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Cardiac  markers  in  veterinary  medicine

RESUMO

Os marcadores cardíacos são utilizados com o
intuito de auxiliar no diagnóstico clínico de animais com doença
cardíaca com maior acurácia e em menor tempo possível,
possibilitando o estabelecimento do prognóstico e a terapia
precocemente. Entretanto, em medicina veterinária, no Brasil,
sua aplicabilidade ainda é, em geral, restrita a pesquisas. Esta
revisão tem como objetivo abordar os principais marcadores
cardíacos para que futuramente estes possam se tornar índices
essenciais na avaliação cardíaca.

Palavras-chave: lesão cardíaca, cardiomiopatia, medicina
veterinária.

ABSTRACT

Cardiac markers have been used in order to assist
clinical diagnosis of animals with heart disease, more
accurately, enabling the establishment of earlier prognosis and
therapy. However, in Brazilian veterinary medicine, these markers
are generally still restricted to researches. This review aims to
approach the major cardiac markers, which further may
become essential indexes in heart assessment.

Key words: cardiac damage, cardiomyopathy, veterinary
medicine.

INTRODUÇÃO

A identificação de animais com doença
cardíaca assintomática por testes bioquímicos permite

diagnosticar cardiopatas com maior acurácia e em menor
tempo. Desse modo, é possível estabelecer um
prognóstico e realizar a terapia precocemente (SISSON,
2002). A utilização dos marcadores cardíacos auxilia o
clínico veterinário no diagnóstico de diversas
cardiopatias, mas, para uma interpretação adequada
dos resultados, são necessários exame físico detalhado
e exames complementares, como o eletrocardiograma,
a ecocardiografia, radiografia torácica e a mensuração
da pressão arterial.

Os biomarcadores são indicadores de
processos biológicos normais, processos patogênicos
ou de intervenção farmacológica que fornecem
informação considerando a exposição da doença, a
extensão da lesão e o prognóstico (OYAMA & SISSON,
2004). O marcador cardíaco ideal precisa atender a vários
critérios, tais como: 1) alta sensibilidade, sendo
detectado precocemente mesmo em baixa quantidade
em injúria miocárdica leve; 2) alta especificidade, não
sendo detectável em outros órgãos ou tecidos; 3) ser
facilmente quantificado e a baixo custo; 4) apresentar
boa janela diagnóstica, ou seja, aumentar mais
precocemente, e o retorno aos níveis basais ser mais
demorado (SHINDE et al., 2004; LADENSON, 2007).
Atualmente, nenhum dos marcadores cardíacos
disponíveis apresenta todos os critérios. Por isso,
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pesquisas devem ser realizadas em busca do
preenchimento dessa lacuna.

O diagnóstico de injúria cardíaca em
humanos a partir de biomarcadores iniciou-se por volta
do ano de 1950. Atualmente, a literatura relacionada à
área de marcadores cardíacos é bastante extensa,
dificultando uma revisão completa sobre o assunto
(LADENSON, 2007). Na medicina veterinária, muitos
estudos clínicos sobre validação de testes ainda estão
em andamento, e há evidências que sugerem que os
benefícios potenciais destes são similares aos dos
humanos (SOLTER, 2007).

Na medicina, os marcadores cardíacos
incluem quatro tipos relacionados às seguintes
condições clínicas: 1) lesão ou necrose miocárdica
(troponinas cardíacas), 2) função miocárdica (peptídeos
natriuréticos), 3) homeostase de lipoproteínas séricas
(HDL, LDL), e 4) inflamação do sistema cardiovascular
(proteína C reativa). Entretanto, em medicina
veterinária, os dois últimos tipos de marcadores não
são específicos para doença miocárdica (SOLTER,
2007). A presente revisão aborda os marcadores
cardíacos mais utilizados em medicina veterinária, sua
aplicabilidade e suas perspectivas futuras.

Marcadores Cardíacos
Peptídeos natriuréticos

Os peptídeos natriuréticos são importantes
marcadores de hipertrofia ventricular e insuficiência
cardíaca congestiva (ICC) (MAACK, 2006) e possuem
valor, tanto no diagnóstico, como no prognóstico das
cardiopatias (RICHARDS, 2007). O peptídeo
natriurético atrial (ANP) e o peptídeo natriurético
cerebral (BNP) são sintetizados a partir de precursores,
proANP e proBNP, que são armazenados em grânulos
do tecido atrial e em miócitos ventriculares,
respectivamente. Os hormônios ANP e BNP ativos são
clivados da porção carboxi-terminal das moléculas
precursoras e secretados para a circulação com seus
respectivos fragmentos amino-terminais (NT-proANP
e NT-proBNP) (SISSON, 2004). O peptídeo natriurético
tipo C (CNP) e seu peptídeo amino-terminal co-
secretado foram recentemente identificados (SISSON,
2002; MAACK, 2006; RICHARDS, 2007). Esses
peptídeos são encontrados primariamente no cérebro
e endotélio vascular, e os níveis circulantes são muito
menores em relação aos demais peptídeos, em animais
hígidos (SISSON, 2004).

O ANP é o principal peptídeo circulante
envolvido na regulação da função renal e do volume
plasmático em condições fisiológicas. O aumento do
volume plasmático e da pressão sanguínea arterial ou
pulmonar leva à elevação significativa dos níveis de

ANP. O estímulo direto para a secreção de ANP é a
distensão da parede ou pressão atrial, que ocorre na
expansão volumétrica e hipertensão. Por outro lado,
os níveis plasmáticos do BNP estão relacionados às
condições de sobrecarga ventricular (MAACK, 2006;
RICHARDS, 2007).

Os efeitos fisiológicos do ANP e BNP
geralmente são opostos aos do sistema renina-
angiotensina-aldosterona. Os peptídeos induzem, via
receptor tipo A (NPR-A), a diurese e a natriurese pelo
aumento da taxa de filtração glomerular e inibição do
transporte do sódio do ducto coletor medular interno.
O mesmo receptor regula a vasodilatação de arteríolas,
diminuindo, assim, a resistência vascular sistêmica e
pulmonar, a inibição direta da liberação de renina pelos
rins e a liberação de aldosterona pelo córtex da adrenal.
O ANP ainda reduz o débito cardíaco pela diminuição
do volume plasmático e, consequentemente, a pressão
venosa central. Um segundo receptor, o tipo B (NPR-
B), responde ao ANP e BNP, mas regula a vasodilatação
pelo CNP produzido no local (SISSON, 2004; MAACK,
2006).

A estrutura química do ANP é altamente
preservada nas espécies de mamíferos. Por isso, a
dosagem de ANP pode ser realizada por imunoensaios
desenvolvidos para humanos (SISSON, 2004). Em
contrapartida, o BNP apresenta considerável espécie-
especificidade (MAACK, 2006). Recentemente, foram
validados testes de ELISA (ensaio imunoabsorvente
ligado à enzima) para determinação de NT-proANP e
NT-proBNP em cães (BOSWOOD et al., 2008;
SCHELLENBERG et al., 2008; TARNOW et al., 2009) e
gatos (CONNOLLY et al., 2008). Preconiza-se a dosagem
das porções amino-terminais, uma vez que possuem
meia-vida mais prolongada em relação ao ANP e BNP,
facilitando o diagnóstico de cardiopatias (OYAMA,
2007).

Muitos estudos foram conduzidos para
avaliar a utilidade desses testes em cães, especialmente
o NT-proBNP. Este parece diferenciar cães com doença
cardíaca dos hígidos, além de determinar quais animais
possuem aumento cardíaco significativo (BOSWOOD
et al., 2008; OYAMA et al., 2008). Além disso, juntamente
com o NT-proANP, auxiliam no diagnóstico diferencial
de causas cardíacas e não cardíacas de distúrbios
respiratórios em cães. Níveis muito elevados (NT-
proANP, >1.700fmol mL-1; NT-proBNP, >1.000pmol L-1)
sugerem a ICC como causa da dispneia; níveis
moderados (NT-proANP, 1.351-1.700fmol mL-1; NT-
proBNP, >210pmol L-1) são sugestivos de cardiopatia,
mas não necessariamente ICC em animais
assintomáticos. Esses achados sugerem que a
utilização desses testes são uma ferramenta útil no
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diagnóstico de doenças cardíacas assintomáticas ou
ocultas (OYAMA, 2007).

O BNP também avalia a severidade da injúria
isquêmica, uma vez que a isquemia causa aumento no
estresse da parede ventricular esquerda, levando ao
acréscimo da produção e à liberação de BNP, mesmo
na ausência de necrose ou disfunção ventricular pré-
existentes (FUTTERMAN & LAMBERG, 2002). Além
disso, esse peptídeo também é útil no monitoramento
de terapias que potencialmente podem causar
cardiotoxicidade, como a doxorrubicina (ALVES DE
SOUZA & CAMACHO, 2006).

Duas condições que podem confundir
parcialmente a utilidade do diagnóstico ou prognóstico
das mensurações desses peptídeos são a disfunção
renal e a presença da síndrome metabólica (RICHARDS,
2007; REYNOLDS & OYAMA, 2008). Outro estudo
demonstra também que, como em humanos, anticorpos
heterofílicos podem interferir em teste de ELISA para
BNP canino, ocasionando resultados falso-positivos
(SOLTER et al., 2008).

Atualmente, as pesquisas estão sendo
conduzidas para determinar se o NT-proBNP pode ser
usado para monitoramento seriado de cães com doença
assintomática da valva mitral, para avaliar o risco
individual de desenvolvimento da insuficiência
cardíaca secundária (REYNOLDS, & OYAMA, 2008).

Creatinoquinase
A creatinoquinase (CK) é uma molécula

constituída por duas subunidades, M e B, que são
imunologicamente distintas e sintetizadas por genes
diferentes (AKTAS et al., 1993; KRAMER &
HOFFMANN, 1997). Possui a função de tornar
adenosina trifosfato (ATP) disponível para a contração
muscular, por meio da fosforilação de adenosina
difosfato (ADP) e creatina fosfato. São três as
isoenzimas formadas: CK-BB (CK1), predominante no
cérebro e sistema digestório; CK-MB (CK2), presente
no tecido cardíaco, nos rins, nos intestinos e nos
pulmões; e CK-MM (CK3), presente no músculo
estriado (AKTAS et al., 1993).

A determinação da CK pode ser realizada
no soro ou plasma heparinizado, e a hemólise e a
hiperbilirrubinemia podem resultar em falsos aumentos
(AKTAS et al., 1993). Pode-se mensurar, tanto por sua
atividade sérica por meio de testes bioquímicos, como
por sua concentração total (CK massa), utilizando
ensaios imunométricos. As isoenzimas podem ser
separadas por eletroforese, técnicas imunológicas e
cromatografia de troca iônica. Os métodos
imunológicos requerem anticorpos monoclonais
espécie-específicos (CARDINET III, 1997). No entanto,

SANTOS (2005) demonstrou a viabilidade da utilização
de kit comercial imunométrico desenvolvido para
humanos em cães.

O aumento da atividade sérica da CK-MB
foi relatado em cães com comprometimento miocárdico
secundário à parvovirose, dirofilariose, endocardite e
cardiomiopatia hipertrófica (AKTAS et al., 1993). Em
cães com suspeita de lesão miocárdica provocada por
trauma, SCHOBER et al. (1999) e DINIZ et al. (2007)
observaram aumento da CK-MB. Porém, DINIZ et al.
(2007) acreditam que houve liberação de CK-MB, tanto
de miocárdio, como de músculo esquelético, pois os
animais apresentavam lesão muscular concomitante.
PINO et al. (2008) encontraram níveis de CK-MB
significativamente maiores em cães com algum tipo de
doença cardiovascular quando comparados a cães
hígidos. Segundo os autores, a hipóxia instalada
ocasiona instabilidade e altera a permeabilidade da
membrana dos miócitos, acarretando a elevação da
enzima no soro. FRANCO et al. (2009) avaliaram cadelas
anestesiadas com cetamina, atropina e xilazina e
observaram aumento de CK-MB, sugerindo que os
anestésicos reduzem o aporte de oxigênio do miocárdio.

ARGIROUDIS et al. (1982) analisaram o soro
e os tecidos de equinos quanto à porcentagem de
composição das isoenzimas da CK. Observaram
quantidade de CK-MB muito pequena presente no
coração (1,4% da CK total) e sugeriram que a
determinação da isoenzima MB no soro de equinos
não tem valor na detecção de lesão cardíaca.
FREDERICK et al. (2001) consideram que a CK-MB
não seja um marcador cardíaco adequado em cães, por
ser pouco específico para essa espécie, além de
representar de 4 a 13% da atividade total da CK no
miocárdio canino (SCHOBER et al., 1999).

Devido a limitações, como a baixa
especificidade nos casos de acometimento muscular
esquelético associado, e à baixa sensibilidade nas
primeiras horas de evolução em razão do aparecimento
demorado desses marcadores no sangue e para
detectar pequena injúria miocárdica, houve a
necessidade de outros métodos ou novos marcadores
diagnósticos de lesão celular miocárdica, visando a
superar as limitações (GODOY et al., 1998).

Troponinas cardíacas
As troponinas vêm recebendo atenção

crescente como marcadores altamente específicos de
injúria celular (GODOY et al., 1998) e atualmente são
consideradas como os preferíveis de injúria cardíaca
em mamíferos (O’BRIEN, 2008). A estrutura dessas
troponinas é muito parecida entre as espécies (O’BRIEN
et al., 1997).
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Compreendem um complexo proteico que
forma parte do aparato contrátil, o complexo troponina-
tropomiosina, encontrado dentro dos sarcômeros dos
músculos estriados. Esse complexo age na regulação
da contração muscular e é composto pela tropomiosina
e por três troponinas: troponina C (TnC), I (TnI) e T
(TnT) (COLLINSON et al., 2001).

A TnI (subunidade inibitória), quando ligada
à actina, age em conjunto com a tropomiosina, criando
um obstáculo espacial e inibindo a interação da actina
com a miosina. A TnC é a subunidade que se liga ao
cálcio, e a TnT (subunidade estrutural) liga o complexo
troponina à tropomiosina. Na despolarização do
sarcolema, há liberação de cálcio no citoplasma, e a
TnC remove os efeitos inibitórios da TnI. Isso faz com
que a tropomiosina se desloque, resultando na remoção
do obstáculo espacial da interação da actina-miosina e
liberação da inibição da actina-miosina-ATPase,
permitindo a hidrólise do ATP e a contração muscular.
Quando o cálcio é bombeado de volta para o retículo
sarcoplasmático, o complexo reverte para sua
conformação original, inibindo a ação da ATPase e
ocasionando o relaxamento muscular (COLLINSON et
al., 2001; O’BRIEN et al., 2008).

A TnC é idêntica, tanto no músculo
esquelético, como no cardíaco. No entanto, os genes
codificadores das TnT e TnI, cardíaca e esquelética,
são diferentes, além de apresentarem sequências de
aminoácidos distintas, o que permitiu que anticorpos
monoclonais específicos pudessem ser desenvolvidos
(GODOY et al., 1998). Em contraste à troponina I
cardíaca (cTnI), a troponina T cardíaca (cTnT) não é
totalmente cardio-específica. Esta é expressa no
músculo em regeneração, assim como no músculo
esquelético normal, e sua concentração sanguínea pode
aumentar na ausência de envolvimento miocárdico, em
pacientes com polimiosite, rabdomiólise, doença
muscular crônica e insuficiência renal (SHINDE et al.,
2004).

A liberação de cTnI na circulação parece
estar relacionada às áreas de necrose de cardiomiócitos
de maneira irreversível, sendo o aumento da
concentração proporcional à severidade da injúria. A
maior parte da cTnI é encontrada no aparato contrátil e
é liberada por degradação proteolítica. O rompimento
das proteínas contráteis intracelulares como resultado
de isquemia ocorre rapidamente, causando um pool
citosólico (COLLINSON et al., 2001). A cTnI é liberada
em três formas: livre, complexo TnI-TnC e complexo
TnT-TnI-TnC, que apresentam diferentes graus de
degradação, e a parte predominante de cTnI circula na
forma de complexo (OYAMA & SOLTER, 2004).

Outro mecanismo de liberação é explicado
pelo aumento da permeabilidade da membrana dos
miócitos ocasionado por hipóxia, permitindo que
somente a fração citosólica seja liberada de maneira
reversível (MAIR, 1999; COLLINSON et al., 2001). Em
cães, essa fração de troponina livre no citosol
corresponde de 2 a 8% do total presente no
cardiomiócito (SCHOBER et al., 2002), mas em equinos
o significado desse pool é desconhecido (HOLBROOK
et al., 2006).

KATRUKHA et al. (1997) mostraram que,
em tecido cardíaco necrótico e no soro de pacientes
que sofreram infarto agudo do miocárdio, as regiões
amino- e carboxi-terminal da cTnI são vulneráveis à
degradação. Em outro estudo, SHI et al. (1999)
demonstraram que a região amino-terminal parece ser
mais estável que a carboxi-terminal. Esses achados são
importantes para explicar a ampla variação dos valores
mensurados por diferentes ensaios de cTnI (SHINDE
et al., 2004).

Os imunoensaios atuais podem mensurar
elevadas concentrações de cTnI no sangue periférico,
reflexo de lesões mínimas no miocárdio, mesmo na
ausência de níveis aumentados de CK ou CK-MB
(GUPTA & DE LEMOS, 2007). Em ovinos induzidos
experimentalmente ao infarto de miocárdio, observou-
se aumento de cTnI no primeiro dia após a indução e a
concentração retornou ao nível normal após 14 dias
(LEONARDI et al., 2008). Em humanos, a cTnI pode ser
detectada cerca de 4 a 6h após o início da isquemia,
com pico em aproximadamente 24h, permanecendo
elevada por pelo menos cinco dias após o episódio de
infarto do miocárdio. Apesar de sua meia-vida biológica
ser de 120 minutos, possui boa janela de diagnóstico
em razão da contínua liberação dessa proteína dos
miofilamentos em desintegração (SHINDE et al., 2004;
GUPTA & DE LEMOS, 2007). No entanto, em cães,
JAFFE et al. (1996), ao injetar troponina purificada,
observaram tempo de meia-vida de apenas 67,2 minutos.

As troponinas cardíacas vêm se tornando
alvo de pesquisas na medicina veterinária nos últimos
anos. Os ensaios desenvolvidos para dosagem de
troponina humana já foram validados para várias
espécies animais (OYAMA & SOLTER, 2004; SANTOS,
2005; MICHIMA, 2007; LEONARDI et al., 2008). O
aumento de seus níveis foi descrito em cães com
cardiomiopatia dilatada (OYAMA & SISSON, 2004),
trauma cardíaco (SCHOBER et al., 1999; DINIZ et al.,
2007), infarto (RICCHIUTI et al., 1998), degeneração da
valva mitral (OYAMA & SISSON, 2004), ICC
(DEFRANCESCO et al., 2002), além de outras
enfermidades que causam lesão cardíaca secundária,
como síndrome dilatação vôlvulo-gástrica (SCHOBER



5Marcadores cardíacos na medicina veterinária.

et al., 2002) e babesiose (LOBETTI et al., 2002). Em
gatos, níveis elevados de cTnI foram descritos em
casos de cardiomiopatia hipertrófica (HERNDON et al.,
2002) e em equinos, em lesão por ruptura da válvula
aórtica (CORNELISSE et al., 2000), taquicardia
ventricular e necrose miocárdica (SCHWARZWALD
et al., 2003), sepse neonatal (SLACK et al., 2005),
babesiose (DIANA et al., 2007), intoxicação por
monensina e cardiopatia (PEEK et al., 2004).

Em equinos, a dosagem sérica de cTnI
também é utilizada para avaliar o efeito do exercício
físico. DURANDO et al. (2006), avaliando o exercício
intenso de curta duração em esteira de alta velocidade,
verificaram que as concentrações máximas de cTnI
ocorrem entre 3 e 6h após o exercício. Esse período
parece ser ótimo para mensurar a cTnI com o intuito de
detectar lesão miocárdica induzida pelo exercício em
equinos. YONEZAWA (2008) observou lesão cardíaca
leve em equinos Puro Sangue Árabe submetidos a
exercício em esteira de alta velocidade, sendo verificada
pela presença de contração ventricular prematura
associada ao aumento de cTnI sérica, porém não
expressiva. MICHIMA (2007) avaliou cavalos de
enduro que percorreram provas menores que 100km e
maiores que 100km e animais desqualificados das
provas por causa metabólica, não encontrando aumento
significativo dos níveis de cTnI e concluindo que o
exercício físico prolongado não levou a injúrias
cardíacas severas.

Embora o mecanismo ainda não tenha sido
totalmente elucidado, especula-se que o aumento pós-
exercício seja devido ao aumento da permeabilidade da
membrana celular do miocárdio e à liberação de cTnI
livre do citosol e não devido à necrose permanente e
morte celular (NOSTELL & HÄGGSTRÖM, 2008).
Equinos que realizam teste de exercício máximo tornam-
se hipoxêmicos e possuem maior estresse
cardiovascular, por isso apresentam leve aumento da
cTnI (DURANDO et al., 2006).

Novos marcadores cardíacos
Muitas outras macromoléculas parecem

aumentar nos distúrbios cardíacos em humanos e
apresentam potencial para atuarem como novos
possíveis marcadores cardíacos. No entanto, ainda não
se sabe totalmente seu valor diagnóstico. Alguns
destes serão descritos a seguir.

Proteína ligadora de ácido graxo
A proteína ligadora de ácido graxo tipo

cardíaca (H-FABP) tem o papel de transporte
intracelular citoplasmático de ácidos graxos nas células
e é altamente expressa em tecidos com metabolismo

ativo de ácido graxo, como o músculo cardíaco
(RUZGAR et al., 2006). Compreende de 15 a 30% de
todas as proteínas citoplasmáticas (GODOY et al., 1998)
e assemelha-se à mioglobina em relação ao baixo peso
molecular e dinâmica do aparecimento na circulação,
mas apresenta maior especificidade e sensibilidade.
Entretanto, não é específica para lesões cardíacas,
podendo ser encontrada no músculo esquelético, nos
rins e em outros tecidos, em menores quantidades
(SHINDE et al., 2004; RUZGAR et al., 2006).

Após a lesão causada pela isquemia, a H-
FABP é liberada rapidamente para a circulação e pode
ser detectada em altas concentrações dentro de 1h
após a necrose miocárdica, podendo alcançar o máximo
no período de 6 a 8h e diminuindo em 24 a 36h (CHAN
et al., 2004; RUZGAR et al., 2006). A curva de liberação
da H-FABP demonstra que é um marcador precoce,
mas perde o significado como marcador tardio em razão
de sua rápida depuração renal (CHAN et al., 2004).

Os métodos comumente utilizados para a
dosagem de H-FABP são os imunoensaios. Se a H-
FABP for mensurada conjuntamente com as troponinas
cardíacas, podem formar um perfil bioquímico completo
de detecção de injúria cardíaca, desde os estágios
precoces até os mais tardios da doença. No entanto, o
período de dosagem necessário para o “painel
cardíaco” ainda é muito longo para ser usado na
emergência (MION et al., 2007).

Albumina modificada pela isquemia
Os marcadores cardíacos disponíveis

atualmente apresentam limitada sensibilidade em casos
de condição isquêmica reversível no início da lesão. A
albumina modificada pela isquemia (IMA) foi relatada
como marcador capaz de refletir a condição isquêmica
do miocárdio. A porção amino-terminal da albumina
plasmática normalmente tem afinidade com metais
pesados iônicos, como o cobalto e o cobre, e a porção
N-terminal é modificada durante a exposição à condição
isquêmica, em razão da produção de radicais livres e de
espécies reativas ao oxigênio, resultando na geração
de IMA com baixa afinidade aos metais pesados (LEE
et al., 2007). A mensuração da IMA é realizada
indiretamente pelo método de ligação do cobalto à
albumina, e uma quantidade de cobalto constante reage
com o soro do paciente e se liga à albumina, enquanto
que o cobalto não ligado remanescente é mensurado
por espectrofotometria (APARCI et al., 2007; LEE et al.,
2007).

Há relatos que a IMA aumenta dentro de
alguns minutos após o início da isquemia miocárdica e
que continua a aumentar por 6 a 12h, sugerindo que
pode ser aplicada efetivamente para a detecção de
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condição de isquemia miocárdica anterior à necrose
miocárdica (CHRISTENSON et al., 2001). LEE et al.
(2007) demonstraram que a IMA foi suficientemente
sensível como marcador de triagem capaz de determinar
se pacientes com dor torácica e suspeita de síndromes
coronarianas agudas que necessitavam de terapia
intensiva ou tratamento de emergência. Observou-se
que a sensibilidade foi maior em relação aos demais
marcadores cardíacos (mioglobina, CK-MB e cTnT),
provavelmente porque a IMA eleva-se em condições
de isquemia anteriores ao desenvolvimento da necrose
tecidual. No entanto, a especificidade foi menor em
relação aos demais, pois a IMA não reflete somente em
isquemia cardíaca, mas também em outras condições
isquêmicas, como no cérebro, no trato gastrintestinal e
nos outros órgãos, assim como em outras doenças.
Portanto, sugere-se que a dosagem de IMA deva ser
realizada em paralelo aos marcadores convencionais,
para compensar sua baixa especificidade e distinguir
entre isquemia e necrose miocárdica.

CONCLUSÕES

Embora os marcadores cardíacos sejam
amplamente utilizados na rotina clínica médica e na
medicina veterinária em diversos países, no Brasil, o
uso desses testes é restrito a pesquisas. Apesar do
crescente número de estudos clínicos e da
padronização dos métodos de dosagem, ainda há
limitações, como disponibilidade e custo elevado das
determinações para o uso ambulatorial. Espera-se que
esses testes se tornem mais acessíves a fim do amplo
uso na rotina clínica veterinária, tanto para o
diagnóstico das cardiopatias, como para o
monitoramento de terapias e estabelecimento de
prognóstico, visando a uma melhor qualidade de vida
dos pacientes.
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