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Resumo
Aproximadamente 300 milhões de cirurgias não 

cardíacas são realizadas anualmente no mundo, e eventos 
cardiovasculares adversos são as principais causas de 
morbimortalidade no período perioperatório e pós-
operatório. A lesão miocárdica após cirurgia não cardíaca 
(MINS, do inglês myocardial injury after non-cardiac surgery) 
é uma nova entidade clínica associada com desfechos 
cardiovasculares adversos. MINS é definida como uma 
lesão miocárdica que pode resultar em necrose secundária 
à isquemia, com elevação dos biomarcadores. A lesão tem 
importância prognóstica e ocorre em até 30 dias após a 
cirurgia não cardíaca. Os critérios diagnósticos para MINS 
são: níveis elevados de troponina durante ou em até 30 
dias após a cirurgia não cardíaca, sem evidência de etiologia 
não isquêmica, sem que haja necessariamente sintomas 
isquêmicos ou achados eletrocardiográficos de isquemia. 
Recentemente, pacientes com maior risco para MINS têm 
sido identificados por variáveis clínicas e biomarcadores, bem 
como por protocolos de vigilância quanto ao monitoramento 
eletrocardiográfico e dosagem de troponina cardíaca. 
Pacientes idosos com doença aterosclerótica prévia necessitam 
medir troponina diariamente no período pós-operatório. O 
objetivo deste trabalho é descrever este novo problema de 
saúde pública, seu impacto clínico e a abordagem terapêutica 
contemporânea.    

Introdução
Aproximadamente 300 milhões de cirurgias não 

cardíacas são realizadas anualmente no mundo, e eventos 
cardiovasculares adversos são as principais causas de 
morbimortalidade no período perioperatório e pós-
operatório.1 A lesão miocárdica após cirurgia não cardíaca 
(MINS, do inglês myocardial injury after non-cardiac surgery) é 

uma nova entidade clínica, diferente do infarto do miocárdio 
(IM) que ocorre no período pós-operatório, e associada com 
desfechos cardiovasculares adversos, como mostrado no 
registro internacional VISION.2 MINS é definida como uma 
lesão miocárdica que pode resultar em necrose secundária 
à isquemia, com elevação dos biomarcadores. A lesão tem 
importância prognóstica e ocorre em até trinta dias após a 
cirurgia não cardíaca.3 MINS tem uma incidência estimada de 
oito milhões de pacientes por ano, e associação independente 
com o risco de morte e complicações cardiovasculares no 
período pós-operatório inicial.4,5 (Figura 1). 

A relevância prognóstica pode ser demonstrada pela 
associação dos critérios diagnósticos propostos com taxas de 
mortalidade de 30 dias6 e de dois anos.7 

MINS não inclui lesão miocárdica perioperatória por causas 
não isquêmicas, tais como sepse, fibrilação atrial, embolismo 
pulmonar, e insuficiência renal, ou níveis de troponina 
cronicamente elevados.6,7

Os critérios diagnósticos para MINS são: níveis elevados de 
troponina no período de 30 dias após a cirurgia não cardíaca, 
considerados secundários à isquemia miocárdica, isto é, sem 
evidência de etiologia não isquêmica, e sem a exigência da 
presença de sintoma isquêmico ou achado eletrocardiográfico 
de isquemia.6

Apesar de MINS ser um fenômeno pós-operatório comum 
e altamente reconhecido, sua incidência, fatores de risco, 
fisiopatologia, e implicações clínicas não são completamente 
definidos.8 As complicações cardiovasculares são uma causa 
de morbidade e mortalidade em pacientes submetidos à 
cirurgia não cardíaca, e estudos mostraram que a incidência de 
IM no perioperatório corresponde a 6,2% de todas as cirurgias 
realizadas. A fisiopatologia dos eventos cardiovasculares no 
período pós-operatório é complexa, e envolve, entre outros, 
indução anestésica, sangramento, anemia, hipóxia, e dor 
no período pós-operatório, causando elevação nos níveis 
de catecolaminas e na síntese de cortisol, e um estado de 
hipercoagulabilidade.8  Recentemente, pacientes com maior 
risco para MINS têm sido identificados por variáveis clínicas 
e biomarcadores, bem como por protocolos de vigilância 
quanto ao monitoramento eletrocardiográfico e dosagem de 
troponina cardíaca. Assim, em pacientes idosos com doença 
aterosclerótica prévia, sugere-se que os níveis de troponina 
sejam dosados por três dias no pós-operatório.6   

A predição de complicações cardíacas após cirurgia não 
cardíaca é difícil e imprecisa, e as medidas de troponina 
parecem exercer um papel importante nesse cenário. Estudos 
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mostram que a troponina cardíaca ultrassensível (Tn-us) pode 
ser detectada na maioria dos pacientes antes da cirurgia não 
cardíaca, e que valores mais elevados estão associados com risco 
aumentado. Portanto, o uso da Tn-us pode melhorar a predição 
de complicações cardíacas após a cirurgia não cardíaca.9,10

Apesar do aumento na literatura sobre o assunto e de 
evidência científica, MINS é pouco reconhecido, uma vez que, 
atualmente, não existe consenso global sobre sua definição 
ou critérios diagnósticos. Muitos estudos utilizam diferentes 
terminologias, tais como IM no período perioperatório/
pós-operatório11 ou lesão miocárdica perioperatória12 para 
descrever o fenômeno. Além disso, os pontos de corte para os 
níveis de troponina para fins diagnósticos variam entre estudos, 
dependendo do subtipo de troponina e do método utilizado 
para sua detecção (Tabela 1). Ainda, a presença de MINS 
tem atraído pouca atenção entre cardiologistas e médicos em 
hospitais, em termos do diagnóstico, implicações clínicas, e 
prognóstico.13,14 O objetivo deste artigo foi descrever esse novo 
problema clínico com repercussões sobre a saúde pública e 
a abordagem terapêutica contemporânea.

Para estruturar este artigo de revisão, a busca de artigos 
foi realizada em dois bancos de dados, PubMed e Scielo, 
utilizando as palavras-chave em inglês “myocardial injury 
AND non-cardiac surgery”. A pesquisa foi realizada em 
janeiro de 2020. Foram incluídos estudos prospectivos e 
retrospectivos, e foram excluídos casos clínicos e resumos 
apresentados em congressos. A elegibilidade de cada estudo 
foi independentemente avaliada por dois investigadores. 

Opiniões divergentes sobre a relevância dos artigos foram 
resolvidas por consenso.

Lesão miocárdica após cirurgia não cardíaca 

Aspectos epidemiológicos

Morte cardíaca é a causa principal de mortalidade no 
pós-operatório nos primeiros 30 dias após cirurgia.15 De 
todas as cirurgias realizadas no mundo, estima-se que 
aproximadamente 100 milhões envolvem pacientes com 
idade igual ou superior a 45 anos; cerca de 1,1 milhão (1,1%) 
desses sofrem um IM com sintomas de isquemia no período 
perioperatório, 2,2 milhões (2,2%) tem um IM assintomático, 
e 4,6 milhões (4,6%) sofrem MINS. As taxas de mortalidade 
em 30 dias nesses três grupos são 9,7%, 12,5%, e 7,8%, o 
que corresponde, anualmente, a mais de 750 mil mortes por 
isquemia do miocárdio e, portanto, a um novo desafio de 
saúde pública mundial.16 

Pacientes diagnosticados com MINS são mais velhos 
que aqueles sem a doença, e a incidência de MINS é 
significativamente mais alta em homens (17,7%) que em 
mulheres (16,2%).1 Ainda, pacientes que desenvolvem MINS 
têm mais fibrilação atrial, insuficiência cardíaca, doença 
arterial coronariana, doença renal crônica, e uma maior 
frequência cardíaca no pré-operatório.17 Mais que 90% dos 
pacientes com MINS não apresentam elevação do segmento 
ST ou qualquer outro sintoma de isquemia.4 

Figura 1 – Esquema de desenvolvimento de lesão miocárdica após cirurgia não cardíaca (MINS, do inglês myocardial injury after non-cardiac surgery).
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Smilowitz e Berger8 conduziram uma meta-análise 
envolvendo 169 estudos, mostrando uma incidência 
de MINS de 17,9% das cirurgias não cardíacas. Entre os 
139 estudos em que se mediram sistematicamente os 
biomarcadores cardíacos em todos os pacientes cirúrgicos, 
MINS ocorreu em 19,6% dos pacientes. Entre os outros 30 
estudos, sem medidas de biomarcadores, a incidência de 
MINS foi de 9,9%.1 MINS ocorre mais frequentemente em 
procedimentos de urgência que em procedimentos eletivos 
(32,7% vs. 16,6%). A incidência também varia conforme o 
subtipo das cirurgias não cardíacas; a incidência de MINS 
foi de 10,1% e 18,0% nas cirurgias vasculares e cirurgias 
ortopédicas, respectivamente.   

Fatores de risco
Estudos têm relatado a prevalência de doença cardiovascular 

ou de pelo menos um fator de risco cardiovascular entre 
indivíduos submetidos a cirurgia não cardíaca.1 Os pacientes 
com MINS eram mais propensos a apresentarem pressão 
arterial elevada, doença arterial coronariana, IM prévio, 
insuficiência cardíaca, e doença renal crônica em comparação 
a pacientes sem MINS1 (Figura 2).  

O risco de MINS é maior em indivíduos submetidos 
à cirurgia de urgência ou emergência, cirurgia aberta, 
transfusões, tempo de cirurgia prolongado, pressão arterial 
média < 65 mmHg, frequência cardíaca ≥ 110 bpm, e uso 
de vasopressores no período peiroperatório.1,5  

A relação entre o tipo de anestesia e MINS continua 
incerta. Enquanto um estudo mostrou uma associação do 
sevoflurano com taxas mais baixas de MINS em comparação 
ao propofol (11,7% vs. 29,0%, p = 0,018),18 outros estudos 
não mostraram benefício do uso de anestésicos voláteis em 
relação à ocorrência de MINS.19,20  

É importante identificar pacientes em risco elevado de 
eventos cardíacos adversos graves, com base na avaliação 
pré-operatória e baixa capacidade funcional (< 4 METs). 
As diretrizes recomendam avaliar os pacientes com doença 
cardiovascular conhecida, ou aqueles com idade igual 
ou superior a 45 anos que foram submetidos à cirurgia e 
requeiram ao menos uma noite de internação.21  

Custos e acessibilidade são considerados determinantes 
importantes do método utilizado, e estudos observacionais 
prospectivos avaliaram a capacidade da porção N-terminal 
do pró-hormônio do Peptídeo Natriurético do tipo B 
(NT-proBNP) e do Peptídeo Natriurético tipo B (BNP) em 
predizer eventos cardiovasculares maiores após a cirurgia 
não cardíaca. Em pacientes com idade de 45 anos ou mais, 
com doença cardiovascular importante, ou um Índice 
de Risco Cardíaco Revisado (IRCR)22 ≥ 1, recomenda-se 
medir BNP ou NT-proBNP antes da cirurgia para melhorar 
o risco cardíaco perioperatório em vez de se realizar testes 
de imagens ou exame de estresse cardíaco não invasivo.21

Doenças pulmonares pré-existentes contribuem para 
a morbimortalidade perioperatória em uma intensidade 
similar a complicações cardíacas.23 As taxas de complicações 
são mais altas em cirurgias abdominais, torácicas, e de 
cabeça e pescoço devido ao impacto sobre os mecanismos 
respiratórios.24

A maioria dos pacientes submetidos à cirurgia vascular 
apresentam múltiplos fatores de risco e comorbidades, 
e há evidências crescentes de que fatores de risco 
cardiovasculares tradicionais também estejam associados 
com tromboembolismo venoso, o que aumentaria o risco 
de MINS. De acordo com grandes estudos prospectivos do 
tipo coorte, MINS influencia, em curto e em longo prazo, 
todas as causas de mortalidade após a cirurgia vascular.25

Tabela 1 – Critérios para caracterização de lesão miocárdica, lesão miocárdica após cirurgia não cardíaca (MINS), lesão miocárdica no 
perioperatório, e infarto do miocárdio nos períodos perioperatório e pós-operatório

Critérios 

Lesão miocárdica32

• Evidência de valores elevados de troponina cardíaca, com pelo menos um valor acima do limite 
superior de referência no percentil 99; 

• Manifestações clínicas não precisam estar presentes;
• A lesão miocárdica é considerada aguda se houver elevação e/ou queda dos níveis de troponina 

cardíaca; 
• Liberação de biomarcadores cardíacos sem evidência de isquemia do miocárdio;

Lesão miocárdica após cirurgia não cardíaca 
(MINS)32

• Definida como lesão celular miocárdica durante os primeiros 30 dias após cirurgia não cardíaca de 
etiologia isquêmica e independentemente associada com mortalidade;

• Ausência de outras condições não isquêmicas;

Lesão miocárdica perioperatória12

• Normalmente não exibe sintomas típicos de isquemia miocárdicas;
• Eletrocardiograma tem sensibilidade muito baixa para o diagnóstico;

• Detecção e a quantificação de lesão aguda de cardiomiócitos pela medida de troponina cardíaca;
• Definida como aumento absoluto nos níveis de troponina ultrassensível ≥ 14 ng/L acima dos valores 

pré-operatórios;
• Após cirurgia não cardíaca, fortemente associada com mortalidade em 30 dias

Infarto do miocárdio nos períodos 
perioperatório e pós-operatório49

• Definido como elevação nos níveis de biomarcadores ou enzimas cardíacas (com definições separadas 
para troponina ou fração MB da creatina quinase), e um ou mais dos seguintes fatores: 

• Sintomas isquêmicos; 
• Alterações eletrocardiográficas em duas derivações contíguas (i.e., desenvolvimento de ondas Q 

patológicas, elevação do segmento ST, depressão do segmento ST, ou inversão da onda T); 
Intervenção da artéria coronária, ou evidência de infarto do miocárdio no exame de imagem ou necrópsia
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Fisiopatologia
A fisiopatologia do MINS ainda não foi totalmente 

definida. Não está clara a predominância de trombose ou 
de isquemia, apesar de a maioria dos casos ocorrer em 
pacientes com doença aterosclerótica subjacente.4 Dois 
mecanismos fisiopatológicos distintos podem ser considerados 
em pacientes com MINS: ruptura, fissura ou erosão da placa 
coronariana, com consequente trombose intraluminal que é 
equivalente ao infarto agudo do miocárdio do tipo 1 (IAM1), 
e um desequilíbrio entre o fornecimento e a demanda de 
oxigênio, e presença de placas instáveis, o que caracteriza o 
infarto agudo do miocárdio do tipo 2 (IAM 2). Estudos sugerem 
que ambos os mecanismos exercem importante papel na 
fisiopatologia do MINS no período perioperatório.26-28

A confirmação de MINS é feita com base nos valores 
elevados de troponina, segundo grandes estudos prospectivos 
do tipo coorte que avaliaram níveis de troponina no pós-
operatório de adultos que se submeteram a cirurgias não 
cardíacas. MINS não inclui lesão miocárdica perioperatória 
secundária a uma etiologia não isquêmica documentada, 
incluindo fibrilação atrial paroxística, sepse, pneumonia, e 
embolismo pulmonar.6   

O estudo OPTIMUS29 avaliou 30 pacientes que tiveram 
IM sem elevação do segmento ST (STEMI) após cirurgia 
não cardíaca, e 30 pacientes pareados que tiveram STEMI 
sem cirurgia. Os pacientes foram submetidos a cateterismo 
cardíaco e à tomografia de coerência óptica em uma média 
de dois dias após o diagnóstico de IM. A presença de trombo 
intracoronariano oclusivo como causa do IM foi observada em 
13% dos casos de IM perioperatório em comparação a 67% 
dos casos de IM não relacionado à cirurgia (p < 0,001). As 
lesões culpadas apresentaram fibroateroma em 60% dos casos 
perioperatórios e 67% dos casos não operatórios (p = 0,52). 
O estudo OPTIMUS excluiu pacientes com STEMI. Estudos 

grandes prospectivos sugerem que STEMI corresponde de 
11% a 21% dos IMs no período perioperatório.5,30

O estudo VISION31 foi um estudo prospectivo de 955 
pacientes de 12 centros em oito países, que foram submetidos 
à angiografia coronariana por tomografia computadorizada 
antes da cirurgia não cardíaca. Dos 71 pacientes (7%) que 
apresentaram IM no período pré-operatório, em 4%, o 
exame mostrou artérias coronárias normais.6,31 Doença arterial 
coronariana extensa ou obstrutiva esteve presente em 72% dos 
pacientes que apresentaram IM no período perioperatório, e 
os demais 24% apresentaram no mínimo uma placa coronária 
com estenose menor que 50%.6 

Estudos mostraram que um número substancial de 
pacientes submetidos à cirurgia não cardíaca apresenta lesões 
miocárdicas importante que não se enquadram na definição 
universal de IM. Os estudos OPTIMUS29 e VISION31 excluíram 
pacientes com lesão miocárdica no perioperatório que não 
preencheram os critérios de definição para IM.32 Ambos os 
estudos mostraram que tromboses estiveram presentes em 
um terço dos casos e, nos demais pacientes, o desequilíbrio 
entre o aporte e a demanda de oxigênio foi o possível 
responsável pela lesão miocárdica no perioperatório. Assim, 
esses dados sugerem que cerca de um terço dos casos de MINS 
sejam causados por trombose. Quase todos esses pacientes 
apresentaram estenose que predispõe os pacientes a eventos 
trombóticos futuros, o que facilitaria o estabelecimento de 
intervenções terapêuticas efetivas.6

MINS foi consolidado para pacientes com níveis 
aumentados de troponina no período pós-operatório, na 
ausência dos critérios para a quarta definição universal de 
IM.32 Esses pacientes podem progredir com dor torácica, e/
ou alterações eletrocardiográficas típicas de IM. Ainda, foram 
observadas complicações cerebrovasculares e cardiovasculares 
em pacientes com MINS no ambiente hospitalar e fora do 

Figura 2 – Fatores de risco nos períodos pré-operatório, perioperatório, e pós-operatório para lesão miocárdica após cirurgia não cardíaca (MINS).
AVC: acidente vascular cerebral; NT-ProBNP: N-terminal do pró-hormônio do Peptídeo Natriurético do tipo B (NT-proBNP). Adaptado de Devereaux 
& Szczeklik W.6
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hospital. Os mecanismos fisiopatológicos do MINS envolvem 
elevações de troponina nos primeiros dias após cirurgia, e 
estão fortemente associados com mortalidade em 30 dias e 
em longo prazo. Ainda, apesar de concentrações mais altas 
de troponina no período pós-operatório estarem melhor 
associadas com complicações cardíacas, tais como IM do 
tipo 2, elevações pequenas estão raramente associadas com 
sinais evidentes de anormalidades cardíacas no período pós-
operatório.33,34 Esses dados foram demonstrados no estudo 
VISION, no qual concentração de troponina de 0,02 ng/mL 
mostrou uma associação independente com mortalidade 
por causas não vasculares (RR 1,65; IC 95% 0,74–3,67).35 
Independentemente da causa (vascular ou não vascular) de 
morte, MINS como resposta ao estresse da cirurgia pode ser 
preditora de eventos adversos.16

Diagnóstico e mecanismos de MINS
A lesão miocárdica no pós-operatório não ocorre 

aleatoriamente, e sua ocorrência é mais provável em 
pacientes com doença cardiovascular. Se, por um lado, 
o tipo, a duração, e extensão da cirurgia são fatores que 
contribuem para a ocorrência de MINS, o risco basal é um 
determinante bem mais forte de risco de IM e mortalidade. 
A avaliação do risco cardíaco pré-operatório pode ajudar 
na escolha do paciente, dos tratamentos, tais como escolher 
entre procedimento endoscópico versus procedimento 
aberto, bem como da intensidade e duração do seguimento 
pós-operatório.4

A estimativa do risco pré-operatório geralmente utiliza 
uma combinação de ferramentas de avaliação de risco, 
testes cardíacos não invasivos e, mais recentemente e 
aparentemente mais promissor, o uso de biomarcadores.

Entender as mudanças fisiológicas causadas pelo estresse 
cirúrgico e pelo uso de anestesia é necessário para avaliar 
o risco perioperatório. A resposta ao estresse cirúrgico é 
ativada no hipotálamo pelo local da lesão tecidual, que 
resulta em respostas endócrina (níveis aumentados de cortisol 
e hormônio antidiurético), metabólica (catabolismo de 
carboidratos, gordura e proteínas), e inflamatória (liberação 
de citocinas).24    

Os médicos geralmente utilizam informações do 
paciente para avaliar tolerância ao exercício como um 
indicador aproximado de preparo físico. No entanto, os 
pacientes geralmente têm pouca habilidade para estimar 
sua tolerância ao exercício, e talvez por isso, os médicos 
também tendem a subestimar a tolerância ao exercício. 

Contudo, mesmo estimativas ruins da tolerância ao exercício 
provavelmente não têm muita importância, uma vez que 
mesmo testes cardiopulmonares são maus preditores de 
risco cardiovascular pré-operatório.36   

Estudos epidemiológicos investigaram vários critérios para 
o diagnóstico de MINS e demonstraram sua associação com 
mortalidade em 30 dias.6 Esses estudos estabeleceram os 
seguintes critérios diagnósticos para MINS: (1) ocorrência 
de elevação nos níveis de troponina no pós-operatório 
considerada como resultante de lesão isquêmica do 
miocárdio na ausência de outras condições não isquêmicas, 
tais como Tromboembolia pulmonar (TEP), sepse, miocardite, 
e síndrome de Takotsubo; (2) dentro de 30 dias após a 
cirurgia não cardíaca; (3) sem necessariamente existir 
sintomas ou alterações eletrocardiográficas típicas de 
isquemia3,15 (Tabela 2).

Esses estudos também estabeleceram limiares de 
troponina no perioperatório para o diagnóstico de MINS: 
(1) troponina T > 0,03 ng/mL11 e (2) aumento na troponina 
T ultrassensível (TnT-us) de 0,02 a < 0,065 ng/mL, com 
um aumento absoluto de pelo menos 0,005ng/mL (o que 
foi independentemente associado com mortalidade de 30 
dias), ou TnT-us > 0,065 ng/mL. Apesar de nenhum estudo 
ter estabelecidos limiares para troponina I para MINS, os 
médicos devem definir elevação como qualquer valor acima 
do limite superior de referência no percentil 99 para cada 
teste de troponina I.6  

A elevação de troponina continua controversa em 
populações cirúrgicas específicas, tal como pacientes idosos 
com fraturas no quadril. Alguns estudos mostraram um 
aumento na mortalidade em curto e em longo prazo,37,38 
enquanto outros não mostraram essa alteração.39,40 Um 
estudo observacional41 do tipo coorte nessa população 
incluiu 312 pacientes e mostrou que o aumento isolado de 
troponina não foi preditor de morte e/ou readmissão, ou 
de qualquer outro desfecho incluindo complicações pós-
operatórias, internação, admissão na unidade de terapia 
intensiva (UTI).

Estudos prospectivos avaliando adultos submetidos à 
cirurgia não cardíaca e medidas de troponina após a cirurgia 
mostraram que de 13% a 18% desenvolvem MINS em 30 
dias após cirurgia.3,12 Entre os indivíduos que desenvolvem 
MINS, 22% a 29% preencheram os critérios para a definição 
universal de IM.32 A maioria do IM e MINS ocorrem nas 
primeiras 48 horas após a cirurgia, e o IM no perioperatório 
pode ocorrer sem sintomas isquêmicos. Tal disparidade pode 

Tabela 2 – Elevação da troponina nos primeiros dias pós-operatório e mortalidade em 30 dias

Troponina T 
(ng / mL)

Pacientes 
n (%)

Mortes 30 dias após cirurgia 
n (%)

HR ajustado 
(IC 95%)

< 0,01 13.376 (88,4) 134 (1,0) 1,0

0,02 494 (3,3) 20 (4,0) 2,41 (1,33-3,77)

0,03-0,29 1.121 (7,4) 105 (9,3) 5,00 (3,72-6,76)

≥ 0,30 142 (0,9) 24 (16,9) 10,48 (6,25-16,62)

HR: hazard ratio. Adaptado de Devereaux et al.35
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ser explicada, em parte, pelo uso de narcóticos e sedativos 
após a cirurgia.6

Considerando que muitos casos de MINS passarão 
despercebidos na ausência do monitoramento de troponina, 
a recomendação é medir os níveis do marcador nos dias 1, 
2 e 3 após cirurgia não cardíaca enquanto o paciente estiver 
no hospital.6 Com base na análise de custo-consequência 
do estudo VISION, podemos definir os pacientes em risco 
aqueles com idade superior a 65 anos ou com uma história 
de doença aterosclerótica.42 (Figura 3)    

BNP e NT-proBNP são biomarcadores liberados na 
circulação sistêmica em resposta à distensão do miocárdio 
do átrio esquerdo. Também são liberados em resposta 
à isquemia, inflamação, e estímulos neuroendócrinos. 
Concentrações de peptídeos natriuréticos no pré-operatório 
são fortes preditores de eventos cardíacos no perioperatório, 
incluindo mortalidade, IM, e insuficiência cardíaca.43 
Em pacientes submetidos à cirurgia vascular, a medida 
de peptídeos natriuréticos para avaliação de risco pré-
operatório melhora substancialmente as predições feitas 
por instrumentos tais como o IRCR.22 Recentemente, uma 
subanálise do registro VISION mostrou que em indivíduos 
com idade maior que 45 anos, a dosagem de NT-proBNP no 
período pré-operatório identificou indivíduos em maior risco 
de MINS, e promoveu valores incrementais sobre o IRCR em 
identificar indivíduos em maiores riscos cardiovasculares.44      

Rodseth et al.45 conduziram uma revisão sistemática de 
2179 pacientes, e mostraram que níveis pré-operatórios 
elevados de BNP em concentrações maiores que 92 ng/L 
ou concentrações pré-operatórias de NT-proBNP maiores 

que 300 ng/L eram fortes preditores de morte e IM não fatal 
em 30 dias após a cirurgia (OR, 3,4 [IC 95% 2,6–4,5; p < 
0,001]) e de 180 dias ou mais após cirurgia (OR 2,6 [IC 95% 
2,0 –3,4; p < 0,001]). Um modelo utilizando BNP no pré-
operatório reclassificou corretamente 16% mais pacientes 
como em alto risco, e 15% mais pacientes como em baixo 
risco em comparação a um modelo em que utilizou somente 
fatores de risco basais no pré-operatório. Com a inclusão das 
medidas de BNP ou NT-proBNP, observou-se que valores 
elevados no pré-operatório aumenta a capacidade preditiva 
de um desfecho composto de morte e IM não fatal em 30 
dias (OR ajustado 2,2 [IC 95% 1,9– 2,7]) após cirurgia não 
cardíaca.45

Diretrizes da Sociedade Europeia de Anestesiologia 
para avaliação de risco operatório de cirurgia não cardíaca 
recomendam a medida de peptídeos natriuréticos no período 
pré-operatório em pacientes em alto risco para cirurgia geral 
ou ortopédica, e em pacientes em risco intermediário ou 
alto para cirurgia vascular ou torácica.46

As diretrizes da Sociedade Canadense de Cardiologia 
para cirurgias não cardíacas21 recomendam medir BNP ou 
NT-proBNP antes da cirurgia para melhorar a estimativa de 
risco cardíaco pré-operatório em pacientes com idade de 
65 anos ou mais. Nos pacientes com idade entre 45 e 64 
anos, doença cardiovascular importante e um escore de IRCR 
≥ 1. Além disso, pacientes com elevada concentração de 
biomarcadores precisam ter os níveis de troponina medida 
nos primeiros dois dias após cirurgia.21   

A Terceira Diretriz de Avaliação Cardiovascular 
Perioperatória da Sociedade Brasileira de Cardiologia 

Figura 3 – Avaliação dos pacientes submetidos à cirurgia não cardíaca  Adaptado de Devereaux & Szczeklik W.6

Idade ≥ 65 anos Doença aterosclerótica conhecida

Troponina:
• Dia antes da cirurgia

• Dias 1, 2 e 3 após cirurgia
• Durante internação

MINS sem risco de sangramento
• Aspirina em baixa dose

• Iniciar estatina

Pacientes com instabilidade 
(isquemia cardíaca, 

insuficiência cardíaca)
• Cateterismo cardíaco

Troponina elevada

ou
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recomenda, para pacientes em risco intermediário ou alto, a 
busca ativa pela ocorrência de eventos cardiovasculares, por 
meio de monitoramento na UTI ou na unidade de terapia 
semi-intensiva. O risco de um evento de natureza isquêmica 
requer monitoramento eletrocardiográfico e medida de 
marcadores de lesão miocárdica (troponina) até o terceiro 
dia pós-cirurgia, período em que a maioria dos eventos 
cardiovasculares se concentram.47  

Tratamento
A complexidade dos mecanismos que contribuem para 

a ocorrência de IM no período perioperatório torna difícil 
o tratamento de MINS. Algumas das opções terapêuticas 
estabelecidas para o cenário não operatório, tais como o 
uso de agentes antiplaquetários, são de alto risco devido ao 
risco de sangramento no pós-operatório. Além disso, existem 
poucos dados de ensaios clínicos randomizados sobre o 
tratamento de MINS.16

Terapia no pré-operatório para a prevenção de MINS    
Um ponto que permanece relativamente pouco abordado 

em MINS é a prevenção. Os mecanismos propostos de IM 
no período perioperatório incluem fissura ou ruptura da 
placa aterosclerótica, em uma condição caracterizada por 
hipotensão, altos níveis de catecolaminas, e arritmias. Na 
prevenção de MINS, deve-se estabelecer um equilíbrio 
entre garantir uma adequada cobertura antitrombótica sem 
aumentar o risco de sangramento e minimizando os efeitos 
adversos de um aumento no impulso simpático, evitando-se 
hipotensão.14  

Até o presente momento, o cuidado perioperatório do 
paciente tem sido amplamente focado na prevenção de IM, 
e poucos estudos tentaram determinar o impacto de terapias 
preventivas secundárias para IM em pacientes com elevação 
isolada de troponina.48

No passado, os betabloqueadores eram recomendados a 
pacientes em risco vascular que se submeteram a cirurgias 
cardíacas de risco alto ou intermediário. Contudo, após 
a publicação do estudo POISE,49 que avaliou o uso de 
betabloqueadores no pré-operatório, a razão risco/benefício 
foi considerado desfavorável. O estudo POISE recrutou 
8351 pacientes e mostrou que o metoprolol reduziu 
significativamente a incidência de IM em comparação ao 
placebo, mas aumentou significativamente o risco de acidente 
vascular cerebral e bradicardia clinicamente importante. 
Ainda, o grupo que recebeu metoprolol apresentou um risco 
significativamente maior de mortalidade em comparação 
a placebo. Assim, a principal estratégia no pré-operatório 
de se usar betabloqueadores mostrou-se ineficaz e mesmo 
perigosa para aqueles pacientes que ainda não usam esse 
medicamento para condições cardíacas pré-existentes.49 Seria 
apropriado que pacientes com doença arterial coronariana 
comprovada e aqueles com alto risco para a doença, utilizasse 
betabloqueadores para os benefícios dos desfechos em longo 
prazo, independentemente de qualquer cirurgia iminente.50 

Dados observacionais no período perioperatório sugerem 
que pacientes com MINS beneficiam-se de terapia com 
aspirina e estatina. Apesar de o uso de aspirina ajudar a 

evitar o estado de hipercoagulabilidade pós-operatória que 
pode resultar em eventos isquêmicos, o papel da aspirina 
na prevenção de MINS permanece controverso.10 Em um 
subestudo com 415 pacientes que tiveram IM perioperatório 
no estudo POISE, uma análise multivariada demonstrou 
um baixo risco de morte em 30 dias em pacientes usando 
aspirina e estatinas.6 Por outro lado, os resultados do estudo 
POISE 2 mostraram que a aspirina não resulta em melhora 
na taxa de eventos cardiovasculares ou mortalidade em 
30 dias, causando um aumento significativo na ocorrência 
de sangramento em comparação a placebo. Os autores 
postularam que o aumento nos eventos cardiovasculares 
pode estar relacionado a aumento de sangramento, causando 
uma falha na relação fornecimento e demanda.51

No entanto, o estudo POISE 251 apresenta falhas que 
potencialmente limitam sua aplicabilidade. Por exemplo, 
o tempo de administração de aspirina no período pré-
operatório não foi padronizado. Com base nos critérios 
de inclusão, a aspirina teria sido indicada para prevenção 
secundária na maioria dos pacientes do estudo. Retirar a 
aspirina desses pacientes os colocaria em um risco aumento 
para eventos cardíacos e acidente vascular cerebral, uma vez 
que a descontinuidade do tratamento com aspirina resulta em 
aumento nos níveis de tromboxano A2 e fibrinólise diminuída.52   

Um estudo observacional de Foucrier et al.53 incluiu 66 
pacientes que tiveram aumento na troponina após cirurgia 
vascular e 132 controles pareados que não tiveram elevação de 
troponina após a cirurgia. O desfecho primário foi ocorrência 
de desfecho cardíaco maior – IM, revascularização coronária, 
e edema pulmonar com hospitalização em um ano. A 
intensificação da medicação cardiovascular foi definida como 
a introdução ou aumento da dose de pelo menos um dos 
quatro medicamentos – agentes antiplaquetários, estatinas, 
betabloqueadores, e inibidores de enzima conversora de 
angiotensina. Pacientes sem tratamento cardiovascular 
intensificado apresentaram um RR de 1,77 (IC 95% de 
1,13 – 2,42) para o desfecho primário, em comparação ao 
grupo controle. Por outro lado, os pacientes com tratamento 
intensificado apresentaram um risco similar para o desfecho 
primário em comparação ao grupo controle (RR 0,63; IC 
95% 0,10-1,19).53 Ainda, uma meta-análise mostrou que a 
interrupção do uso de aspirina no período perioperatório em 
pacientes com ou sem risco de doença cardíaca isquêmica foi 
associada com um risco três vezes maior de eventos adversos 
cardíacos sérios.54 

Complicações cardiovasculares são a causa mais importante 
de morbidade e mortalidade perioperatória em pacientes 
submetidos à cirurgia vascular. Os efeitos protetores relacionados 
ao uso de estatinas parecem ser baseados na ação hipolipemiante 
e outras propriedades desses medicamentos, tais como melhora 
na função endotelial, hemostasia, e inflamação, que resultam 
na estabilização da placa coronária. Ensaios clínicos mostraram 
que a incidência de eventos cardiovasculares nos primeiros seis 
meses após a cirurgia, incluindo morte por causas cardíacas, 
IM agudo não fatal, acidente vascular cerebral isquêmico, e 
angina instável, pode diminuir com o uso de atorvastatina no 
perioperatório em pacientes que precisam ser submetidos à 
cirurgia vascular, independentemente das concentrações séricas 
de colesterol.55  
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A terceira Diretriz de Avaliação Cardiovascular 
Perioperatória da Sociedade Brasileira de Cardiologia 
recomenda que, para pacientes recebendo aspirina para 
prevenção secundária, a medicação deve ser mantida em 
dose máxima de 100 mg por dia. Dados de meta-análise 
sugerem que essa relação é favorável para a maioria dos 
pacientes no período perioperatório. Neurocirurgias, 
devido à alta morbidade e mortalidade dos sangramentos 
relacionados, são uma indicação de suspensão do uso de 
aspirina sete dias antes da cirurgia.47

Todas as principais diretrizes recomendam a continuidade 
da terapia com estatina no período perioperatório, e o 
início do uso de estatinas em pacientes submetidos à 
cirurgia vascular.21,47,56,57 O estudo VISION mostrou que 
pacientes que tomaram estatinas no período pré-operatório 
apresentaram taxas significativamente mais baixas de MINS 
e de mortalidade por todas as causas. As estatinas devem 
ser iniciadas pelo menos duas semanas antes da cirurgia 
para promover os efeitos de estabilização de placa e anti-
inflamatórios.14    

As últimas diretrizes do American College of Cardiology/
American Heart Association (ACC/AHA) não recomendam a 
revascularização coronária antes da cirurgia não cardíaca.57 A 
revascularização da artéria coronária no pré-operatório não 
reduziu a mortalidade em longo prazo ou o IM no período 
pós-operatório em comparação ao uso de medicamentos em 
um estudo com mais de 5000 pacientes submetidos à cirurgia 
vascular.58 A cirurgia de revascularização do miocárdio e 
a intervenção coronária percutânea são procedimentos 
associados com um risco significativo.59 Pacientes com stents 
coronários após a intervenção coronária percutânea estão em 
risco de trombose de stent durante a cirurgia, especialmente 
em caso de interrupção no uso de agentes antiplaquetários 
no período perioperatório. A revascularização antes da 
cirurgia não cardíaca é recomendada apenas para pacientes 
a quem a revascularização é indicada independentemente 
de cirurgia.57   

Na fase perioperatória,  para prevenir eventos 
cardiovasculares, o anestesiologista deve limitar a 
hipotermia e imediatamente tratar hipotensão e taquicardia, 
possivelmente evitando o uso de betabloqueadores.48 

Cuidado no pós-operatório
No período pós-operatório, hipotensão, taquicardia, 

hipóxia, sangramento e dor promovem um desequilíbrio 
entre fornecimento e consumo de oxigênio no miocárdio, 
aumentando o risco de lesão, devendo ser detectado e 
corrigido precocemente.48 

No manejo de MINS, o uso de aspirina e estatina pode 
ser recomendado em pacientes que não preenchem os 
critérios de síndrome coronária aguda, uma vez que tal 
medida mostrou melhorar os resultados.21 Teoricamente, 
os betabloqueadores podem contribuir no manejo do 
desequilíbrio entre o fornecimento e a demanda de 
oxigênio que resulta em MINS. No entanto, deve-se pesar 
os benefícios de se usar betabloqueadores e bloqueadores 
de receptores da angiotensina contra o risco de hipotensão, 
o que pode acentuar o dano no miocárdio.14 Outros estudos 

são necessários para se obter evidências mais robustas acerca 
do uso desses medicamentos. Pacientes que preenchem os 
critérios para síndrome coronária aguda devem ser tratados 
segundo diretrizes clínicas atuais.14 Procedimentos invasivos 
para investigar doença coronária obstrutiva em pacientes 
com MINS não são indicados, exceto para pacientes 
com critérios para STEMI, ou pacientes com instabilidade 
hemodinâmica ou elétrica.

O estudo MANAGE avaliou o uso de dabigatrana para 
o tratamento de MINS. Os autores encontraram que os 
indivíduos no braço da intervenção apresentaram taxas 
mais baixas de eventos vasculares maiores (n = 97; 11% 
- pacientes alocados para dabigatrana vs. n = 133; 15% - 
pacientes alocados no grupo controle, p = 0,0115), com 
complicações hemorrágicas em comparação ao braço do 
placebo n = 29; 3% - pacientes alocados para dabigatrana 
vs. n = 31; 4% - pacientes alocados no grupo controle, 
p = 0,76).7 No entanto, o estudo tem algumas limitações 
no delineamento e nos resultados. O estudo foi finalizado 
precocemente, o desfecho primário modificado no meio do 
estudo, a as taxas de descontinuação do medicamento foram 
altas. Apesar de suas deficiências, o estudo abre caminho 
para mais pesquisa na área.14 

Conclusões
MINS representa uma nova entidade clínica caracterizada 

hoje como um problema de saúde emergente em vista 
do número crescente de cirurgias não cardíacas e sua 
alta prevalência. MINS é um marcador de eventos 
vasculares futuros, e sua detecção precoce com o uso de 
biomarcadores deve ser realizada em todas as cirurgias 
médias e grandes realizadas em indivíduo com 65 anos 
de idade ou mais, e naqueles com doença aterosclerótica 
prévia independentemente da idade. Registro multicêntricos 
e ensaios clínicos têm sido desenvolvidos com a ajuda da 
medicina perioperatória, com o objetivo de melhorar a 
vigilância cardiovascular e o tratamento desse grupo de 
pacientes.

Contribuição dos autores
Concepção e desenho da pesquisa, redação do 

manuscrito e revisão crítica do manuscrito quanto ao 
conteúdo intelectual importante: Jorge AJL, Mesquita ET, 
Martins WA.

Potencial conflito de interesse
Declaro não haver conflito de interesses pertinentes.

Fontes de financiamento
O presente estudo não teve fontes de financiamento 

externas.

Vinculação acadêmica
Não há vinculação deste estudo a programas de pós-

graduação.

551



Arq Bras Cardiol. 2021; 117(3):544-553

Artigo de Revisão

Jorge et al.
Lesão miocárdica e cirurgia não cardíaca 

1.  Smilowitz NR, Redel-Traub G, Hausvater A, Armanious A, Nicholson J, 
Puelacher C, et al. Myocardial Injury After Noncardiac Surgery: A Systematic 
Review and Meta-Analysis. Cardiol Rev. 2019;27(6):267-73. doi: 10.1097/
CRD.0000000000000254.

2.  Abbott TEF, Pearse RM, Archbold RA, Ahmad T, Niebrzegowska E, 
Wragg A, et al. A Prospective International Multicentre Cohort Study of 
Intraoperative Heart Rate and Systolic Blood Pressure and Myocardial 
Injury After Noncardiac Surgery: Results of the VISION Study. Anesth Analg. 
2018;126(6):1936-45. doi: 10.1213/ANE.0000000000002560.

3.  Devereaux PJ, Biccard BM, Sigamani A, Xavier D, Chan MTV, Srinathan 
SK, et al. Association of Postoperative High-Sensitivity Troponin Levels 
with Myocardial Injury and 30-Day Mortality Among Patients Undergoing 
Noncardiac Surgery. JAMA. 2017;317(16):1642-51. doi: 10.1001/
jama.2017.4360.

4.  Ruetzler K, Khanna AK, Sessler DI. Myocardial Injury After Noncardiac 
Surgery: Preoperative, Intraoperative, and Postoperative Aspects, 
Implications, and Directions. Anesth Analg. 2020;131(1):173-86. doi: 
10.1213/ANE.0000000000004567.

5.  Devereaux PJ, Xavier D, Pogue J, Guyatt G, Sigamani A, Garutti I, et al. 
Characteristics and Short-Term Prognosis of Perioperative Myocardial 
Infarction in Patients Undergoing Noncardiac Surgery: A Cohort Study. 
Ann Intern Med. 2011;154(8):523-8. doi: 10.7326/0003-4819-154-8-
201104190-00003.

6.  Devereaux PJ, Szczeklik W. Myocardial Injury after Non-Cardiac Surgery: 
Diagnosis and Management. Eur Heart J. 2020;41(32):3083-91. doi: 
10.1093/eurheartj/ehz301.

7.  Devereaux PJ, Duceppe E, Guyatt G, Tandon V, Rodseth R, Biccard BM, et 
al. Dabigatran in Patients with Myocardial Injury after Non-Cardiac Surgery 
(MANAGE): An International, Randomised, Placebo-Controlled Trial. 
Lancet. 2018;391(10137):2325-34. doi: 10.1016/S0140-6736(18)30832-
8.

8.  Smilowitz NR, Berger JS. Perioperative Management to Reduce 
Cardiovascular Events. Circulation. 2016;133(11):1125-30. doi: 10.1161/
CIRCULATIONAHA.115.017787.

9.  Maile MD, Jewell ES, Engoren MC. Timing of Preoperative Troponin 
Elevations and Postoperative Mortality after Noncardiac Surgery. Anesth 
Analg. 2016;123(1):135-40. doi: 10.1213/ANE.0000000000001309.

10.  Gualandro DM, Puelacher C, LuratiBuse G, Lampart A, Strunz C, Cardozo 
FA, et al. Comparison of High-Sensitivity Cardiac Troponin I and T for the 
Prediction of Cardiac Complications after Non-Cardiac Surgery. Am Heart 
J. 2018;203:67-73. doi: 10.1016/j.ahj.2018.06.012.

11. van Waes JA, Nathoe HM, Graaff JC, Kemperman H, Borst GJ, Peelen LM, 
et al. Myocardial Injury after Noncardiac Surgery and its Association with 
Short-Term Mortality. Circulation. 2013;127(23):2264-71. doi: 10.1161/
CIRCULATIONAHA.113.002128.

12. Puelacher C, Buse GL, Seeberger D, Sazgary L, Marbot S, Lampart A, et 
al. Perioperative Myocardial Injury after Noncardiac Surgery: Incidence, 
Mortality, and Characterization. Circulation. 2018;137(12):1221-32. doi: 
10.1161/CIRCULATIONAHA.117.030114. 

13. Xie J, Qiu L, Tao Y, Zhu T. Perioperative Myocardial Injury after Noncardiac 
Surgery: An Easily Ignored and Challenging Problem. Int J Cardiol. 
2019;292:42. doi: 10.1016/j.ijcard.2019.04.059. 

14. Kuthiah N, Er C. Myocardial Injury in Non-Cardiac Surgery: Complexities 
and challenges. Singapore Med J. 2020;61(1):6-8. doi: 10.11622/
smedj.2019038.

15. Botto F, Alonso-Coello P, Chan MT, Villar JC, Xavier D, Srinathan S, et 
al. Myocardial Injury after Noncardiac Surgery: A Large, International, 
Prospective Cohort Study Establishing Diagnostic Criteria, Characteristics, 
Predictors, and 30-day Outcomes. Anesthesiology. 2014;120(3):564-78. 
doi: 10.1097/ALN.0000000000000113.

16. Mauermann E, Puelacher C, Buse GL. Myocardial Injury After Noncardiac 
Surgery: An Underappreciated Problem and Current Challenges. Curr Opin 
Anaesthesiol. 2016;29(3):403-12. doi: 10.1097/ACO.0000000000000336.

17. Biccard BM, Scott DJA, Chan MTV, Archbold A, Wang CY, Sigamani A, 
et al. Myocardial Injury after Noncardiac Surgery (MINS) in Vascular 
Surgical Patients: A Prospective Observational Cohort Study. Ann Surg. 
2018;268(2):357-63. doi: 10.1097/SLA.0000000000002290.

18. Wang Q, Li YH, Wang TL, Feng H, Cai B. Protective Effect of Low-Dose 
Sevoflurane Inhalation and Propofol Anesthesia on the Myocardium after 
Carotid Endarterectomy: A Randomized Controlled Trial. Chin Med J (Engl). 
2015;128(14):1862-6. doi: 10.4103/0366-6999.160487.

19. Lindholm EE, Aune E, Norén CB, Seljeflot I, Hayes T, Otterstad JE, et al. The 
Anesthesia in Abdominal Aortic Surgery (ABSENT) study: A Prospective, 
Randomized, Controlled Trial Comparing Troponin T Release with 
Fentanyl-Sevoflurane and Propofol-Remifentanil Anesthesia in Major 
Vascular Surgery. Anesthesiology. 2013;119(4):802-12. doi: 10.1097/
ALN.0b013e31829bd883.

20. Zangrillo A, Testa V, Aldrovandi V, Tuoro A, Casiraghi G, Cavenago F, et al. 
Volatile Agents for Cardiac Protection in Noncardiac Surgery: A Randomized 
Controlled Study. J Cardiothorac Vasc Anesth. 2011;25(6):902-7. doi: 
10.1053/j.jvca.2011.06.016.

21. Duceppe E, Parlow J, MacDonald P, Lyons K, McMullen M, Srinathan S, et 
al. Canadian Cardiovascular Society Guidelines on Perioperative Cardiac 
Risk Assessment and Management for Patients Who Undergo Noncardiac 
Surgery. Can J Cardiol. 2017;33(1):17-32. doi: 10.1016/j.cjca.2016.09.008.

22. Ford MK, Beattie WS, Wijeysundera DN. Systematic Review: Prediction of 
Perioperative Cardiac Complications and Mortality by the Revised Cardiac 
Risk Index. Ann Intern Med. 2010;152(1):26-35. doi: 10.7326/0003-4819-
152-1-201001050-00007.

23. Smetana GW, Lawrence VA, Cornell JE. Preoperative Pulmonary Risk 
Stratification for Noncardiothoracic Surgery: Systematic Review for the 
American College of Physicians. Ann Intern Med. 2006;144(8):581-95. doi: 
10.7326/0003-4819-144-8-200604180-00009.

24. Bierle DM, Raslau D, Regan DW, Sundsted KK, Mauck KF. Preoperative 
Evaluation Before Noncardiac Surgery. Mayo Clin Proc. 2020;95(4):807-22. 
doi: 10.1016/j.mayocp.2019.04.029.

25. Górka J, Polok K, Fronczek J, Górka K, Kózka M, Iwaszczuk P, et al. Myocardial 
Injury is More Common than Deep Venous Thrombosis after Vascular 
Surgery and is Associated with a High One Year Mortality Risk. Eur J Vasc 
Endovasc Surg. 2018;56(2):264-70. doi: 10.1016/j.ejvs.2018.02.005.

26. Biccard BM, Rodseth RN. The Pathophysiology of Peri-Operative Myocardial 
Infarction. Anaesthesia. 2010;65(7):733-41. doi: 10.1111/j.1365-
2044.2010.06338.x.

27. Landesberg G, Beattie WS, Mosseri M, Jaffe AS, Alpert JS. Perioperative 
Myocardial Infarction. Circulation. 2009;119(22):2936-44. doi: 10.1161/
CIRCULATIONAHA.108.828228. 

28. Landesberg G. The Pathophysiology of Perioperative Myocardial Infarction: 
Facts and Perspectives. J Cardiothorac Vasc Anesth. 2003;17(1):90-100. doi: 
10.1053/jcan.2003.18.

29. Sheth T, Natarajan MK, Hsieh V, Valettas N, Rokoss M, Mehta S, et 
al. Incidence of Thrombosis in Perioperative and Non-Operative 
Myocardial Infarction. Br J Anaesth. 2018;120(4):725-33. doi: 10.1016/j.
bja.2017.11.063.

30. Smilowitz NR, Gupta N, Guo Y, Berger JS, Bangalore S. Perioperative Acute 
Myocardial Infarction Associated with Non-Cardiac Surgery. Eur Heart J. 
2017;38(31):2409-17. doi: 10.1093/eurheartj/ehx313.

31. Sheth T, Chan M, Butler C, Chow B, Tandon V, Nagele P, et al. Prognostic 
Capabilities of Coronary Computed Tomographic Angiography Before 
non-cardiac Surgery: Prospective Cohort Study. BMJ. 2015;350:1907. doi: 
10.1136/bmj.h1907.

Referências

552



Arq Bras Cardiol. 2021; 117(3):544-553

Artigo de Revisão

Jorge et al.
Lesão miocárdica e cirurgia não cardíaca 

32. Thygesen K, Alpert JS, Jaffe AS, Chaitman BR, Bax JJ, Morrow DA, et al. Fourth 
Universal Definition of Myocardial Infarction (2018). J Am Coll Cardiol. 
2018;72(18):2231-64. doi: 10.1016/j.jacc.2018.08.1038.

33. Landesberg G, Jaffe AS. ‘Paradox’ of Troponin Elevations After Non-Cardiac 
Surgery. Br J Anaesth. 2015;114(6):863-5. doi: 10.1093/bja/aev068.

34. Noordzij PG, van Geffen O, Dijkstra IM, Boerma D, Meinders AJ, Rettig 
TC, et al. High-sensitive Cardiac Troponin T Measurements in Prediction of 
Non-Cardiac Complications After Major Abdominal Surgery. Br J Anaesth. 
2015;114(6):909-18. doi: 10.1093/bja/aev027.

35. Devereaux PJ, Chan MT, Alonso-Coello P, Walsh M, Berwanger O, Villar 
JC, et al. Association Between Postoperative Troponin Levels and 30-
day Mortality Among Patients Undergoing Noncardiac Surgery. JAMA. 
2012;307(21):2295-304. doi: 10.1001/jama.2012.5502.

36. Wijeysundera DN, Pearse RM, Shulman MA, Abbott TEF, Torres E, 
Ambosta A, et al. Assessment of Functional Capacity Before Major Non-
Cardiac Surgery: An International, Prospective Cohort Study. Lancet. 
2018;391(10140):2631-40. doi: 10.1016/S0140-6736(18)31131-0.

37. Talsnes O, Hjelmstedt F, Dahl OE, Pripp AH, Reikerås O. Clinical and 
Biochemical Prediction of Early Fatal Outcome Following Hip Fracture in the 
Elderly. Int Orthop. 2011;35(6):903-7. doi: 10.1007/s00264-010-1149-7.

38. Dawson-Bowling S, Chettiar K, Cottam H, Worth R, Forder J, Fitzgerald-
O’Connor I, et al. Troponin T as a Predictive Marker of Morbidity in Patients 
with Fractured Neck of femur. Injury. 2008;39(7):775-80. doi: 10.1016/j.
injury.2008.01.025. 

39. Chong C, Lam Q, Ryan J, Sinnappu R, Lim WK. Impact of Troponin 
1 on Long-Term Mortality After Emergency Orthopaedic Surgery in 
Older Patients. Intern Med J. 2010;40(11):751-6. doi: 10.1111/j.1445-
5994.2009.02063.x.

40. Chong CP, van Gaal WJ, Ryan JE, Burrell LM, Savige J, Lim WK. Troponin 
I and NT-proBNP (N-terminal pro-brain natriuretic peptide) do not 
Predict 6-month Mortality in Frail Older Patients Undergoing Orthopedic 
Surgery. J Am Med Dir Assoc. 2010;11(6):415-20. doi: 10.1016/j.
jamda.2010.01.003. 

41. Vallet H, Breining A, Le Manach Y, Cohen-Bittan J, Mézière A, Raux M, et 
al. Isolated Cardiac Troponin Rise does not Modify the Prognosis in Elderly 
Patients with Hip Fracture. Medicine. 2017;96(7):6169. doi: 10.1097/
MD.0000000000006169.

42. Buse GL, Manns B, Lamy A, Guyatt G, Polanczyk CA, Chan MTV, et al. 
Troponin T Monitoring to Detect Myocardial Injury after Noncardiac 
Surgery: A Cost-Consequence Analysis. Can J Surg. 2018;61(3):185-94. 
doi: 10.1503/cjs.010217.

43. Young YR, Sheu BF, Li WC, Hsieh TM, Hung CW, Chang SS, et al. Predictive 
Value of Plasma Brain Natriuretic Peptide for Postoperative Cardiac 
Complications--A Systemic Review and Meta-Analysis. J Crit Care. 
2014;29(4):696.1-10. doi: 10.1016/j.jcrc.2014.03.022.

44. Duceppe E, Patel A, Chan MTV, Berwanger O, Ackland G, Kavsak PA, et al. 
Preoperative N-Terminal Pro-B-Type Natriuretic Peptide and Cardiovascular 
Events After Noncardiac Surgery: A Cohort Study. Ann Intern Med. 
2020;172(2):96-104. doi: 10.7326/M19-2501.

45. Rodseth RN, Biccard BM, Le Manach Y, Sessler DI, Buse GAL, Thabane L, 
et al. The Prognostic Value of Pre-Operative and Post-Operative B-Type 
Natriuretic Peptides in Patients Undergoing Noncardiac Surgery: B-Type 
Natriuretic Peptide and N-Terminal Fragment of pro-B-Type Natriuretic 
Peptide: A Systematic Review and Individual Patient Data Meta-Analysis. J 
Am Coll Cardiol. 2014;63(2):170-80. doi: 10.1016/j.jacc.2013.08.1630.

46. De Hert S, Staender S, Fritsch G, Hinkelbein J, Afshari A, Bettelli G, et al. Pre-
Operative Evaluation of Adults Undergoing Elective Noncardiac Surgery: 
Updated Guideline from the European Society of Anaesthesiology. Eur J 
Anaesthesiol. 2018;35(6):407-65. doi: 10.1097/EJA.0000000000000817. 

47. Gualandro DM, Yu PC, Caramelli B, Marques AC, Calderaro D, Fornari LS, 
et al. 3ª Diretriz de Avaliação Cardiovascular Perioperatória da Sociedade 
Brasileira de Cardiologia. Arq. Bras. Cardiol. 2017;109(3 suppl 1):1-104.

48. Miccichè V, Baldi C, De Robertis E, Piazza O. Myocardial Injury After 
Non-Cardiac Surgery: A Perioperative Affair? Minerva Anestesiol. 
2018;84(10):1209-18. doi: 10.23736/S0375-9393.18.12537-5.

49. Devereaux PJ, Yang H, Yusuf S, Guyatt G, Leslie K, Villar JC, et al. Effects 
of Extended-Release Metoprolol Succinate in Patients Undergoing Non-
Cardiac Surgery (POISE trial): A Randomised Controlled Trial. Lancet. 
2008;371(9627):1839-47. doi: 10.1016/S0140-6736(08)60601-7.

50. Sear JW, Giles JW, Howard-Alpe G, Foëx P. Perioperative Beta-Blockade, 
2008: What Does POISE Tell Us, and was our Earlier Caution Justified? Br J 
Anaesth. 2008;101(2):135-8. doi: 10.1093/bja/aen194.

51. Devereaux PJ, Mrkobrada M, Sessler DI, Leslie K, Alonso-Coello P, Kurz 
A, et al. Aspirin in Patients Undergoing Noncardiac Surgery. N Engl J Med. 
2014;370(16):1494-503. doi: 10.1056/NEJMoa1401105.

52. Oscarsson A, Gupta A, Fredrikson M, Järhult J, Nyström M, Pettersson E, 
et al. To Continue or Discontinue Aspirin in the Perioperative Period: A 
Randomized, Controlled Clinical Trial. Br J Anaesth. 2010;104(3):305-12. 
doi: 10.1093/bja/aeq003.

53. Foucrier A, Rodseth R, Aissaoui M, Ibanes C, Goarin JP, Landais P, et al. 
The Long-Term Impact of Early Cardiovascular Therapy Intensification for 
Postoperative Troponin Elevation After Major Vascular Surgery. Anesth Analg. 
2014;119(5):1053-63. doi: 10.1213/ANE.0000000000000302.

54. Biondi-Zoccai GG, Lotrionte M, Agostoni P, Abbate A, Fusaro M, Burzotta 
F, et al. A systematic Review and Meta-Analysis on the Hazards of 
Discontinuing or not Adhering to Aspirin Among 50,279 Patients at Risk for 
Coronary Artery Disease. Eur Heart J. 2006;27(22):2667-74. doi: 10.1093/
eurheartj/ehl334.

55. Durazzo AE, Machado FS, Ikeoka DT, De Bernoche C, Monachini MC, 
Puech-Leão P, et al. Reduction in Cardiovascular Events after Vascular 
Surgery with Atorvastatin: A Randomized Trial. J Vasc Surg. 2004;39(5):967-
75. doi: 10.1016/j.jvs.2004.01.004.

56. Kristensen SD, Knuuti J, Saraste A, Anker S, Bøtker HE, Hert SD, et al. 2014 
ESC/ESA Guidelines on Non-Cardiac Surgery: Cardiovascular Assessment 
and Management: The Joint Task Force on Non-Cardiac Surgery: 
Cardiovascular Assessment and Management of the European Society of 
Cardiology (ESC) and the European Society of Anaesthesiology (ESA). Eur 
Heart J. 2014;35(35):2383-431. doi: 10.1093/eurheartj/ehu282.

57. Fleisher LA, Fleischmann KE, Auerbach AD, Barnason SA, Beckman JA, 
Bozkurt B, et al. 2014 ACC/AHA Guideline on Perioperative Cardiovascular 
Evaluation and Management of Patients Undergoing Noncardiac Surgery: 
Executive Summary: A Report of the American College of Cardiology/
American Heart Association Task Force on Practice Guidelines. Circulation. 
2014;130(24):2215-45. doi: 10.1161/CIR.0000000000000105.

58. McFalls EO, Ward HB, Moritz TE, Goldman S, Krupski WC, Littooy F, et al. 
Coronary-Artery Revascularization Before Elective Major Vascular Surgery. 
N Engl J Med. 2004;351(27):2795-804. doi: 10.1056/NEJMoa041905.

59. Wong SS, Irwin MG. Peri-Operative Cardiac Protection for Non-Cardiac 
Surgery. Anaesthesia. 2016;71(Suppl 1):29-39. doi: 10.1111/anae.13305.

Este é um artigo de acesso aberto distribuído sob os termos da licença de atribuição pelo Creative Commons

553


