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1. RESUMO

O Infarto Agudo do Miocardio (IAM) é uma das principais causas de morte no mundo
moderno e devido a sua prevaléncia, se torna uma das questbes de salde publica mais
relevantes na atualidade. O objetivo deste trabalho visou demonstrar a importancia da
avaliacdo clinica e laboratorial, as quais podem e ser utilizadas como exames complementares
e conclusivos no do paciente acometido por um IAM e apresentar as atualizacOes literarias
dentro da area demonstrada por meio de revisdes de literatura, assim buscou-se elucidar como
o diagnostico é relativamente simples e bem estabelecido, a partir da juncdo do quadro
clinico, alteracGes eletrocardiogréficas e elevagdes nos marcadores bioquimicos de necrose
muscular, sendo mais especificamente a enzima catalisadora das células musculares, a
creatina quinase (CK) total e cardiaca (CK-MB) e as troponinas cardiacas T e | (TnT e Tnl),
proteinas reguladoras da contracdo muscular. Por fim, foi evidenciado o alto grau de
importancia em relacdo a rapidez nos exames laboratoriais para diminuir o tempo e a extenséo

do 1AM, suas consequéncias e principalmente a mortalidade advinda deste processo.

Palavras-chave: Infarto agudo do miocéardio (IAM); Creatina quinase (CK); Creatina quinase
fragdo MB (CK-MB); Troponina-I (Tnl); Troponina-T (TnT).
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2. INTRODUCAO

O Infarto Agudo do Miocardio (IAM) é uma das principais causas de morte no mundo
moderno, e devido a sua prevaléncia, se torna uma das questdes de saude publica mais
relevantes na atualidade. Segundo a Organizacdo Mundial da Saude (OMS) (2017), em 2015,
17,7 milhdes de pessoas morreram de doencas cardiovasculares (DCVs), 0 que representa
31% de todas as mortes mundiais. E de acordo com projec0Oes, estas permaneceram como a
principal causa de morte e incapacitacao até 2020. Em 2014, segundo dados do Departamento
de Informéatica do Sistema Unico de Satde (DATASUS), o IAM é a primeira causa de morte
em todo o pais, registrando cerca de 100 mil ébitos anuais.

O IAM é resultando de uma necrose das células miocardicas devido a oferta
inadequada de oxigénio ao musculo cardiaco, causado pela reducdo do fluxo sanguineo
coronariano de magnitude e duracdo suficiente para ndo ser compensado pelas reservas
organicas, levando a isquemia (diminuicdo da passagem de sangue pelas artérias coronarias) e
posterior necrose. Geralmente, é causado pela presenca de placas de ateroma no interior do
vaso que podem romper e obstrui-lo, causando o infarto (KUMAR; ABBAS; ASTER, 2013).

O diagnostico do IAM se baseia no quadro clinico, alteracdes eletrocardiograficas e
elevacdes nos marcadores bioquimicos de necrose muscular, mais especificamente a enzima
catalisadora das células musculares, a creatina quinase (CK) total e cardiaca (CK-MB) e as
troponinas cardiacas T e | (TnT e Tnl), proteinas reguladoras da contragdo muscular
(LOZOVOY; PRIESNITZ; SILVA, 2008; KUMAR; ABBAS; ASTER ,2013).

O objetivo deste trabalho foi trazer uma atualizacdo bibliografica sobre o assunto
abordado e demostrar como a avaliacdo laboratorial pode ser um fator complementar ou até
mesmo conclusivo no diagnostico, com a deteccdo de biomarcadores que sdo encontrados na
circulacdo sistémica somente quando ha o estresse cardiaco causado pelo 1AM, a fim de
possibilitar precisao e prontiddo nos resultados dos exames, refletindo na agilidade terapéutica

podendo aumentar a sobrevida dos pacientes.

3. MATERIAIS E METODOS
Este estudo trata-se de uma revisdo de literatura de atualizacdo sobre a o diagnostico
laboratorial do Infarto Agudo do Miocardio. As referéncias utilizadas tiveram fontes

primarias e secundarias: Google Académico, Pubmed, Scielo, Lilacs, livros, através das
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palavras-chaves: “Infarto agudo do miocérdio”, “Creatina quinase (CK)”, “Creatina quinase
fragdo MB (CK-MB)”, “Troponina - I’ e “Troponina — T”. As referéncias usadas variam entre
0s periodos de 1996 a 2017, sendo que algumas fazem uma abordagem geral em relagdo ao

tema e outras apresentam contetido especifico. A lingua utilizada é o portugués.

4. RESULTADOS E DISCUSSAO

O coracdo é uma bomba muito eficiente, duravel e segura, impulsionando diariamente
mais de 7.500 litros de sangue para todo o corpo e bate mais de 40 milhdes de vezes por ano,
fornecendo aos tecidos um suprimento constante de nutrientes vitais e facilitando a excregéo
de produtos residuais. O batimento cardiaco ou a contracdo do coracgdo inicia-se a partir de um
potencial de acdo no no sinoatrial ou marcapasso, que possuem células especializadas,
capazes de despolarizar-se espontaneamente propagando-se por todo o coracdo através das
vias especializadas de conducdo e contato entre as células. O suprimento do corag¢do ou
circulagdo coronéria, mais especificamente no miocardio e epicardio, sdo feitos pelas artérias
coronarianas direita e esquerda originando-se na parte ascendente da aorta e suprem ambos 0s
atrios e ventriculos de oxigénio e nutriente (MOORE; DALLEY, 2001; TORTORA, s/d.).

Dentre as Doengas Cardiovasculares (DCV) mais comuns, encontram-se as doencas
cardiacas coronarianas (DCC) ou doenca arterial coronariana (DAC), devido a diminui¢do do
limen das artérias coronarianas com depdsito de gordura, podendo causar ainda uma condigdo
chamada de isquemia, ou seja, um suprimento deficiente de oxigénio e nutrientes
(cardiopatias isquémicas - CI), geralmente estdo relacionadas a grumos de lipidios e
recobertos de uma céapsula fibrosa (aterosclerose), que se desenvolvem desde a infancia ou
adolescéncia. O IAM pode ser associado a todas as sindromes, podendo ser resultante de uma
isquemia, como “angina pectoris” que provoca dor mas € insuficiente para causar a morte das
fibras musculares cardiacas (midcitos), ou o IAM no qual a isquemia causa morte das células
musculares cardiacas (cardiomiocitos), e pode progredir para a insuficiéncia cardiaca cronica
ou insuficiéncia cardiaca congestiva ou ainda na faléncia mecénica do coracdo e a morte
subita cardiaca (MSC) mais comumente resultante de uma arritmia fatal, ainda que sem
necrosar 0s miocitos (KUMAR; ABBAS; ASTER, 2013).

4.1.INFARTO AGUDO DO MIOCARDIO (IAM)

revistaonline@unifia.edu.br Pagina 869




Revista Saude em Foco - Edicdo n° 10 — Ano: 2018

O IAM, conhecido também como ““ataque cardiaco”, ¢ frequentemente ocasionado por
um trombo que progride bloqueando o fluxo sanguineo parcial ou totalmente, causando um
desequilibrio do suprimento do oxigénio para o miocardio (isquemia). Esse desequilibrio faz
com que as celulas miocardicas ndo consigam sustentar sua funcdo muscular e acabam por
necrosar, ou seja, ocorre a morte dos mesmos (KUMAR; ABBAS; FAUSTO, 2005;
KUMAR; ABBAS; ASTER, 2013).

Os infartos podem ser classificados como transmurais, (uma necrose que envolve toda
ou quase toda a espessura da parede ventricular), infartos subendocéardicos ou nao-transmural,
(necrose limitada ao terco interior, pode ser resultante de um trombo oclusivo que sofre lise
antes que ocorra um infarto transmural). E por fim, os infartos microscopicos, ocorre nos
pequenos vasos, podendo ser imperceptivel no diagndstico eletrocardiograma (ECG),
resultante de vasculites, formacdo de émbolos a partir de vegetacdes valvares, trombos murais
ou espasmos valvares decorrentes de elevacGes de catecolaminas endogenas ou exogenas
(KUMAR; ABBAS; FAUSTO, 2005; KUMAR; ABBAS; ASTER, 2013).

O prolongamento na falta de suprimento sanguineo ou isquemia, acarreta em uma
lesdo com hipdxia, podendo ser revertida, e com uma area centralizada de necrose, devido a
morte das células. As ceélulas danificadas perdem sua funcdo de contracdo e se a area
lesionada for muito grande, podem ocorrer arritmias (batimentos cardiacos irregulares),
resultando em uma parada cardiaca e/ou morte. O tamanho da area lesada e o tempo em que
esta area fica lesada, determinam o tipo de infarto. Apds 24 horas, a regido lesionada
(infartada), fica edemaciada e ciandtica e nos dias subsequentes, os leucdcitos infiltram a area
de necrose para remover as células mortas, ocasionando uma diminuicdo na espessura da
parede ventricular e estabelecendo uma cicatrizacdo. Essa cicatrizagdo inibe a contratilidade
do musculo, alterando sua funcdo nos movimentos da parede, na dispensabilidade do
ventriculo esquerdo, no volume e fragdo de ejecdo e na elevacdo da pressdo ventricular
esquerda no fim da diastolica. Sendo estas as responsaveis pelas consequéncias e
complicagdes apos o IAM. A ocluséo vascular, sendo denominada de area infartada, pode ndo
ter consequéncias, pode levar a necrose tecidual, desencadear a disfuncéo do 6rgéo e até levar
a morte (KUMAR; ABBAS; FAUSTO, 2005).

4.2.INCIDENCIA

revistaonline@unifia.edu.br Pagina 870




Revista Saude em Foco - Edicdo n° 10 — Ano: 2018

A trombose coronariana, responsdvel pelas cardiopatias isquémicas, dentre elas o
IAM, é causa mais comuns de morte em todo o mundo desde o inicio do século XIX.
Atualmente, a grande incidéncia de mortes das DCVs relacionadas com os paises de baixa e
média renda estdo relacionadas a falta de beneficios de programas integrados de cuidados,
deteccdo precoce e tratamento de pessoas com fatores de risco € a0 menor acesso a Servigos
de saude efetivos e de qualidade de acordo com as necessidades da populagdo (OMS, 2017).

Em 2011, dos 20 milhdes de individuos que sofreram de DCVs, aproximadamente 12
milhGes foram vitimas de IAM fatal (HUGUENIN et al., 2016) e segundo a OMS 2017, em
2015, 17,7 milhdes de pessoas morreram de DCVs, o que representa 31% de todas as mortes
mundiais. Dentre estas, trés quartos ocorreram em paises de baixa e média renda, ou seja,
82% das 17 milhdes de mortes relacionadas a doencas ndo-transmissiveis em individuos com
menos de 70 anos e 37% sendo caudas por DCVs. E de acordo com projecdes, as DCVs
permaneceram como a principal causa de morte e incapacitacdo até 2020 (AVEZUM et al.,
2005). Assim como nos outros paises do mundo, no Brasil, desde a década de 60, as DCVs
constituem a principal causa de mortalidade (ESCOSTEGUY et al., 2002). Estudos da
Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC) com base em dados do Departamento de
informatica do Sistema Unico de Saude (DATASUS) e do Instituto Brasileiro de Geografia e
Estatistica (IBGE), em 2012, as doengas coronarianas foram responsaveis por 104.388 dbitos
com faixa etaria mediana de 69 anos, destes 58,18% (60.735) sdo do sexo masculino com
faixa etaria mediana de 67 anos e 41,82% (43.653) sdo do sexo feminino com faixa etaria
mediana de 72 anos. E em 2014, segundo dados do DATASUS, o IAM é a primeira causa de

morte em todo o pais, registrando cerca de 100 mil ébitos anuais.

4.3.FATORES DE RISCO

Dentro dos fatores ndo controlaveis, incluem-se o sexo, a idade, raca e o histérico
familiar, e em relacdo aos fatores controlaveis, o tabagismo, a obesidade, o sedentarismo, a
hipertensdo arterial, o estresse, o diabetes melittus tipo Il e as dislipidemias, como a
arteroesclerose. Estes fatores de riscos elevam consideravelmente a probabilidade do
individuo de desenvolver ou portar um quadro isquémico agudo do miocardio. Além de
auxiliar no diagnostico, a identificacdo dos fatores de risco possibilitou diversos estudos na

area, com o objetivo de aumentar as chances de vida e diminuir as incidéncias das DCVs
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(SILVA; SOUSA; SCHARGODSKY, 1998; KUMAR; ABBAS; ASTER, 2013; MOURAO
et al., 2013; REGGI; STEFANINI, 2016; OMS, 2016).

4.4.QUADRO CLINICO

Compreende nos sinais e sintomas, podendo ser variaveis e até assintomaticos,
conhecidos como silenciosos. Os sintomas mais comuns sdo dor ou pressdo torcica a
esquerda, podendo irradiar para mandibula, membro superior e epigastrico. Outros sintomas
atipicos podem ocorrer, como pulso fraco, arritmias, ansiedade, sudorese, nauseas e dispnéia,
estes conhecidos como casos assintomaticos, apresentados em cerca de 10 a 15%, sendo mais
comum em pacientes idosos e diabéticos (KUMAR; ABBAS; FAUSTO 2005; LOZOVOY;
PRIESNITZ; SILVA, 2008; KUMAR; ABBAS; ASTER, 2013).

4.5.PARAMETROS ELETROCARDIOGRAFICOS

O ECG registra os potenciais elétricos gerados quando o impulso cardiaco passa
através do coracdo para os tecidos que o circundam. Onda P (referente a despolarizacdo dos
atrios antes da sua contracdo iniciar), complexo QRS (refere-se a despolarizacdo dos
ventriculos antes da sua contracdo) e pela onda T (refere-se ao potencial gerado enquanto os
ventriculos se restabelecem da despolarizacdo).  As alteracbes no segmento ST
(supradesnivel/elevacdo) representam alteracbes da repolarizagdo do miocardio,
correlacionando-se com a topografia do infarto, determinando o diagnostico. Sdo indicadas no
primeiro contato médico do paciente com suspeita de IAM e nas primeiras 24 horas, feito de
maneira seriada. Entretanto, estima-se que somente 45 a 60% dos IAM apresentam
sensibilidade a0 ECG e os outros 40 a 50% dos IAM podem n&o apresentarem supra
desnivelamento no segmento ST ou exibem altera¢fes inconclusivas para o diagnostico
(PESARO; SERRANO JR.; NICOLAU, 2004; KUMAR; ABBAS; ASTER, 2013;
SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2015;).

4.6.MARCADORES BIOQUIMICOS DE NECROSE MIOCARDICA
Quando as membranas das células miocardicas sdo lesadas, macromoléculas
intracelulares alcangam a circulacgdo sistémica e podem ser quantificadas. Dentre as moléculas

mais utilizadas no diagnostico encontram-se marcadores inespecificos: as mioglobinas,
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aspartato aminotransferase (AST/TGO) e a lactato-desidrogenase (LDH). Emarcadores
especificos, a creatina quinase (CK) total e cardiaca (CK-MB) e as troponinas cardiacas T e |
(TnT, Tnl) (KUMAR; ABBAS; FAUSTO, 2005; LOZOVOY; PRIESNITZ; SILVA, 2008).

4.6.1.MARCADORES INESPECIFICOS

A mioglobina é uma proteina presente nas células dos musculos cardiacos e
esqueléticos e sdo encontrados na circulacdo logo ap6s a lesdo dos midcitos, podendo
demonstrar o inicio do 1AM, com pico alcancado precocemente, cerca de 1 a 4 horas.
Contudo, pode elevar-se também apds lesdes musculares esqueléticas e em individuos
portadores de doenca renal aguda, evidenciando resultados falso-positivos (CAVALCANTI et
al., 1998; GODOY; BRAILE; PURINI NETO, 1998; LOZOVOY; PRIESNITZ; SILVA,
2008; SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2015).

As aspartato aminotrasferases (AST/TGO) sdo enzimas que exercem papel
fundamental na sintese e degradacdo de aminoacidos e atuam como ponte de metabolismo dos
aminoacidos e carboidratos. Sdo encontradas em diversos tecidos do corpo humano
distribuidas de em concentragdes diferentes, com quantidades maiores no miocéardio, figado e
musculo esquelético e em menor quantidade nos rins, pancreas, baco, cérebro, pulmdes e
eritrécitos. No 1AM, os niveis séricos elevam-se entre 6 a 12 horas e atingem pico méaximo de
18 a 24 horas e retornam a niveis normais dentro de 3 a 8 dias. Por ndo ser uma enzima
cardio-especifica, pode induzir a resultados falso-positivos, devido a elevacbes séricas
consequentes de lesdes hepatocelular, musculos esqueléticos, rins e pancreas (RAVEL, 1995;
LOZOVOY; PRIESNITZ; SILVA, 2008; MOTTA, 2009).

A lactato-desidrogenase (LDH) é uma enzima catalizadora de oxidacéo reversivel do
lactato a piruvato, presente no citoplasma de todas as células do organismo, com quantidades
elevadas no miocardio, figado, muasculo esquelético, rins e eritrocitos. Pode ser separada em
cinco fragbes (isoenzimas), sendo as fracbes LDH-1 e LDH-2 encontradas em maior
concentragdo no coragdo. No IAM os niveis séricos elevam-se dentro de 8 a 48 horas,
atingindo pico maximo em 24 a 72 horas e voltam a seus niveis normais dentro de 5 a 12 dias.
Contudo, mesmo existindo métodos imunoldgicos disponiveis para a deteccdo das fracGes,
outras causas podem elevar os niveis séricos da LDH-1, sem que haja qualquer evidéncia
definida de IAM (RAVEL, 1995; LOZOVOY; PRIESNITZ; SILVA, 2008; MOTTA, 2009).
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4.6.2.MARCADORES ESPECIFICOS

A creatina quinase (CK) é uma enzima responsavel pela fosforilacdo reversivel da
creatina pela adenosina trifosfato (ATP), gera ATP nos sistemas de contracdo ou de
transporte. A CK é composta por um dimero com duas subunidades, B (cérebro) e M
(musculo), descobertas em 1967, que quando associadas, formam trés isoenzimas depositadas
no citosol ou nas estruturas miofibrilares: a isoenzima CK-BB é encontrada abundantemente
no cérebro e em pequenas quantidades nos pulmdes e em outros tecidos, a CK-MM encontra-
se em maior parte no musculo esquelético e em menor quantidade no masculo cardiaco e a
CK-MB encontra-se predominantemente no musculo cardiaco, mas pode ser encontrada no
musculo esquelético. Vale ressaltar que mais tarde, foi encontrada mais uma isoenzima, a CK-
Mt, presente no espaco entre as membranas externas e internas da mitocondria,
imunologicamente distinta e ndo se hibridiza com as outras isoformas, devido a isto ndo é
comumente utilizada na clinica médica (CAMAROZANO; HENRIQUES, 1996; LOZOVOY;
PRIESNITZ; SILVA, 2008; MOTTA, 2009).

No IAM, o aumento sérico da CK-total, englobando todas as fracbes, pode ser
encontrado dentro de 3 a 8 horas ap6s o inicio dos sintomas, com pico entre 12 a 24 horas e
retorna aos niveis normais dentro de 3 a 4 dias; quando seriada tém sensibilidade de 98%, mas
pode apresentar resultados falso-positivos em consequéncia de varias complicacbes como
doencas musculares, intoxicacdo por alcool, trauma musculoesquelético (injecdes
intramusculares), exercicios vigorosos, hipotireoidismo, hipocalemia e embolia pulmonar.
Sendo assim, a CK-MB se torna um marcador mais especifico. A maior parte da fragdo MB
da CK esté presente no miocardio e uma pequena por¢do na musculatura esquelética e lisa, o
que pode levar a resultados falso-positivos. Pode ser detectada em 4 a 6 horas ap6s a lesdo do
miocardio, com pico de 12 a 24 horas e o retorno de niveis normais entre 2 a 3 dias
(LOZOVOY; PRIESNITZ; SILVA, 2008; PARDINI, 2015/2016; XAVIER; DORA;
BARROS, 2016).

As troponinas T e | (TnT e Tnl) sdo proteinas reguladoras localizadas principalmente
no nucleo do mecanismo de contracdo das fibras musculares, denominados como sarcémero.
S&o biomarcadores de lesdo e necrose do musculo cardiaco, consideradas como padrdo-ouro

por sua alta sensibilidade e especificidade, em torno de 90 e 95%. Pode ser detectada de 4 a 6
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horas apds a lesdo, contudo, alguns testes de alta sensibilidade, conseguem detectar as
troponinas em menos de uma hora, com pico de 24 a 48 horas e permanece elevada por até 14
dias. Sua alta acuracia auxilia em torno de 61% no diagndstico nas primeiras horas e em
100% apds 6 horas do inicio dos sintomas. A TnT é encontrada no masculo esquelético e
cardiaco. A Tnl quando comparada a TnT, é mais especifica do musculo cardiaco, cerca de 95
a 97%, com sensibilidade de 90% e mostrou-se ser menos influenciada nos casos de
insuficiéncia renal; apds o inicio do IAM, seus niveis elevam-se entre 3 a 6 horas, atingem o
pico entre 10 a 24 horas e retorna a seus niveis normais dentro de 4 a 10 dias. E recomendado
no minimo 3 amostras durante um intervalo de 24 horas com porcentagens demonstradas em
97% sensibilidade e 90% de especificidade no diagndstico. Os testes atuais de mensuracao de
troponina sdo de alta sensibilidade e sua alta acurdcia auxiliam em torno de 61% no
diagnostico nas primeiras horas e em 100% ap6s 6 horas do inicio dos sintomas (LOZOVOY;
PRIESNITZ; SILVA, 2008; SANTOS et al., 2010; XAVIER; DORA; BARROS, 2016).

4.7.EXAMES COMPLEMENTARES

O hemograma pode ser utilizado como exame complementar. O aumento de leucécitos
nos niveis séricos de pacientes com IAM, onde estes, mais tarde, foram relacionados com as
doencas ateroscleréticas, em especial nas Cl, que culminam no IAM. Em geral, examina-se
um desenvolvimento de leucécitos polimorfonucleares que se inicia de 12 a 24 horas ap6s 0s
sinais do IAM, com duracdo de 7 a 14 dias. Outro exame relacionado, é o de velocidade de
hemossedimentacdo (VHS), é um teste indicado em infeccdes, inflamacBes e neoplasias,
porém é inespecifico, mas pode apresentar valores anormais devido a inflamacéo das lesbes
causadas pelo IAM(RAVEL, 1995; SANTOS; CUNHA; CUNHA, 2000).

4.8 TRATAMENTO

Para diminuir o tempo e tamanho do infarto causado pela isquemia e principalmente as
mortalidades, € feita a administracdo terapéutica fibrinolitica precoce. Por conseguinte, o
protocolo para o tratamento de 1AM, geralmente é feito com a administracdo de oxigénio,
morfina e nitrato — tratamento da dor e hipertensdo; antiplaquetario; anticoagulante;
betabloqueadores; antiarritmicos; e em alguns casos, pode-se utilizar hipotérmicos

terapéuticos; inibidores da enzima de conversdo da angiotensina (IECA); bloqueadores de
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canais de célcio e bomba de insulina-glicose — controle de diabetes. E terapia farmacolégica
como tratamento e prevencdo secundaria (PESARO; SERRANO JR.; NICOLAU, 2004,
SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2015).

4.9.PREVENCAO

O conhecimento dos fatores de risco foi de extrema importancia para o0
desenvolvimento das campanhas e politicas de prevencdo das DCVs, visando como principal
objetivo a reducdo dos riscos a Cl, a diminuicdo da mortalidade, a incapacitacdo prematura e
aumento das sobrevidas. As campanhas e politicas de prevencdo tendem a atuar nos fatores de
risco modificaveis, estes incluem a adocéo de habitos de vida mais saudaveis com a préatica de
exercicios fisico, alimentacdo saudavel e reducdo do tabagismo e/ou alcoolismo; nos
pacientes com doencas ja estabelecidas, a prevencdo pode ser designada como secundaria,
onde ha a necessidade de intervencdo farmacoldgica, dentre eles estdo os individuos
portadores de diabetes melittus, hipertensdo arterial, dislipidemias, obesidade, tabagismo,
estresse e inclusive os pacientes que ja sofreram de alguma patologia causada por isquemia.
(SILVA; SOUSA; SCHARGODSKY, 1998; AVEZUM; PIEGAS; PEREIRA, 2005;
MOURAO et al., 2013; SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2015; OMS,
2016).

5. CONCLUSAO

O procedimento padrdo no ambito hospitalar, inicia-se com a avaliacdo ECG, além do
quadro clinico do paciente; a necessidade da mensuragdo dos marcadores bioquimicos. Para
que se consiga reverter as complicacbes potencialmente fatais que o IAM pode culminar,
entre elas as arritmias, a faléncia cardiaca e o distdrbio mecénico, medidas de intervencéao
devem ser tomadas, a mais importante dentre elas é o tempo, sendo um dos fatores
primordiais no diagnostico. Neste momento do atendimento é de suma importancia realizar o
exames laboratoriais de considerados “padrdo ouro” para um diagnostico preciso do [IAM,
sendo os mais recomendados: CK total, CK-MB e Tnl. E importante a rapidez nos exames
laboratoriais e a desobstrugdo imediata da artéria responsével, para que seja possivel ter uma

manutencdo do fluxo e seja tomadas decisbes na profilaxia das embolizacbes recorrentes,
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propiciando o aumento do tempo e da qualidade de vida dos pacientes acometidos por essa

patologia.
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