demonstrou que a incidéncia de FA foi 33% no grupo controle e de 19%
no que recebeu beta-bloqueador, e 37% no grupo controle quando comparado a 17% no
grupo no qual foi administrado sotalol, e de 37% no controle versus 22,5% no que recebeu
amiodarona (chevalier et al., 2003). Apesar da reducdo da FA, os percentuais ainda sdo

altos.

1.5- Troponinas como Marcador de Lesao Miocardica

Seis milhdes de americanos sdo atendidos anualmente em clinicas e nas
emergéncias hospitalares com dor precordial. Na pratica clinica, as elevacdes das taxas da
isoforma miocdrdica da creatinoquinase (CK-MB) e da desidrogenase lactica (DHL) sdo
interpretadas como marcadores de lesdo do cardiomidcito. A avaliacdo da atividade dessas
enzimas pode ser realizada de forma rdpida e a baixo custo, cujos dados sdo considerados
parametros satisfatérios para confirmar o diagndstico, monitorar a evolugdo e estimar o

tamanho do infarto do miocardio (Jaffe, 1998).

Existem, porém, limitagdes para seu uso, uma vez que a especificidade fica
comprometida nos casos de acometimento muscular esquelético associado e, além disso,
a sensibilidade € baixa nas primeiras horas de evolu¢do devido ao aparecimento retardado
desses marcadores no sangue. Acrescenta-se que a sensibilidade da CK-MB nado ¢é
suficientemente alta para detectar dano miocérdico leve, face a imprecisdo analitica das
medidas de atividade e a ampla faixa de normalidade (Hamm e Katus, 1995).
Essas limitac¢des levaram a procura de outros métodos ou novos marcadores diagndsticos de
lesdo celular miocdrdica. A mioglobina, proteina heme de baixo peso molecular que se
encontra anormalmente elevada ja nas primeiras duas horas pds-infarto agudo do
miocardio, ndo tem cardioespecificidade, elevando-se também apds lesdes musculares
esqueléticas e, além disso, pode causar resultados falso-positivos em portadores de
insuficiéncia renal aguda. A proteina H-FABP, que compreende 15 a 30% de todas as
proteinas citoplasmdticas, assemelha-se a mioglobina com respeito as variacdes de

concentracdo sérica, tendo especificidade levemente maior (Kleine et al., 1992).
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A enzima glicogénio fosforilase também € uma proteina citossélica e com
grande cardioespecificidade, com cinética de sua isoforma BB similar a da mioglobina.
A experiéncia clinica com a utilizagdo desse marcador ainda é limitada, precisando ser
confirmada em séries maiores. Mair et al. (1994a) procuraram determinar se as alteracoes
transitérias de ST-T, em pacientes com angina instavel (sem infarto do miocardio pelos
critérios padrdo), estavam ou ndo associadas com elevagdo da glicogénio fosforilase BB por
ocasido da admissao hospitalar, chegando a conclusdo de que aquela enzima foi o tnico
marcador que esteve significativamente acima de seu valor discriminatdrio na maioria dos
pacientes (p= 0,0001). Concluiram que a liberacdo precoce de glicogénio fosforilase BB
pode ajudar a identificar pacientes de alto risco com angina instivel, mesmo no

atendimento emergencial.

Recentemente as troponinas t€m recebido crescente atencdo como marcadores
altamente especificos de injuria celular (Mair, 1997; Godoy et al., 1998). As troponinas sao
proteinas que compdem a estrutura contritil da musculatura estriada, formando um
complexo que regula a interagdo cdlcio-dependente da miosina com a actina.
Este complexo é formado por trés diferentes proteinas, I, C e T, presentes tanto no musculo
esquelético quanto no cardiaco, porém, sdo codificadas por diferentes genes (Figura 3).
A troponina C € idéntica tanto no musculo esquelético como cardiaco, mas os genes
codificadores das troponinas I e T, cardiaca e esquelética, sdo diferentes, o que permitiu o
desenvolvimento de anticorpos monoclonais de reatividade cruzada extremamente baixa,
facilitando o diagndstico do infarto agudo do miocardio (Cummins et al., 1987; MacGeoch

etal., 1991).
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Filamento
Fino

Troponina C Troponina I Troponina T - Tropomiosina

Figura 3- Modelo esquematico do complexo troponina no filamento fino dos musculos

estriados.’

As troponinas I e T sd@o marcadores de progndsticos independentes que
permitem prever a evolugdo a curto, médio e até mesmo em longo prazo, nos pacientes com
sindrome isquémica aguda. Existem também debates a respeito de qual ensaio a Troponina
I ou T é melhor. O Comité da Associagdo Americana de Quimica Clinica foi montado para
atender esta questdo. Com relacdo ao infarto agudo do miocérdio, os niveis séricos de
troponina T cardiaca anormais elevam-se ligeiramente apds a troponina I cardiaca.
Nos pacientes com faléncia renal, a concentracdo anormal de troponina T cardiaca é maior

(Hamm et al., 1992; Ohman et al., 1996; Christenson et al., 1998).

Em pacientes com lesdo miocérdica, a elevacdo da atividade da creatino-
fosfoquinase acima dos valores normais é raramente encontrada antes de 4 a 6 horas apds o
inicio da dor. Sendo assim, o diagndstico precoce passa a ser limitado as alteragcdes

eletrocardiograficas tipicas, o que € um problema, visto que, o eletrocardiograma ¢é

inconclusivo em até 40% dos pacientes (Mair et al., 1994b).

A troponina I cardiaca ndo se expressa no musculo esquelético humano durante
o desenvolvimento fetal, apds trauma do musculo esquelético ou durante a regeneracdo

7z

desse tipo de musculo. Ao contrdrio da CK-MB, a troponina I cardiaca € altamente

3http://physiology.med.uvm.edu/vanburen/focus..htm
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especifica para o tecido miocardico, ndo € detectdvel no sangue de pessoas sadias, mostra
um aumento bem acima dos valores limite nos casos de infarto do miocardio e pode
permanecer elevada por sete a 10 dias apds o episédio agudo (Antman et al., 1996;
Fonarow, 1996). Esse fato foi valorizado por Fonarow (1996), ao implementar um ensaio
com a troponina I na avalia¢do de dor precordial em pacientes que procuravam o servico de
urgéncia do UCLA Medical Center. Com auxilio desse teste foi possivel excluir,
com grande seguranca, a existéncia de infarto do miocardio e em menos da metade do

tempo comparada com a abordagem tradicional utilizando CK-MB.

Bertinchant et al.(1996) verificaram que, em pacientes admitidos na Unidade de
Terapia Intensiva (UTI) com quadro de infarto agudo do miocardio, a troponina I esteve
elevada em todos os casos e a deteccdo foi mais precoce apds o inicio da dor
(4,5 £ 2,3 horas) que para a CK-MB (6,3 + 3,6 horas; p = 0,003). Os valores pico para
troponina I e CK-MB ocorreram 12,2 + 4,6 horas e 15,8 £ 9,0 horas, respectivamente.
Nos pacientes tratados com trombolise, o desaparecimento plasmatico da troponina I
aconteceu entre cinco e nove dias apds o inicio da dor, bem mais tarde que para a CK-MB
(p=0,0001). Puderam ainda documentar em 49 pacientes acometidos por trombdlise, que a
sensibilidade comparativa dos dois testes, admitindo-se valores normais limite de
0,1 ng/mL para troponina I e 15 IU/L para CK-MB, com base na primeira amostra colhida
(em média 3,4 + 1,3 horas apds inicio da dor), foi de 61% e 22%, respectivamente

(p = 0,0002).

Mair et al. (1995) demonstraram que a liberagdo de troponina I em pacientes
com infarto agudo do miocardio correlaciona-se com o tamanho do infarto. Em um grupo
grande de pacientes admitidos para avaliagdo de suspeita de infarto agudo do miocérdio, a
sensibilidade da troponina I (64%) foi maior que a de outros marcadores tais como a
atividade de CK-MB e o nivel de mioglobina. A especificidade, porém, foi mais baixa que
a da CK-MB e da mioglobina devido aos 37% de resultados falso-positivos em pacientes
com angina instdvel. Em pacientes com injuria muscular esquelética, as troponinas sao
superiores a0 CK na indicacdo de envolvimento cardiaco, ji que sdo especificas para
comprometimento miocdrdico. Em adicao, devido ao seu tempo prolongado de liberagao, as

troponinas I e T permitem confirmacdo do diagndstico de infarto até trés semanas apds o
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inicio dos sintomas. Também ja foi demonstrado o valor progndstico da troponina em

pacientes com angina instavel (Mair et al., 1994a, b).

Tem sido relatado que a cardioversdo elétrica pode levar as alteragdes
enzimadticas. Bonnefoy et al. (1997) avaliaram os niveis de troponina I sérica, mioglobina,
CK total e CK-MB 1, 2, 3, 4, 8, 12 e 24 horas apds cardioversdo eletiva de taquicardia
supraventricular em 28 pacientes (oito mulheres e 20 homens; idade média de 64+10 anos).
A energia cumulativa foi abaixo de 370 J em 17 pacientes, entre 370 e 900 J em oito e
1020 J em trés pacientes. O limite de deteccao do teste utilizado foi de 0,35 pg/L, com
faixa de normalidade de 0,35 a 1,3 pg/L. A troponina I manteve-se dentro da normalidade
em todos 0s casos, ndo mostrando correlagdo entre os niveis de troponina I e o nimero ou
energia da cardioversdao empregada. A mioglobina e a CK aumentaram até concentracoes
anormais em 11 pacientes (mioglobina 630£190 ng/LL e CK total 2584+780 U/L),
alcangando niveis diagndsticos de infarto do miocardio em cinco pacientes. Houve forte
correlacdo entre a energia total da cardioversdo e os niveis de mioglobina e CK total,
sugerindo que as alteracdes observadas ocorreram exclusivamente devido ao
comprometimento muscular esquelético e ndo cardiaco, j& que ndo houve alteracdo da

troponina .

Outro impacto da troponina I cardiaca € na avaliacio da ressincronizacao
cardiaca em pacientes com insuficiéncia cardiaca dilatada. Foi possivel demonstrar que
niveis séricos elevados da troponina I cardiaca podem ser considerados como preditores de

risco para 6bito (Leal et al., 2005).

Nos procedimentos de cirurgia cardiovascular também ocorrem lesdes das
células miocardicas, uma vez que o procedimento exige, na grande maioria das vezes, que o
coragdo permaneca estitico e exangue. Para tanto sdo utilizados os circuitos de circulagdo
extracorporea, que diao o suporte cardiaco e pulmonar durante o tempo operatdrio. Ja estd
bem documentado que, durante o periodo de parada cardiaca, o coracdo sofre um processo
de isquemia controlada, que culmina em maior ou menor quantidade de lesdo tecidual
(mionecrose). Na tentativa de minimizar as conseqiiéncias deletérias da mionecrose sobre a
funcdo cardiaca, sdo utilizadas solugdes cardioprotetoras durante a cardioplegia (Braile

et al., 1989, 1991, 1992; Lima-Oliveira et al., 2003; Leal et al., 2004).
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Etievent et al. (1995) avaliaram a liberacdo de troponina I em dois grupos de
pacientes apOs cirurgia cardiaca (troca de valva adrtica versus revascularizagdo
miocdardica). Os valores médios da troponina I foram mais elevados no grupo de pacientes
submetidos a revascularizacao miocdrdica. No grupo de pacientes submetidos a troca valvar
aortica, foi encontrada correlacdo positiva entre o tempo de clampeamento adrtico e os
niveis de troponina I. Os autores concluiram que a troponina I € um marcador adequado da
isquemia miocdrdica durante operacOes cardiacas e pode ser usado para avaliar

procedimentos de cardioprotecao.

Estudos demonstraram que os niveis de troponina I foram menores em
pacientes submetidos a cirurgia cardiaca com solugdes cardioplégicas aquecidas, em
detrimento das solucdes cardioplégicas geladas, concluindo que as solugdes aquecidas
devem proporcionar melhor protecdo miocardica durante o ato cirdrgico (Brackenbury
et al., 1996). Chocron et al. (1996) estudaram 60 pacientes divididos aleatoriamente em
dois grupos, um recebendo soluc@o cardioplégica apenas por via anterégrada e o outro por
via anterégrada seguida de via retrograda. Verificaram que a utilizagdo da solugdo
cardioplégica cristaldide por via anterégrada e retrégrada proporcionou melhor protecdo em
termos de menor liberacdo de troponina I cardiaca do que somente por via anterdgrada,

nos pacientes com estenose do tronco corondrio esquerdo.

Taggart et al. (1996) analisaram a vulnerabilidade miocardica em criancas
submetidas a cirurgia cardiaca para confirmar as informacdes de que, em animais jovens,
o miocardio é mais resistente a isquemia e a reperfusdo do que o miocardio adulto. Foram
analisados prospectivamente os marcadores de injiria miocardica, a mioglobina, CK-MB,
troponinas T e I cardiaca de 40 pacientes pediatricos submetidos a operagdes intracardiacas
ou ndo. Elevagdes significantes da mioglobina e da CK-MB foram encontradas, mas ndo
das troponinas T e I no grupo controle (operacdes extracardiacas). Houve elevagdo
significante dos marcadores em todos os pacientes submetidos a operacdes intracardiacas,
especialmente nos portadores de comunicacdo interventricular e tetralogia de fallot.
Os aumentos na CK-MB e na troponina T foram cerca de cinco vezes maiores que 0s
encontrados em pacientes adultos, sugerindo que o miocardio de criancas pode ser mais

vulnerdvel a injdria durante cirurgia cardiaca que o miocéardio de adultos.
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Leal et al. (2003) avaliaram o comportamento evolutivo da troponina I cardiaca
em pacientes submetidos a revascularizacio cirdrgica do miocardio com auxilio de CEC.
Preconizaram que valores séricos de troponina I cardiaca acima de 2,5 ng/mL, no primeiro
dia de pds-operatério, devem alertar para a necessidade de medidas diagndsticas ou

terapéuticas mais agressivas.

Com base nos relatados da literatura, a introducdo da dosagem sérica de
troponinas cardiacas, na pratica clinica didria dos vdrios centros cardiologicos,
tem facilitado muito o diagnéstico, a condugdo dos casos duvidosos e a melhor avaliagdo
do grau de sofrimento e degradacdo miocdrdica apds eventos clinicos ou procedimentos

cirirgicos.

Assim, o objetivo deste estudo foi avaliar se hd ou ndo associa¢do na ocorréncia
de FA e os niveis séricos de troponina I cardiaca no pds-operatério imediato da

revascularizacdo do miocérdio.
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Foi realizado estudo retrospectivo (caso-controle), incluindo 95 pacientes
submetidos a revascularizagdo cirirgica do miocardio (RCM), sem procedimentos
associados, com auxilio de circulagdo extracorporea (CEC), no periodo de dezembro de
1996 a margo de 1998. A protecdo miocardica utilizada foi a sanguinea,

anterograda/retrograda, isotérmica de baixo volume.

Todos os procedimentos foram realizados, de forma eletiva, no Departamento
de Cirurgia Cardiovascular do Instituto Domingo Braile e os pacientes acompanhados

sistematicamente até o dia da alta hospitalar.

Os pacientes foram divididos em dois grupos:

e Grupo I constituido de 25 (26,31%) pacientes com FA;

e Grupo II constituido de 70 (73,69%) pacientes sem FA.

Os dados demograficos da amostra encontram-se na Tabela 1.

Tabela 1- Dados demogréficos de pacientes com fibrilagdo atrial (grupo I) e sem fibrilacao

atrial (grupo II), decorrente da revascularizagdo cirtrgica do miocardio.

Grupo I Grupo 11 Total Valor de P
N° de pacientes 25 70 95
Homens 18 54 72 P=0,59
Mulheres 7 16 23 P=0,59
Média de idade (anos) 60,6+10,4 58,8+10,2 33-81 P=047

Valor de P significante: P<0,05
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O numero de artérias corondrias revascularizadas em cada um dos grupos

encontra-se na Tabela 2.

Tabela 2- Numero de artérias coronarias revascularizadas em pacientes com fibrilacao

atrial (grupo I) e sem fibrilagdo atrial (grupo II), decorrente da revascularizagdo

do miocardio.

Grupo I Grupo II
(25 pacientes) (70 pacientes)
Uniarterial 1 5
Biarterial 2 31
Triarterial 13 29
Tetraarterial 1 5

As varidveis ecocardiograficas avaliadas em ambos os grupos no periodo

pré-operatorio foram fragdo de ejecao e diametro do atrio esquerdo (Tabela 3).

Tabela 3- Valores médios (M) e desvio padrao (DP) das variaveis ecocardiograficas no
pré-operatorio de pacientes com fibrilagdo atrial (grupo I) e sem fibrilacao atrial

(grupo II), decorrente da revascularizagdo do miocardio.

Grupo I Grupo II Valor de P
M DP M DP
Fracdo de ejecdo (%) 56 +11,72 63,5 +9,56 P=0,266
Diametro AE (mm) 40,48 +0,98 38,94 +0,44 P=0,164

AE: atrio esquerdo; mm: milimetro; valor de P significante: P< 0,05
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As variaveis intra-operatorias avaliadas foram os tempos de circulacao

extracorporea (CEC), de pincamento aortico e de isquemia (Tabela 4).

Tabela 4- Tempos médios (minutos) de variaveis intra-operatdrias de pacientes submetidos
a revascularizagao do miocardio e que desenvolveram fibrilagao atrial (grupo I)

ou nao (grupo II).

Grupo I Grupo II
Valor de P
M DP M DP
T. CEC 80 +24,.35 68 +23,38 *P=0,01
T. pingamento da aorta 56 +20,56 50,5 +19,78 P=0,07
T. isquemia 16 +6,78 15 +6,68 P =0,05

M: média; DP: desvio padrdo; CEC: circulagdo extracorporea; T: tempo; * valor de P significante: P< 0,05

O ritmo cardiaco foi avaliado por monitorizagdo continua em todos os pacientes
durante o periodo de internacdo na UTI e por exames eletrocardiograficos até a alta
hospitalar. Nos pacientes com quadro clinico de FA no pds-operatério imediato foram
realizados ECG adicionais. Foram admitidas como sendo FA de causa pds-operatdria todas

as ndo prévias ao procedimento.

No pré-operatorio, do total de 95 pacientes, 91 apresentavam ritmo sinusal
regular, trés ritmos juncional e um paciente era portador de marcapasso. No pos-operatdrio
imediato, 69 pacientes apresentavam ritmo sinusal regular, um era portador de marcapasso

e 25 passaram a apresentar FA.

Todos os pacientes fizeram uso de B-bloqueadores como droga de rotina trés a

cinco dias antes da operagdo de revascularizagdo miocardica.

Todos os pacientes foram submetidos a dosagens dos niveis séricos de
troponina I cardiaca nos periodos pré e pos-operatdrio imediato da revascularizagdo do
miocardio. Essas dosagens foram realizadas pelo método de quimioluminescéncia,

em equipamento Acess da Sanofi-Pasteur, admitindo-se como normais valores abaixo de
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0,1 ng/mL. A colheita e preparacao das amostras foram feitas em tubo padrao com gel
separador ou plasma com EDTA-K2, K3 ou citrato de sddio, certificando-se de que as
amostras ndo estavam contaminadas com heparina. Para este estudo ndo foram utilizadas

amostras de plasma heparinizadas ou amostras com oxalato/fluoreto.

i.

Figura 4- Analisador Acess da Sanofi-Pasteur, equipamento utilizado na dosagem da

troponina I cardiaca pelo método de quimioluminescéncia.

Para o tratamento dos pacientes do Grupo I foi administrada amiodarona via
endovenosa, na dose de 5-7ug/kg em 30 a 60 minutos. Nas 24 seguintes foram

administradas de 1,2 a 1,8g.
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Para o estudo estatistico foram utilizados os testes de Wilcoxon ou Mann
Whitney para variaveis quantitativas continuas, com distribuicdo ndo gaussiana, Teste t ndo
pareado, bicaudal, com correcdo de Welch (programa Graphpad Instat) para variaveis
quantitativas continuas, com distribuicdo gaussiana ¢ teste de Fisher para variaveis
qualitativas ordinais. O nivel de corte estabelecido para troponina I cardiaca sérica foi
obtido com o auxilio da Receiver Operating Characteristic, curva ROC, ¢ uma analise
estatistica para determinar uma melhor acuricia ao teste estudado (programa Statistical
Software version 1617). Admitiu-se o intervalo de confianca de 95%, erro alfa de 5% e

considerou significativo os valores de P< 0,05.
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Dos 95 pacientes submetidos a revascularizagdo cirargica do miocardio no
periodo do presente estudo, 25 (26,31%) pacientes apresentaram fibrilacdo atrial no

pos-operatdrio imediato.

Os grupos I e II, representados respectivamente pelos pacientes com e sem
fibrilacdo atrial, ndo apresentaram diferengas significantes quanto ao sexo, idade, fra¢ao de
ejecdo, didmetro do atrio esquerdo, tempos de pincamento da aorta e isquemia e o nimero
de coronarias revascularizadas. No entanto, o tempo de CEC mostrou diferenga significante

entre os grupos com valor de P=0,01.

Os valores séricos médios de troponina I cardiaca, com seus respectivos
desvios-padrdo e intervalo de confianga 95% para os grupos I e II encontram-se na

Tabela 5.

Tabela 5- Resultados da dosagem sérica da troponina I cardiaca (ng/mL) em 95 pacientes
no pré e péds-operatério imediato de revascularizacao cirurgica do miocardio.

Grupo I = pacientes com fibrilacdo atrial; Grupo II = pacientes sem fibrilagao

atrial.
Grupo I Grupo 11
Pré- Pés- Pré- Poés-
operatorio operatorio operatorio operatorio
Média 0,048 2,074 0,040 0,665
Desvio Padrio 0,133 5,007 0,157 1,619
Mediana 0,001 1,009 0,01 0,452
IC 95% 0,007-0,103 0,007-4,141 0,002-0,077 0,279-1,052

A andlise nao pareada dos valores séricos da troponina I cardiaca dos pacientes
dos grupos I e II no pré-operatério ndo mostrou diferenca significante, com valor de
P=0,9689. No pos-operatorio, houve diferenca significante entre os grupos, sendo que o

grupo I mostrou maior aumento em relagdao ao grupo I, com P=0,0018 (Figuras 5A e 5B).
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Figura 5A- Niveis séricos de troponina I cardiaca, no pré e pos-operatorio imediato de
pacientes submetidos a revascularizagdo do miocardio e que apresentaram

fibrilacdo atrial (grupo I).
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Figura 5B- Niveis séricos de troponina I cardiaca, no pré e pds-operatorio imediato de
pacientes submetidos a revascularizacdo do miocardio e que ndo apresentaram

fibrilacao atrial (grupo II).
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Figura 5C- Analise dos niveis séricos de troponina I cardiaca, no pré e pos-operatdrio
imediato de pacientes submetidos a revascularizagdo do miocardio entre os

grupos [ e I

O valor de corte de troponina I cardiaca que melhor se associou com ocorréncia
de FA foi > 0,936 ng/mL, determinado com auxilio da curva ROC. A sensibilidade foi de
56,0%, especificidade de 90,0%, valor preditivo positivo de 66,6%, valor preditivo
negativo de 85,1% e acuracia de 81,0% (Figuras 6 e 7; Tabela 6).
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Figura 6- Curva ROC com valor de corte que melhor se associou com ocorréncia de

fibrilagdo atrial.

Tabela 6- Valor de corte da Troponina I cardiaca em pacientes com FA (grupo I) e sem FA

(grupo II).
Com FA Sem FA TOTAL
Troponina > 0,936 ng/mL 14 7 21
Troponina < 0,936 ng/mL 11 63 74
25 70 95
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Odds ratio = 11,455
] IC95% = 3,772 a 34,787

Trop 2 0,936 ng/mL Trop < 0,936 ng/mL

Il pacientes sem fibrilagao atrial.
Bl Hacientes com fibrilag3o atrial.

Figura 7- Associacdo de ocorréncia ou nao de fibrilacdo atrial de acordo com nivel de corte
de troponina I cardiaca (ng/mL) em pacientes submetidos a operacdo de

revascularizacdo do miocérdio. Trop= troponina

Nos pacientes do grupo I tratados com amiodarona, a FA cardioverteu para
ritmo sinusal regular apds 4 horas, em média. Houve apenas dois casos de recorréncia da
FA, sendo que um deles cardioverteu para ritmo sinusal regular apds uso continuo

intra-hospitalar da amiodarona por 12 dias.
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A literatura relata ocorréncia de FA em 25 a 40% dos pacientes no
pos-operatorio de cirurgia cardiaca, com maior prevaléncia nas cirurgias valvulares e
cardioversdo farmacologica em cerca de 50% dos casos (Ommen et al., 1997; Loubani et
al., 2000). No presente estudo, todos os pacientes do grupo I (FA) reverteram para ritmo
sinusal regular apods tratamento com amiodarona endovenosa. A cardioversdo
farmacoldgica em 100% dos pacientes justifica-se por tratar-se de pacientes submetidos

apenas a revascularizagdo do miocardio (Tineli et al., 2005).

A ocorréncia da FA em pacientes submetidos a revascularizagdo cirurgica do
miocardio ndo tem causa bem definida, entretanto, sabemos que a base da FA ¢ a presenca
de um substrato arritmogénico, caracterizado pela presenga de massa critica no tecido atrial,
periodo refratario atrial curto, dispersdo da refratariedade atrial e reducdo da velocidade de
conducdo do impulso elétrico (Moreira et al., 2004). Ja ficou demonstrado em estudo
experimental que uma quantidade minima de substrato guarda uma intima relagdo com a
indugdo artificial da FA (West e Landa, 1962). Outro estudo baseado em pacientes
revascularizados e que desenvolveram FA no pos-operatdrio demonstrou uma maior
dispersao de duragdo da onda P, em comparagdo aos pacientes que ndo apresentaram FA.
A presenga desta dispersdo de refratariedade da onda P ¢ considerada marcadora para
ocorréncia da FA e pode indicar lesdes do sistema nervoso simpatico cardiaco (Moreira
et al., 2000). Entretanto, essa alteracdo elétrica pode sofrer variagdes no pds-operatorio € de
dificil avaliagdo nos pacientes em pos-operatorio imediato de revascularizagdo miocardica.
Isso refor¢a a necessidade de estabelecer um marcador especifico para essas alteragoes,

permitindo uma identificacdo rapida e facil.

O uso da terapia medicamentosa anti-arritmica tem como fun¢do atuar sobre o
remodelamento fisioldgico atrial para estabiliza-los. O uso de beta-bloqueador no
pré-operatorio diminui a influéncia do sistema simpatico sobre os atrios, conseqlientemente
diminuindo a ocorréncia da FA. Porém, ndo ha evidéncia cientifica que relaciona o
aumento da ocorréncia da FA quando o medicamento ¢ suspenso no pos-operatorio
imediato. No presente estudo, embora os 95 pacientes tenham feito uso de 3-bloqueador no
pré-operatorio, 25 (26%) apresentaram FA. Isso pode ser um indicativo de que o
mecanismo de ac¢do do sistema nervoso simpatico cardiaco ndo foi o fator determinante da

arritmia. Outros estudos também confirmaram a presenca da FA no pos-operatorio de

Discussio

44



cirurgia cardiaca, mesmo em uso da terapia medicamentosa no pré e pos-operatorios

(Aranki et al., 1996; Silva, 2002; Janusz et al., 2000).

As variaveis de risco, determinantes para ocorréncia da FA apos cirurgia
cardiaca sdo idade, fracdo de eje¢do, didmetro do atrio esquerdo, nimero de corondrias
revascularizadas e, tempos de CEC, pingamento da aorta e isquemia. Desses parametros, a
idade tem sido considerada a mais importante, provavelmente devido a maior quantidade de
colageno atrial em pacientes idosos (Ammar et al., 2002; Tineli et al., 2005). Ammar et al.
(2002) demonstraram que idade superior a 70 anos ¢ fator de risco para FA. No presente
estudo, como os individuos avaliados apresentavam média de idade de 60 anos (faixa etaria

de 33 a 81 anos), essa variavel ndo teve contribui¢do significante entre os grupos I e II.

A literatura relata a importancia da fracdo de ejecdo (FE) e do didmetro do atrio
esquerdo (DAE) como determinantes para a ocorréncia da FA no pds-operatorio de cirurgia
cardiaca. Estudos demonstraram que o didmetro do atrio esquerdo ¢ um fator determinante
independente para ocorréncia da FA ap6s procedimento operatorio cardiaco (Skubas et al.,
2001; Dilaveris et al., 1998; Borsak et al., 1999). No presente estudo, ndo houve diferenga
significante entre os grupos I e II quanto as variaveis ecocardiograficas (FE e DAE) no
pré-operatorio, evidenciando assim que a ocorréncia da FA ndo sofreu interferéncia destas
variaveis.

Alguns relatos da literatura mostram que tempo de CEC ndo é um fator
determinante para ocorréncia de FA (Ducceschi e Gaderisl, 2001; Moreira, 2001; Saatvedt
et al., 1999). No entanto, no presente trabalho foi observada uma diferenca significante no
tempo de CEC entre os dois grupos, sendo maior no grupo I. Embora esses dados ndo sejam
concordantes com os da literatura, sabemos que periodos prolongados de CEC contribuem
para ativar a resposta inflamatdria. Essa resposta ¢ mediada pelas interleucinas (IL) 6,
IL 8 e ativador de plasminogénio tecidual, que causam danos celulares (infiltrado,
mionecrose e fibrose atrial), que podem desencadear a formacao do substrato arritmogénico

(Ronnier et al., 2003).

Em recente estudo prospectivo com 156 pacientes, Knayzer et al. (2006)
correlacionaram os parametros inflamatorios e a elevacao dos niveis séricos da troponina I
cardiaca no poés-operatorio de cirurgia cardiaca, com a ocorréncia da FA. Porém,

ndo observaram diferenca significante entre esses dois parametros. Entretanto, de acordo
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com o estudo de Fontes et al. (2005), que avaliou 72 pacientes submetidos a cirurgia
cardiaca eletiva usando marcador inflamatoério CD11b, a ativagao dos monocitos durante a
CEC, principalmente nos primeiros 10 minutos ap6s o clampeamento da aorta e durante a
reperfusdo, estd associada a ocorréncia da FA no pds-operatorio. A analise da curva ROC
estabeleceu uma sensibilidade de 69%, especificidade de 54%, valores preditivos negativo
e positivo de 76% e 46%, respectivamente e area da curva ROC de 72%. O estudo também
demonstrou que o pico sérico da troponina cardiaca dosada durante a CEC ndo esteve
associado a ocorréncia da FA. Entretanto, o tempo de CEC entre os grupos com e sem FA

nao mostrou diferenca significante com p=0,13.

A resposta inflamatéria pode aumentar os niveis séricos da troponina cardiaca,
devido a translocagdo da troponina do citosol para o intersticio. O mecanismo que explica
este processo ¢ a permeabilidade da membrana dos midcitos, que caracteriza a degradacao
estrutural da célula. Estudos com impacto estatistico, realizados por McDonough et al.
(2001), Abramov et al. (2006) e Amman et al. (2006), sugerem associagdo entre a resposta
inflamatoria e a elevacdo dos niveis séricos da troponina cardiaca com a ocorréncia da FA
no poés-operatorio da cirurgia cardiaca. As causas destas sugestdes estdo baseadas nos

seguintes aspectos:

1- Degradagdo intramiocardica e elevagdo dos niveis séricos da troponina cardiaca minutos

apos o clampeamento da aorta e inducdo da cardioprotecao.

2- A curva da troponina cardiaca nos pés-operatério de cirurgia cardiaca eleva de forma
rapida e com pico maior no plasma em relagdo ao infarto agudo do miocérdio, sugerindo

alta permeabilidade celular, tipico do processo inflamatdrio.

3- Presenga eclevada dos niveis séricos da troponina cardiaca em outros processos

inflamatorios, como a sepse, sem isquemia miocardica.

No presente estudo, os niveis séricos da troponina I cardiaca da amostra total
foram mais elevados no pos-operatdrio da revascularizagdo miocardica quando comparados
com o pré-operatorio. Nos pacientes que apresentaram FA pos-operatorio de
revascularizagdo do miocardio (grupo I), os niveis séricos da troponina I cardiaca no
pos-operatorio imediato foram significantemente maiores quando comparados com os

pacientes que ndo apresentaram FA (grupo II). Isso sugere uma resposta inflamatoria mais
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intensa e/ou isquemia relativa decorrente da CEC e perfusdo artificial cardiaca,
respectivamente, mesmo considerando a protecdo miocéardica com solug¢do cardioplégica
sangiiinea, anterdgrada/retrograda, tépida e de baixo volume. Alteragdes suficientes para
aumentar a permeabilidade celular da troponina cardiaca durante o procedimento

operatorio.

Na retomada dos batimentos cardiacos normais, apés CEC, ocorre elevacao
precoce dos niveis enzimaticos, justamente por serem rapidamente carreados para a
circulacdo sistémica em decorréncia da reperfusao tecidual. Liischer et al. (1997)
determinaram a aplicabilidade das troponinas T e I na estratificacdo de risco de pacientes
com doenga corondria instavel, concluindo que ambas propiciam informacdo progndstica
independente em relagdo a morte celular cardiaca. Afirmaram que estudos prospectivos
poderdo indicar se as troponinas T e I serdo capazes de identificar pacientes que se

beneficiardo de tratamento antitrombdtico e/ou procedimentos invasivos.

Hirsch et al. (1998), estudando o padrdao e o valor potencial da elevagao da
troponina [ apds operacdes cardiacas em criancas portadoras de cardiopatia congénita,
também documentaram valores altos logo na chegada a UTI, relacionando-os a extensdo da

lesdo miocardica decorrente da injuria incisional.

A dosagem de troponina I cardiaca no pds-operatorio imediato ja estd bem
definida e ¢ utilizada como um marcador de lesdo celular miocardica de alta especificidade

(Leal et al., 1999).

O valor de corte de troponina I cardiaca, no pds-operatério imediato, que
melhor se associou com ocorréncia de FA foi > 0,936 ng/L. Esses resultados revelam que
pacientes que evoluem com FA no pds-operatorio imediato t€ém 11,455 vezes mais chance
de ter apresentado niveis de troponina I iguais ou maiores que 0,936 do que os que nio

evoluem com FA.

Os resultados obtidos no presente estudo sdo de interesse clinico, uma vez que
os niveis séricos da troponina I cardiaca no pés-operatorio de revascularizagdo miocardica
como marcadora de FA ¢ assunto escasso na literatura. Os dados aqui apresentados ja sao
evidéncias suficientes para indicar o tratamento precoce em pacientes com niveis séricos
elevados dessa enzima no primeiro dia de pos-operatério, abrindo também novas

perspectivas para estudos prospectivos e randomizados.
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A ocorréncia da fibrilacdo atrial estd associada com os niveis séricos de
troponina I cardiaca no pos-operatério imediato da revascularizacdo do miocardio quando
considerado o valor de corte > 0,936 ng/mL, sugerindo a troponina I cardiaca ¢ um
marcador para FA e alertando para a necessidade de medidas diagndsticas ou terapéuticas

preventivas.
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Dosagem dos niveis séricos de troponina I cardiaca (ng/mL) no pré-operatorio e

pos-operatorio imediato de pacientes submetidos a revascularizagdo do miocardio.

Eletrocardiograma Dosagem de troponina I (ng/mL)
Paciente Pré- Pos- Pré- Pés-operatorio
operatorio operatorio operatorio imediato

1 RS RS 0,107 1,169
2 RS RS 0,101 0,279
3 RS RS 0,012 0,573
4 RS RS 0,012 0,178
5 RS FA 0,01 0,221
6 RS RS 0,043 0,488
7 RJ FA 0,01 2,074
8 RS FA 0,01 0,952
9 RS FA 0,01 2,479
10 RS RS 0,02 0,433
11 RS FA 0,68 3,416
12 RS RS 1,32 0,573
13 RS RS 0,01 0,685
14 RS RS 0,01 0,975
15 RJ FA 0,01 25,741
16 RS RS 0,01 0,44

17 RS FA 0,01 1,89

18 RS RS 0,01 0,485
19 RS RS 0,082 0,465
20 RS RS 0,01 0,407
21 RS RS 0,01 0,038
22 RS RS 0,01 0,456
23 MP MP 0,01 0,572
24 RS FA 0,01 1,327
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Dosagem de troponina I

Eletrocardiograma
(ng/mL)
Paciente Pré- Pos- Pré- Pés-operatorio
operatorio operatorio operatorio imediato

25 RS RS 0,01 0,707
26 RS RS 0,01 0,01
27 RS RS 0,01 0,526
28 RS FA 0,01 0,518
29 RS FA 0,055 0,47
30 RS RS 0,01 0,263
31 RS FA 0,01 0,691
32 RS FA 0,01 1,009
33 RS RS 0,01 0,124
34 RS RS 0,02 0,348
35 RS FA 0,01 1,227
36 RS FA 0,01 0,12
37 RS RS 0,01 0,157
38 RS RS 0,01 0,083
39 RS RS 0,009 0,048
40 RS RS 0,007 0,052
41 RS RS 0,01 0,26
42 RS RS 0,01 0,26
43 RS RS 0,03 13,662
44 RS RS 0,03 0,185
45 RS RS 0,016 0,545
46 RS RS 0,024 0,126
47 RS RS 0,01 0,231
48 RS RS 0,01 0,392
49 RS RS 0,01 0,336
50 RJ FA 0,01 0,111
51 RS RS 0,01 0,089
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Dosagem de troponina I

Eletrocardiograma
(ng/mL)
Paciente Pré- Pos- Pré- Pos-operatorio
operatorio operatorio operatorio imediato

52 RS RS 0,01 0,956
53 RS RS 0,01 0,826
54 RS RS 0,01 0,454
55 RS RS 0,01 0,274
56 RS RS 0,01 0,927
57 RS RS 0,01 2,417
58 RS RS 0,01 0,61

59 RS FA 0,01 0,907
60 RS FA 0,01 0,181
61 RS RS 0,01 0,718
62 RS RS 0,01 0,156
63 RS RS 0,01 0,29

64 RS RS 0,01 0,081
65 RS RS 0,01 0,545
66 RS RS 0,01 0,454
67 RS RS 0,01 0,927
68 RS RS 0,01 0,487
69 RS FA 0,01 1,628
70 RS RS 0,01 0,312
71 RS RS 0,01 0,38

72 RS RS 0,01 0,493
73 RS RS 0,01 0,126
74 RS RS 0,01 0,498
75 RS FA 0,01 0,229
76 RS FA 0,01 2,578
77 RS RS 0,072 0,552
78 RS FA 0,098 1,23
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Dosagem de troponina I

Eletrocardiograma
(ng/mL)
Paciente Pré- Pos- Pré- Pés-operatorio
operatorio operatorio operatorio imediato

79 RS RS 0,01 0,083
80 RS FA 0,052 1,356
81 RS RS 0,01 0,901
82 RS RS 0,091 0,407
&3 RS RS 0,039 0,45

84 RS FA 0,056 0,193
85 RS RS 0,051 0,173
86 RS RS 0,098 0,272
87 RS FA 0,01 0,223
88 RS RS 0,043 0,836
89 RS FA 0,075 1,083
90 RS RS 0,01 0,219
91 RS RS 0,069 0,587
92 RS RS 0,01 0,682
93 RS RS 0,01 1,188
94 RS RS 0,01 1,045
95 RS RS 0,043 0,655

FA: fibrilagdo atrial; MP: marcapasso; RJ: ritmo juncional; RS: ritmo sinusal
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Dosagem dos niveis séricos de troponina I cardiaca (ng/mL) no pré e
pos-operatorio imediato de pacientes do grupo I, que apresentaram fibrilagao atrial (FA) no

pos-operatdrio de revascularizagdo do miocérdio.

Eletrocardiograma Dosagem de troponina I
Paciente
Pés-operatorio Pré-operatorio Pés-operatorio

1 FA 0,01 0,221
2 FA 0,01 2,074
3 FA 0,01 0,952
4 FA 0,01 2,479
5 FA 0,68 3,416
6 FA 0,01 25,741
7 FA 0,01 1,89

8 FA 0,01 1,327
9 FA 0,055 0,518
10 FA 0,01 0,47

11 FA 0,01 0,69

12 FA 0,01 1,009
13 FA 0,01 1,227
14 FA 0,01 0,12

15 FA 0,01 0,111
16 FA 0,01 0,907
17 FA 0,01 0,181
18 FA 0,01 1,628
19 FA 0,01 0,229
20 FA 0,01 2,578
21 FA 0,098 1,23

22 FA 0,052 1,356
23 FA 0,056 0,193
24 FA 0,01 0,223
25 FA 0,075 1,083
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Dosagem dos niveis séricos de troponina I cardiaca (ng/mL) no pré e
pos-operatorio imediato de pacientes do grupo II, que ndo apresentaram fibrilacao atrial

(FA) no pés-operatorio de revascularizagdo do miocérdio.

Eletrocardiograma Dosagem de troponina I
Paciente
Pés-operatorio Pré-operatorio Poés-operatorio

1 MP 0,107 1,169
2 RS 0,101 0,279
3 RS 0,012 0,573
4 RS 0,012 0,178
5 RS 0,043 0,488
6 RS 0,02 0,433
7 RS 1,32 0,573
8 RS 0,01 0,685
9 RS 0,01 0,975
10 RS 0,01 0,44

11 RS 0,01 0,485
12 RS 0,082 0,465
13 RS 0,01 0,407
14 RS 0,01 0,038
15 RS 0,01 0,456
16 RS 0,01 0,572
17 RS 0,01 0,707
18 RS 0,01 0,01

19 RS 0,01 0,526
20 RS 0,01 0,263
21 RS 0,01 0,124
22 RS 0,02 0,348
23 RS 0,01 0,157
24 RS 0,01 0,083

Anexo 3

64



Eletrocardiograma

Dosagem de troponina I

Paciente
Pés-operatorio Pré-operatorio Pés-operatorio

25 RS 0,009 0,048
26 RS 0,007 0,052
27 RS 0,01 0,26
28 RS 0,01 0,26
29 RS 0,03 13,662
30 RS 0,03 0,185
31 RS 0,016 0,545
32 RS 0,024 0,126
33 RS 0,01 0,231
34 RS 0,01 0,392
35 RS 0,01 0,336
36 RS 0,01 0,089
37 RS 0,01 0,956
38 RS 0,01 0,826
39 RS 0,01 0,454
40 RS 0,01 0,274
41 RS 0,01 0,927
42 RS 0,01 2,417
43 RS 0,01 0,61
44 RS 0,01 0,718
45 RS 0,01 0,156
46 RS 0,01 0,29
47 RS 0,01 0,081
48 RS 0,01 0,545
49 RS 0,01 0,454
50 RS 0,01 0,927
51 RS 0,01 0,487
52 RS 0,01 0,312
53 RS 0,01 0,38
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Eletrocardiograma

Dosagem de troponina I

Paciente
Pés-operatorio Pré-operatorio Pés-operatorio

54 RS 0,01 0,493
55 RS 0,01 0,126
56 RS 0,01 0,498
57 RS 0,072 0,552
58 RS 0,01 0,083
59 RS 0,01 0,901
60 RS 0,091 0,407
61 RS 0,039 0,45

62 RS 0,051 0,173
63 RS 0,098 0,272
64 RS 0,043 0,836
65 RS 0,01 0,219
66 RS 0,069 0,587
67 RS 0,01 0,682
68 RS 0,01 1,188
69 RS 0,01 1,045
70 RS 0,043 0,655

MP: marcapasso; RJ: ritmo juncional; RS: ritmo sinusal
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apis o procedimento pelo método da quimiluminescénciy ¢
o valer considerado como nonmal lod =, 1 ng'ml. O= méiodos
cslatisticos wiltmdos Foram o weste Mamn-Whitney para
comparagioe Jdos ponlos enire o pré ¢ pds, lAne para o
Mirnesoda  Code, guanio para  0f  paramelros
eeocardiegralicos. O leste exato de Fischer Fod uiilizado para
aviliar o evemo dbito-relacienado, elevagio dos niveis
sériens da troponina [ cardiaca ¢ a curva de Baplan-boier
I'oi cmpregada para avaliagio da saxa de sobrevivéneia, O
presente estuda (o aprovado pela Comisso de Etica em
Pesquisa do [nslituto Dominge Braite.

FESLILTAS
{3 seguimente apds o implanie do ressincronizador
biventricular variou de | a 5% meses imédia 24 + 14,5 meses;

mediann=24 meses). A qualidade de vida pele Mimnesois
Code foi significanements melhor apds o implante, sendo a
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mediana de 73 pondos. no pré ¢ 30, na aliima avalisgio
{p=ufil01; Figura 1 ).

(rdiimedro diastilico do veniricula esquerdo reduziu de
H3mm para G0mm oo pos-implante (p= 00014 e a fragio de
gjog e aumenton de 37% par 47% (p=i,0004; Figura 2).
Houve nitida correlagio entre ocorménciy de obitos ¢
traponing 1 cardizen acima dos vatores normais. Dos 33
pacientes esiudados, 23 realizaram 8 dosagem sérica de
traponini [ apds o procedimento. Destes, wm erupo de oilo
pacientes apreseniou iroponing [acima do valor nonmal.
senda que seis falecernm. Nos 15 pacientes com troponing
nonmal nido ocomeram Gbios duranie o tempo de sepuimenio
{p=0,0003 ). A eurva atuarial de livres de dbilos em pacienes
submetidos o tmplanie de ressineronteador biveniricular
demonstrou wma s de sobrevivincia ao Nnal de 5% meses
de 47, 08 L 3,3% ( Frgura 51
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LEAL, JUF ET AL - Impacio da ircpeaina ] cardinca sérca na
woiligEa landia de pacsentsd submeinlod @ se@ncrenizacie com
camimishagia hiveilncshar ssguimento de a1e 59 mses

Troponina | X Obitos(Multisitio)

o obior|
L o

< T I

Fig, 2 Chantgioegdo de oesrdneio de adnilos con pureteniey com
Fasificifnd e candioed averpoeda silmeridaz o fpleie e
pessiperonizrdor e de aoerdo com oo vilones Seefros
ale spopowin T eprfivea ng avallagds il

COMENTARIDS

Ma iisulieidneia cordlaca, oz sisterms de ativagin da
funggio ventricular estdo dhesdog, a8 caediomiofibrilag
solfem mudangas nas microarganelas e a dursgis do QRS
tende a aumentars | 10, Mo arsenal da tespia para pacientes
portadores da insuficiéncia cardiwa congestiva eom
teatamanto cliiee ji “oumizada™, o dimplante de
ressineronizador com estimolagio bivenefcelar oomog-sse
i ablemativa segara @ efelivi, A ressineronizagio duos
wentriey log propie wima comirgdo simualiines dos mesmos
eoredugEio doretardo atrioventnealar, como suxiliae oo
tratamento medicamemosae da disfungio ventricular
usquierda,

A cansa enioldeica parece ndao imerfenr nos resuliados,
P pregente estudo, lamm escluidos pacientes chogascos
e isgudmices, muile embora paciemes porigdores de doenga
corarrang chatruivi ido respondam beny ao tGamento
die ressineronizgdo | 12] Esiwdos rmndomizados com o
ressineronizador Mvemricylar doemonstracam melhora nos
parametres feagie de ejegdo ¢ didmetro diastdlivo do
ventcleuls esquerdo o também melhora na distdneia
prereerrida nos & minoes, e clagse funcional e da qualidasks
b vidda, Moy emtaine, o taxa da moradidade o diming
[15.14]

Crestwshe PATHATHF com adners limitasdo de pacentes
demonstron melbor na capacidade Nsiea, entretanto, ado
Teiwe o shesempeniio e exereicin de alt capacidada
Migiea, quando comparadse o eatimolo univemtricular ¢
Piventricylar com seguimento de we 12 meses [13] O
MIRACLE e o MUSTIC tambem damansicicim g mellirs
e gualickade de vida, m FEVE ¢ ndimero de hospislizages
|13 Mo entaneo, 203 30% dos pacientes submelidos ao
irnplame do ressicronizador responderam de maier misito

itraz & Cardivvose Yurg 20030 2040 285200

diserera & methora [uncional, O QRS alargado nio se
comportd como um bom preditor da presenga de
dissineronia. Sliermadivias vem swgindo para identificar ¢
eiratificar melbor as dissincronias do veotriculo esguerdo
¢ o miocardio respansivae parg uso do ressincronizador.
respectivamente | 14):

Messa avaliagdo, foi possivel demonstrar melhory na
FEVE, no DOVE e ne OV, mus a |alta de boa resposia
hemodinimica em alpuns pactenies justilica também a
procurd de uma Forma de idemdificar os pacientes melhor
responsives ao ressincronizador. Missoyv el al, [ 0]
evidenciaram a imporiincia du troponing [ cardiaca na
ewnlugio da disfungao vendricular em pacientes portadores
de [CC, em decoméncia da depeneragio celular @ miliplos
locos de mionecrose, As troponmas Le T, por serem enzimas
cardiazcas de alta especificidade ¢ sensibilidade na lesio
miocardicy, e fEwres que contribuem na avaliagio
progndsiice de pacientes submetidos a implanie de
ressincTonizador cardineo [11]-

CONCLUBOES

A ressincrondzagio cardiaca em pacicnies commn 10 diladads
miThora os parametros ecocardiogrificos (FEVE ¢ DIWVE e
u qualidade de vida de acordo com o Misnesot Code. B
urmi alernaniea £ ietiva ¢ segura pars o5 pacientes em classe
fungional HITY MYHA em irafamenio medicamemoss
mimizado, 8 1axa de sobrevivencis 4o final dos 59 meses (ol
de 471 £ 13, 5% Foi possivel demonstrar gue niveis séricos
elevadas da troponina 1 cardiaca podem ser considerzdos
come preditvones de fisco para dhito,
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Importancia da troponina-I cardiaca nos portadores
de obstrugdo no tronco da artéria coronaria
esquerda sem evento cardiaco prévio

fmportance of cardiac troponin-1 in the preoperative period of patienis witheut prior cardiae evenis

fear saffering frou left coronary brarch obstruction

Domingo M, BRAILE', Jofio Carlos F. LEAL'S, Valéria BRAILE, Luis Emesto AWYANCT, Achilles ABELAIRA

FILHO:. Moacir F GODOY!'2

RECCY 44 305-T0

Herumie

Chyjerinvg; Avallar a lmportdncka dos nivels serieos de
trapaning [-cardiaca o pré-operatirle de paclentes
partadores de ohstrocio ne fronee da artéria coronaria
esqqueerda ((FTCLE) sem evento cardiaco prévio

Meoalee: Foram amalisados o4 niyeis séricos da Iroponina
l-smpiliaga de 115 pecionibes eon doends corenariana ehatmtiva,
coin Ilade variando entve 32 ¢ 81 anvos (nddia o desvio-praadrio
de 271108 anas) O pacentes Foram dividides em dods
grupas Grupe - 41 pacientes portadores de (¥ TCE, voriondo
u:raul]'rulﬂ!rm:.iuErllnrH]‘%l]rpenlndudj:hnu!nhéuhlﬂm!al
(i e 6P 1 Girapee B - T4 packences sem OTOE, Todos os
pchentes foram sabmetdos 3 cineanglocoronarlografia de
forma eletiva ¢ niio apresentayvam infano apado do mioeardio
préviee (F método empregado na dosapem da froponina-1
cardizca R o da Quimbdeminiscincia, admitindo-se come
valir norinal abaixe de 0,1 manogamas por mdliliies (ngiml

Resnfordos Nao lwmve vorvelscio entee o =raa de Y TCE e

- Faculdede de Mdedicing de 5o Jose do Rio Prele - FAMERP

I - Braile Cordivemirgia,

Enderegn parn correspondiéncia: Domingobl, Hreile. Braile
Cardiceirume, Ruos Lo e Camdes 3111 530 Jise <k Bea Preta 5P,

Brasil CEP 1301 %-340
E-mail: jeavesrlosichrmils. com br

348

e miveds strcos de eoponina-le (P= 04617), porem a malia
das nivels séricos da troponins-1 nos prupos A ¢ B (i,
uprclhjmtr, 3841 nw'md ¢ 01711 n[;l'ml- (P=03 )
teste de Mann-Whithey; OR=4.44 (1C95% Lt - 12310
Corelusdes: (hx pacientes do grope A tém 344 vetes mais
chanee de apresentar lesdao mlocardica representada por
elevadie de tropening l-cardiaca gue o propo B independente
div prau da OTCE. A sensibilbdade para saspeita clinica de
mionecrase foi relativamente baizsa (31,7% ), porém a
cupecilicidude Toi ebevada (5% Destaca-se, entretanio, o
Importincks clinlea da doeumentagde de mlonecrose ¢m uim
determinadls parcentagem de packentes com besdo de trancn,
st constatagdn cletrooardinayifica. Assim, 0= pacientes com
OTCE devem ser submetidos com ropider a procedimente
ipeeralisiio, & fimi de evitar extensde da misnechose,

Beseritores: Traponina L. Marcadores binldgices.
Cornariopatin. Isquemia mincardica. Infartne o mincdrdin

Artige recehido em abil de 2004
Arligo mproveds em cutpbra de 2006
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BEALLE. DX ET AL - Importgncia du croponeno=] cardines o
porkaderes de obslrugho mo ronea de adérin corenarin sssmendn sem
evenbi vasliacn prévin

Abstract

ithaircnive: To evaluaie the importance of cardiae
trogprnin-1 serum levels in the preoperative perlod of patlents
suffering fram left eoronury hramch obstruction hae withowe
pricr cardiac cvents,

Method: The cardinc tropemin-1 serum levels of 115
pativnis with ebstructive coromary disease were analyzed.
The ages of tie patents varled berwesn 32 and 81 years old
with 8 mean agc and standard deviation of 597 £ 15 vears.
The patients were divided into oo groops: Gromp A, 41
patients suffering from left coronary bronch obstroction with
the degree of obstruction varving between 20% o sabdotal
oecislon (aboart 68% ) and Group B, 74 parkeises withomn lefe
carmnary hramch ahstroedan. Al the paticnts vere suhmined
to catheterism and na evidence of previous acute myocordiol
infarction (AN was identificd. Chemoluminescence was
utilized 0 measuce the cardioe tropomin-0 level using the
Samodl-Pastenr Access apparanas, wiih values of less chan (k1
nanreorams per milliiter (ngml) considersd ormal

Fesulis: Mo ussociotion wos evidenced beiween the

TR MK A

A insulieisnc comnanang absimitya tem coms caus
principal a ateroselercse. esiremtamento das artérias
corendrids por placas reas em eolesterol. Tem sido
considerada doenga aliumente prevalente, com elevada
merhidade & moralideds enire o= adulles, no mundos. A
rolurn em umea placa instavel provoca quado de sindrome
isquimica aguda. resuliado do exposwgio de lipedes da placa
ao sangue cireulante. Fmmando um coggale sangbineo. A
wbrtnugde parcial do oriéria corondinn prodoe angina instivel,
cornclenzade pela presengn de dor o peile em repowse,
enquuimo gque o vose ioalmente obsinedo beva ao ntano
e mipocandio (1AM, L1 calibre ¢ a extensde das eoronarias,
et de placa ¢ sua localizagio sio fatores que inllusneiam
direlamente a8 con=eglbéns s da sindroms squémiics agwda,

A Jocalizogdio da placa de ateroma mos temady pelos
cardielogislus ¢ cimrgites ¢ no roenco da artéria coranuna
esuerdn, por apreseniur conseqiéneias aroves phe LA,
Fxsbern rebobens de casos do e de balio miro-aortee (BLAY,
o Pre-operaloris, come superte ies padicnics porladores
de anganu instivel com obstugio grave no tronee da aneria
corondar esquerda | 1]

A absimugdo o rones daaréno comonany csaquerda
(EFTCEY ¢ doenga poieneialmente betal, porém pode ser
iratoda de torma cleiive se o dugnostieo For preciso | 2).
Petermnor o dignastico @ progndstice de eventos
cardiacos come angina instavel ¢ LAM, nos pacienies
rertndores da CTCT com imsubilxdade hemodinimicn alizsda
ao eletrocardingranmsa abierndo. énreta el o mesmo nbo e
dando o presenga de exnmies complementares normais.

Mew Hras U Curdivyuas SN Juvda JA¥.S20

degree of Ieft coronary hranch obstrucbon: and troponin-1c
serwm besels (P~ RAG1T), howeser the aserage serum heyels
af froguandn-1, In Groaps A and Bweve L3E ngm L and O,1700
ng'ml. respeetively (P03 Mann-Whiteey fest; OR = 444
25% 1 160 - 1231}

Conolrexioas: The patients of Groap A have 3.4 times
higher chance of presenfing with myocardial injury as
benrfied by hvcveasel cavillze iroponin-1 levels than Grosp
K, imlependent of the degree of left coranary hranch
ohstroctivn. The sensitivity of clinical sospicion of
myomeecrisis was relatively low (J0.7% ), baot the specificity
wias high (HE5% ) However the clinical importamnce of the
documentatian of myomecrmsks [0oa determbied peicentage
af pathents with hranch injory without electrocardiagraphic
evidence is stressed. Thux, peticots with left coroonry branch
ohstruction should be guickly soubmitted to operative
procedures, i osrder Be aveid wiosrsening oF Ehe my omecriosis,

Descripiors: Troponin 1. Bialomical markers, Coronary
disease. MVyocurdial ischemia Myocardial infarction.

Aomelhor condutn lerapiulicy pora o5 paclenics
porudaeres UL pareoe ser o procedimenla cinirgieo, conm
base nos esxtudos CASS ¢ VALS (Coronany Amery Surpery
Sudy ¢ Welerans Admumsiretion Ceaperative Stadyi, s
quiis demonstraram e & revasculurizngie cirargiea do
mieacardis nos pacientes porladones da OTCE aumeniava a
s de sobrevivdnein [ 3,4 AOPCAR, O Pump Coronory
Artery Bypass, limbém demonsteou ser wma oliemotiva
segurg ¢ efeltva em poeienies sem infarie apudo do
miscardus previe com fragdo de giecho acane de 40%0 A
avalingdo do calibre das anéras coronumias ¢ o usoe dos
duspositives de ajudn na OPCAR =i imporlimies para
oo da lenica operaloria | 5]

3 marcador bolegice de dano miocardice mais
amplamenle usado & o soensimn ereniino-kingse CE-ME.
Enrretanto. gste teste Llem suas limiagdes me diagndstico. o
mibervabo de lempe em s onde resulbados anommons sido
ciperados apos a sindreme squémica aguda, o
eapeeiliculade climee, ou seja. o capecidode do tesie
diferenciar entng docngas cardincns ¢ outras oo cardineas.
Agreseenic-se que o sensibihdade ds CE-MB nio é
sulberentemenie ali pora detectar dano maogardice leve, faee
i smprecisio unalities das medidas de atividade ¢ 0 ampla
faixa de nonmalidade |46].

Wisando buscar novas allernalives, oulros meéiodes
surgirarm como marcudores de dano miccordio mais elicaz.
i mais promissores gom crescenle alengio sdo ns
eroponinos cardincos, T {eToT) e 1ieTnly | 7.8]. Junie com a
roponing L) @sans Proleings compdem um complexo. gue
repidi g contragds mwecirdien. Embeorn os iroponinags esiejam
na “alma”™ dos [lamentos conlriies, wmn peguena parcela
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BEALE. DM ET AL « limpartiaoa di ldopodii-l cordipil e
portadores de ohalrugda no Ironco de sreris coronaris <scustids =em
wvenla cardinen priéva

de apoponings o Tl e e Tnl ¢ enconrada Livre e cieplasma.

Mo aplicabilidade eliniea, o= eslndes mmciais com
treponinas cardincns Fogarum ne disgndstico de [AR, os
resulindos dos ensplos clinteos mosiraram um grande
Imipele come um marcador precose, pieo nes prmeirasd a
& horas, ¢ a0 mesmo fempo andio, perminnseendo clevoda
alé 10 dias apwis o evento cardinco [%, 140].

Mool sensabilidode das tropeninas cordincas tem
indicado que 1ot leskes podern ser dlers em pocientss corm
angina mativel, onde o gran de shangdo coronariana
cosluma =er consideravelmente menor nogueles pacienies
que solreram wm 1AM, Esse Tato Por valonzado por
FORALECA [ 10, wo implenientar L nsaie conm & LRl
| i pvaliagide de dor precordial em pacienlss que procurmvam
e servigo de urgéncin do UCLAMedicn] Center, quando fol
possivel exelr, com grunde segurangi, b exisencia e dano
mocdirdio. em menos da metade do lempo doque com a
abordagem iradiermal wiilizande CE-hi3

Mos pacienies sem evenlo cardiaco prévio ¢ que
ohirveram o dispndstieo da O TCE na avaliagio cordioldmea
cleliva. por meie da cinsampiccoronarogralia, levantom-se
quesioes mporionies gquanio § presenge oo nido de
miemecross relacionndn ao grau de obsingido mbmeoronuTia
¢ lambém quunio ao lempo de espem neces=ine par a
realizagiio do procedimento eperatorio [ 11].

Clabpenyve do presente estudo ol avaliar o importincia
da presenga de niveis séneos elevados de troponina 1-
cardinca me pré-aperatoio de pacienies poriadores de (T CE
SeL evenle cardimeo prévie.

METOEN

Foram unulisodos os nivels séricos da troponing-|
cardiocn de 115 pucientes poradores de doengn coronanona
ehatrmtiva, niio selecionados, sende 700 (60 8% de sexo
mitsculine, o idade vanondo entre 32 ¢ 81 amos, com meédia
de 39 TEL0S anns.

) chingmadsticn i condirmacks peln cinenngsecoronsrkeormbia,
realizadn de fome elebva, ¢ nenbum pockenle apresentaya
evento cardineo prévio. relucionodo 4 sindrome 1squénnica
apidn:

s pacientes foram divididos em deds grupos; Grupao A -
41 pactentes portadoeres de OTCE, vononds o grau de
ehetrugfio entre 20%0 de perdn de difimemas ¢ sublodal, com
moda die G0 Girupo B - 74 pacientes sem (FTCLE

Msdosngens sércns do ropaonima-1 cordinen foram leslas
ape a confirmagie do diagrostico da doenga coronariina
chairuliva pela cineangiccoronuriografia. F método
cmpregads nos dosagens da troponina-1 Foi o da
Chimpoluminiseénon, em squipamento Accss da Sanofi-
Posteair, admitmdo-se como nermats valones abaixo de 0.1
maTcezraTEs por il neiml.
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(s pucientes Foram avaliados pré-operatoriamente. com
vislas & preccupagdo na possivel clevagdo nos nivels
séricos da moponimn-1 relactonodos ao grou de obstregio ¢
o localizagho da pluca de ateroma. Forom avoliwdos
sensipalidade, especificidode. valor preditive ¢ acuricia.
calowlando-se auredn 2 ODEF Hatie e o inervalo de conlianga
O3%. Para eompuragio de freqoéneins. uilizou-=e o lesie
exatode Fisher ¢ na comparagdo de medianas cmprecon-se
o reste de Mann-Whitney, Admitiv-se e alia de 3%,

O3 presenle estudo fol aprovado pela Comasaio de Etico
e Fesquisa do Braile Cordiocirurgia.

RESULTAL Y

Mo howve commelagdo endre o prao de OTCE ¢ os nivens
seriens de roponina-le (= 04607, porém a median dos
nivers sériees do ireponing [ nos grupos A e B fod.
respectivamente. de O 384 ngfml e 001711 ngéimal (P=005240:
Laate de bon-Whatney OR= 44 1095% [ H0- 123510

Acsensabilidade. especificidade, valor predinyes posative
CBCUTIG i Gomn oF respeclivos inkervalos de confinnga Fenum.
respechivarnentes, 31.7%5 |7 5% k0000, U0 (R 99T 2%
G5, 0% 4 Y- R 5 e G0N 461 2% - TR RG] - Tabela |

)

Tabeta 1. Us cropos Ao B ocom os rospecivos nivens séncos die
e il [

Casuistica ¢ Método 1Y

(g & Ol

1

CORAENT ARIODS

Sz obsinagdes no troneo da corenano esquenda =io paru
vs cardbolegistns slwages (e causnm muiia preocpugdn.
Aconging estivel, [AN smimes, insuficiéncia cordiaea ¢ u
e subita sie complicagdes Fregientes, elevando o morha-
moralidode destes pociendes. FASSEAS ot al [12]
demonstrarum a neecssidade do wso do balio intra-oreos
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BRAILE. DA ET AL < lmporiscia do roponcnn-1 cardincn nes
portadorys de ohsirugiéo mo Irones da arlerin coronarin ssmardn sem

wvenbiy ealiacy prévin

e pré-eperaldino em |70 pacientes portadores CFTCE.

Ol evenios cardiaeos oCormem wos prmems G0 dins apis a
cinsangoeomenarkgeralio e a anging instivel & ormeais Tegents.
Mg caso, gomurgin de émerzénesn estn bem indicada, Eatudo
demonstrou gque a eapera desies pacicniess para procedimento
cirirgien Jevarn a Lk faal e nfio Baal [E1]

Este estudo preccupei-se em avalior pacienles gue
apresentavam (FTCE sem evidéneias de instobihdade
hemodinamica ¢ pacientes sem OTCE, analizando as
doesagens sérieas de roponing 1 cardiocn, lorte predulor de
cventos candiacos, em lingio do grou de lesdio emouma
locnleagdo ntracorondrig nike muite confortvel pam os
maeicnies e especialistus da darea. HAMM et al. [13]
acompanharam 773 pacienies que kaviom apresentado dor
precordinl sguda por menos de 12 horos, mas semelevagdo
do segmento 5T ao eletrocardiograma. Verificoram que a
troponing T ol pestivn eme 123 4 15%60 paceentes ¢ o roponinsa
Lem 171 ¢22%0. Enire o5 47 pacientes que evaluimm para
LAl o dropomina T ot positiva em 44 (59440 ¢ roponing [
i positive em todos os 47 Entre 03 313 pocentes com
anging mstavel, o positividade das reponimas T e 1 fo
respectivamente, de 22% e 36% ¢ o taxa de eventos, morie
ou 1AM nio (nlal nos pacientes com iestes negalives [og
extremamente bore (1.1 ¢ 0.3% para as iropomnas T e 1,
respectivamente ).

Uk resulindos do presente estudo mosTaram que, mesmo
mio apreseniando sinals clinieos de sindrome squémica
agudn, um poreentunl dos pocientes tiveram elevagdo da
troponima [eardiagen sérea. Amédia dos valeres de ireponing
| cardiaca mos pacienies portadores da (OTCE
cormelncionados aos pacientes sem OTCE demonsron uma
dilerenga estatistica. (0 grag do lesio nfio fol um falor
defermimonie. ja que pacientes con moederada pluca de
alerama apresenlavam nivels séricos elevados de troponina
[cordinen.

M fmixa etana ¢ consideradn wm fhtor de risee para os
pacicnics portadores de insuliciéneld ¢orondaria.
Entretanto, STOUFFER et al. [2]. em estdo comparativo
entre pacientes iosos ¢ jovens com disgnadeticn de OTCE,
demonsiraram a presenga de importante placa de oleroma
cm ambos o8 grupaes ¢ o fao elarn nie ¢ mn inier de
rizeo solado, VOR BIRGELEN etal. | 14]. eminvestigagio
clinicn com ublra-som mireoronaria nos pueisntes com
OTCE, seguiments de ole |2 meses, demonstraram a
relaghe linear enire a o nivel de colesteral. leaglio LI, ¢
a evolugldo anual do temonho do plaga de ateroma.
Coneluirnm gue o valor de corte da fragho LIL & 75 mafd]
para progressie da placn.

Meredila-se que as fatores localizagéo ¢ mstabilidode da
place de aleroma, pssociados, poOsSEAM PIOPOCCIORAE grall
de lesie miocardica. O que vem chamor o atengdio da
imponiine da roponing 1 cordisgea ne pré-opemiorie dos

Rev Meas O Cordiovase SN, TOd) 38532

pacientes poriadores CFTCE, em funglio de poevenar evenbos
cardiacos ftais ol nho

COMNCLUSOES

(s pacientes do grupo A iEm 344 vezes mats chonee de
apresenlar leséio miscirdicn representada por elevagfio de
troponina |-cardincs que o grups B, mdependenis do gran
da (¥TCE. A probabilidade de hover OTCE em pacienies
com troponing [ cardiaca elevadn & de 65%. Asensibalidade
pary ;uspeila clinica de kesdo miscirdice for relatvamende
baina | 31,7%0), porem a especilicidade fol elevada |90,5%),
Deslaca-se, porém, a importéncin clinicn da documentagio
de Jesiy meocardica em umin detenminadn porcentngem de
pacientes com lesfio de tronco, sem consiolagéo
gletrecordiogralics. Assim, o= pacienles com OTCE € nivers
séricos de dreponing [ eardivea elevados devem ser
aubimetides com rapider a procedimento operatirie, a fim
de evitor extensio da kesdo miocirdicn.
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Original Article

Risk Stratification with Troponin 1 in Patients Undergoing
Mvocardial Revascularization Surgery

JoGo Coros Ferreirn Leal, Alfredo de Poula Matg, Luis Emesto Avonc,
Maria Cristione Yalério Broga Broile, Moocir Fernandes de Godoy, Demings Marcoling Braile
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Chapective - T determine the immediare bebmvor s
the pragnastic valie peterms of fate swevival af serm
tresperin Fimeasire mesd i poties pedergo i mvocardio!
revascI i arization sy with exracorpareal circudtien,

Metbeodly - e studicd 55 rivalom poieas, 65 173845
o the redlee se, who sderwens mrascirdiol revascilarize-
tign surgery wish exiracorgoreal circulaion. Tropanin
mIC e R e pe i as foflas, it pecopene-
tive P e, i @fer e e core neit admissian, o on
tire firat cond second postaperative davs, Lalnes helow 0 F
nrmEra per millifiter (el wers comsidered meraral,
(e onat points for lafe progvesiic assessment were 3.5 ng
mls I ngmd s 2 5ng ol amd Snpmil.

fesnley - Te zemm traponin £ levels were clevawed o
the firs) postoperative day. sgeesiing e sconrronce of
sprcific snvacardtal damare, Paticnis sweith o poor prog-
neseis cogled B fdemifed, hecamse the serum fevels abawve
2.5 st amit 3 ngmd in e postaperanive period Fesil-
tedd, mespectvely, T arortaliny retes af 33% and S0% v a
marvinnm f-month folow-up

Concliexion - Trapanin [ vafves aropnd 2.5 ng ml i
tee pastagerative geriod showld call atfention te e eed
for miye dpEressive diagRasiic or erapeiical Ieasiees,

Keywords  ireponin |, mysvardual revascularszation,
virdu mirker

Braile Laminormgio - Hesptal bdime Do Bierinoue o Sonwdade Pomigiess
e Hampefiodmein,

Sulng sddrss: oo Carios Perers Leal « Bua Lol o Camabe, SHIT . B30
Sk - Ban Bt o Hon Pty S35, Breedl - B-mewl: jeeccadrmabmie coonbr
Erglish versien by Siela Mari U, & Gandonr

Reconihy, thetroponins have received increasing atiention
ai highly specilic markers in acle mvocardial infarction =
lin pranaents with acute myocardal imBarction, ehevatn ofilw
creatine phosphokinase sctivity above nonmil vilues 1 naely
found within 4 to 6 hours aller pain onsel, and, therelfone,
carly diagnosis strongly depends on typical electrocar-
dipraphic alieratioos. which ia probdem due o the Gt that
Lhe elecirocardiogram is inconclusive inup o 40% ol the
praatbenins, Teopondin ] aod teopanin T heeone measurable b
4 hours aller Use beginnmg of acole myecardial infarctuon,
Siedies about the levels of iroponin T measured in small
wreeips af selected patienis with precordial pain within the
first 24 hours afler admassion have reportesd an excess of
cardiac events in thase with elevawed troponin T levels, even
in the ahsence of elevation in O K-MES

Mot cardiac surgeries reguire the heart ta remain
slanic and withonn hlood whate the procedune is bemg peefor-
meed. For this, the cxtracarporeal ciccolation cireuis, which
previdecardiae and pulmenary suppert during surgery, are
uged, [Uhas been well docomentgd tha, during this cardise
wrrest peried, the bear undergoes 3 contrelled ischemic
peecess thid culminates in greater or smalber myocardial
dhamiage. This s e reison For the use of Cardiaprotective
sulutsons durng cardioplegia, man alingt bo e e
comcquences on cardise function. The diagnosis of perio-
perative scuie myccardial infarecion is often difficalt dueia
pittien s sedation anc insabaon, whach prosent the veebal
coammuanicatien of symptoms, s the low sensiteviry and
specilicity provided by the regular etectrocardiographic
rmemitors, which are uspally resiricted oo 1o 2 leads. biaire
it *used teopoiu 110 assess e occusrence of perioperi-
tive deute myacatdial infarciion in patiens uiderpoing
mvocardial revascularmeation with saphenous vem bypass
grafitng, and showed that roponin 1 i anexecllent marker
tis assess myncardial ischemia during cardiac surperies

in Beazil, elindeal and surgical stodies invol ving tw
osnrement of s iropong 1 assess nyecandsal dami-
g are shllsgarce, whish mativated fos stody, Tlheohjecti-

Arg Bras Candiol, yolome Bl (n” 3}, I84-E, 283

284
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Arg Hras Cardiol
105 Bk 284N,

viz ol thig stwdy wis o determine the immediate behavior
and the prognostic valiog in tetms of late survivid o F e mics-
supement of serum raponin [ in patients undergoing mye-
cardial revascwdarization with exiracorporeal circolation.

Methods

Wiz stdicd 88 randem patienes, 65 {73 9% makes, whe
undarwent nvvocardial revascularization with Cxtracore-
real circulation cireuid, using the cardioplegia technigue
with contimueus anmerogradareirograde tepid v -yalume
bload protection®.

The duration of exmacemsoecal circulation raneed from
Sl 165 mimbes, with mean and standaed deviation of
4024 4 minotes, and median of 72 minwes, The total
duratien of myocardia ischemia ranged from4ie 36 mime-
fes, with mesan and standard deviation of 18T minutes,
arwk median of 15 minues

Tropontn [wis measuredin the fellowing momenes:
prenperalive period; on pattent”s admizsion 1o the intensive
care unit (ECT; anee a day, inthe merming. on the firs
parsdoperative day

The methad 1nsed 10 measure wepsenin [was chemiolu-
mineseenee with the Acess device fram Sanafi-Pasicur;
values helow 0] nanograms per milliliter (ng'ml. | were
considered nonmal.

The patients were poastoperatively assegsed, and iheir
evolinicn in months was recorded atming an delermining
the survival races. The owleome considenzd relevant was
diath die o ischemia, arrhythmia, or congestive heart
Fatlwre. Mean, standard deviation, confidence ingeryal, and
miedian were caleulatsd. To ssess the prognosiic valoes of
gerum raponin 1, the following cot poines were adapied:
(S naeml., Enefmls 2.5 ngfmi, and 5 nadml., and the rebative
rishe amd 95% confidence inerval were calculated for each
sitpation. Actuarial curves | Kaplan-Meier) were used w
sindy long-term survival, and theresulis were compared by
alog-rank est or heeard rate with a 95% confidence imeryval.
The aciuarial curves were performad with the aid of the
Ciraphpad Prism siatsiical program. An alpha ereor of 3%
woas admitied, and povaluwes below 005 were considerad
slgnificant:

Resulis

Serum eroponin [values inmedian anc sl i tabbz 1.
The valises are presented in median, becsse it was not
Craussian digtribution.

A nebed inhe "Method™ section, 4 cut poleks were
adopled for serum troponin [0S ng'ml.; T ngdml; 2.5 ngy
ml;and $na'ml | toserve 45 & hasis in e prognoscie eva-
lugitonal troponim | o regaed i the event death threae o
ewnlinlisn.

The charasion of extracorporeal cirewlation and the woeal
duration of ischamia wiere correlated with serum iroponin [
lewzls, becmuse it was rebevant be the adegusate Rurher brter-
pretaion of the resulis i (e, | o d),

Leal et aal
Kisk stratification with tropenin I after cardiac sargery

Information abour the Ixie evolution of the patients in
repand 1o he event death allowed the correlation with serum
tropanin | kevels el the acute postoperative phase, aiminge a1
ealablishing the progoostic value. The patients were folle-
wed up For a mean period of 9. 3:46.3 months (mediana 10
manths), which ranged from U0 |7 menths.

Five patienls died. which resulied inan overall maoria-
liy of 3. 6%, Twopatients died on the-edghih day of follaw-
up, 2 others in the fourth month of fellow-up, and another
raticnd in the sixth month of tollow-up (char L1

Brecause 1 ol the ehjeclives ol the study was 10 inves-
tigare the late prognostic value al the serum tropenin [
levels. the actoarial curve of survival was consirucled,

Tablde [ - Bevelts of e troyjsiis 1 fmediang in the preopeestive
peeriwl, win UL adiwh beiy, s os thee Tieel pas ogeraiive day, In
namugrmm s per millicer, m the #1 puibmis sudied

Ira [} CTRS ] Jmid P
oprative sdmissam duy dny
Mledan ingml LM ] a1 Ik
3
nzmi.
29 4 .
20
13 -
10
5 1
- *
0 weteekiebAbia T Y
a g0 100 150 200
minutes of ECC
Flg. | - Comrre |l oo e o g ol R on o @ Ko peene al CIFgilanan i soriim

srepern | levels fin remegrams paor kst an 10U adimisserm

5
ngfmlL
20 ¢ ™
15
10 +
EI L3
L
g .hﬂm‘l*r " »
i S0 100 150 200
minutes of ECC

Frog. 2 = Clorelad wodn Biweci chirali exlracorporcal cincudilion and s
Iropuien ©levek dmcagmac per mdililcrion e Srd posuporalie day.
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i0 :t BB Clm 0,71 Lo 3656
5 21
- -
o o sartriliaatits § Wand 62t s 5 & 0 ’ . . "
L o n 13 24
o 10 20 M 40
Moilha ol Tallow-iup
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Fig 4 « Comelynos Sxiween duricn of sccmig daed sorem irogonin | leveds dm
mewtograneger millilmes o he lirs possopseraiive doy.

aecording o the cur points established. The correlations
wre performed with e traponin [ levels on e firss post-
operative day [ PO, because these were usually the
wreaies values obdained. Fipures 5o 8 depict the findings
ofthes evaluateon, respectively, for the ot poims U8 nginl.,
Ing'ml, 2 5 ng/ml. and 3 ng'ml.

Asignificam difference wis found between the survival
curves from the 2.5-ng/ml.cut point of senum ropenin o

The data regarding the relative risk of death over the
postoperative evelution period decording e the cul peints
of serum iroponin [ are shown in table 11,

Ohreg agin, w2 S-ngdiml, cut point ¢F rapoin | on

Chaart | = Frroistage of deatl ieer iy frlless-ap perked in regand
ot o [wliT o sErUBE Trogenni 1 Revehs, 1 s malllIER, b
e fird e oporaling: ebay
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Fig. T Sorenal vieve | Kl b p it I 17 rrmnsi b oo N Bur-

g acvinbing Tooe nis ropeden §levels ol e Sral poshopezalive day al e sl gl
ol Tl

U first postopermeve Gay of myvocardial revascularizatien
cnabbed the identificaion of a groop of patients with a
signilcantly grepter rsk of evalving o deah seithin 17
i of Bollow-ig.

Discussion
The serum trapssin 1 lavels, both on ICL admizson

amd o the first postoperative day, were very elevated, sug-
gesting 2 harm ful e lect | relaive ischemia h due woeihe arili-
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cial perfugion of the hean, eveneansidering myocardial pro-
tectlion with the meslified cardioplegte solution. Inadditdong,
o earrelation was ohserved hetween the duraiion of
crtrsearporeal circulawon o the duration of tschemia and
the measurements of senum iroponin ] This may show Uhar
the meajor elemeni Lo determine the elevirion i troponin 1 is
rit extrscurpaereal cirenlation por s, bul the seearmence or
Al g rore sigi fcant ischemie impairmant {myocardial
necriasis due e oeclusion ofor prolenged docreaged (lew in
thie native coromary arery, ocelusion of e bypass arafi,
crmhalic event, ese . Hirsch ¢ al® studied ihe paitcrn and 1he
potendial valse of iroponin lelevalion alfereardiac surgery
inchildren wirh congenial hear disease, and also neporied
high values on [CU admission, The wwhors relaned thess
values o the extension of myyscardial damage resuluing
el Frome dnseigional injuny and from inrsepertive fackes,
such as aoriic clamp and extracorporeal cireulatton.

Adier the retum ofihe normal hean bears. a phenomie-
e simidar o that shserved in imfarcsd patients under-
sz successTul thrombolysis securs: ameardy elevanion in
crymarie levels, hecause they are rapidly carricd to the
systemic circulziion due (o Lissue perhosion.

The serum troponin ] Eevels finnanograms permitlili-
ter oan L First postoperative dey b 5 patients wh died
woereas follorws G000 145158 34 and 10T o [n 3
paatienes, those bevels were extremely elevated |5 tnes, 34
e, it [O0ames the nommal kevel )

Lilscher e al “had aleeadsy iried o determiine the appdi-
cahtlity eFoaponing Tand 1 es sratify the risk ol che patien-

Leal er al
HKick stratifleaibon wilik rropenin I afier cardiac sargery

15 with unslable coronary artery disease, and concloded
ihat both provide independent prognostic information in
repard oo candiac death and myvocardial infarction. Tothose
autbuors, the prediclive capacity of ibe markers varicd accor-
ding 1 the curt poines, bul was already sipnificant with
values of (0% pedl dor iropomdn T aod 1.5 pgfl ithe same as
|5 pe‘mlj for tropontn - Those authors slated thal pros-
pective studies might be ahle 1@ indecate whedher troponin
T and iroponin [ean identily patients who may benetil from
ihe antithrembolic ireaiment or invasive precedures, or
Foth.

Mair el al 'used troponin Lo assess the occurrence of
peroperative myocardial infarciion in patienis undergoing
myocardial revascularization with saphenous vein hypass
prafi. Troponin [increased in 22 ol 26 clecive patients,
who showed ne clinical or laberatory evidence ol myocar-
dial infarction. The buseline value in these patients was
L34 pesde. Two odibe 22 paticnis wilth o perioperative
infarciion showed rroponin] levels greater han 3 peel. (3%
and 3.4 pp/L ), indicating a more significan) myocardial
impairment ihan thal observed tthe other 20 patienis. but
wilh no significant elevation in CE-MB. Four of the 26
elective parienes had elecirecardiepraphic, echocardiogra-
phic. and enzvmadic findines (UK-MBI ol perioperalive
infarction. Une of them with O infarciion had a lroponin [
peak of approximatedy Wpe'l. and 3 petients with non-()
infarction had ropanin [ levels around 5 payL. Thase
authors sugeested that, alier electiive myocardial revascu-
lariation surperies. troponin | peaks greateriham 3.7 pedl.,
concentrations grealer than 3.F pg/L afier 12 hours, or
concenirations amound 2.5 pgl. afier 24 hours indicale 3
high probability of perioperative myocardial inlarction.

Ut et e very similar 1o those inthe liverature, and,
i our apinion. they seem Lo present sulficient ovidence o
indicate sarly intervenlion {cineangicpraphic resiudy; even-
il surgical reimtervention or mHensive outpatiend cars unit
follow-up ) in patients with serum iroponin [ levels above
2 3ngml. onehe firs postoperalive day.

Tocomelateibe findings of elevated levels of iroponin
[witli clewvated levels o Feneymes, such @ CK-ME, was not
anabjective of our study. The alterations in CE-MEB are
atready very well knewn, and, in addition, the limes of
elevationand maimicnance incirculation of CE-MB levels
are very diffcrent Irom those of troponin 1, which makes the
comparison very diflicul and unproduective.

T our understandine, the cost of troponin 1 meeasune-
menl, although greaer than thal of CR-MEL i nol enough
ol'a hindrarce toifs routine use, because idocs nol /eguire
he concomitant measuremant of other markers of myocar-
izl damagee. s wae have already shown im owr case senes. [n
addition, frequent and serial measuncmees ane nol neces-
sary, because the iselaled measurement on the first posio-
perative day 15 eoouph to select high-risk subproups.

Imconclusion, measurement of troponin 1in patienis
unider poing myocardial revaseubarization surgery showed a
characteristiic immediate behavior with an imporiant cleva-
fionin is serum concentration on 1L admissionand on the
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{irs1 pestoperative day. Mo cormelatien was ehserved with
the duration of ischemia or the durstion ol extracorporeal
circulation. sugpesting that iroponin | elevationis due oz
speci ke my ocardial damage {native coronary obstruction,
bvpass ocelusion, elc ) and not io-extracorporeal circulation
or bz todal time of ischemia.

[t ws possihle to delerming that the cut poimds establi-

Arg Breas Cardisl
WK B 2548,

shed separme the patients with a poor prognoesis, because
values preater than 2.5 ng'ml. or 5 ng'ml. en tbe first post-
operaive day resulted in moriality races of 33% and 50%
wethin ihe first & months of Follow-up. Therelore, troponin [
levels around 2.5 neg'ml, on the firs postoperative day
should call sttention o the need for moere appressive diap-
nostie or therapeutic measures.
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