
ABC Cardiol
Journal of Brazilian Society of Cardiology

Sociedade Brasileira de Cardiologia
ISSN-0066-782X

Volume Número

112 6
Junho 2019

Editor-chefe
Carlos Rochitte

Coeditor Internacional
João Lima

Editores
Gláucia Moraes
Ieda Jatene
João Cavalcante
Marcio Bittencourt 
Marina Okoshi
Mauricio Scanavacca
Paulo Jardim
Pedro Lemos
Ricardo Stein
Tiago Senra
Tirone David

Sociedade Brasileira de Cardiologia - carta das mulheres

Significância clínica dos parâmetros plaquetários como VPM

O escore GRACE modula invasividade?

Dislipidemia e fatores associados em escolares

Desequilíbrio autonômico, sarcopenia e insuficiência cardíaca

Estilo de vida e custos do uso de medicamentos

Disfunção tireoidiana subclínica e arritmias

“Bundle” de prevenção de sítio cirúrgico em cirurgia cardíaca

Exercício na escola e fatores de risco cardiovascular

ICFEI – estado da arte

Figure 9 of Page 825.



* Na redução da PA quando comparado à valsartana, losartana e irbesartana. Δ Paciente hipertenso.

Material destinado exclusivamente à classe médica.
BHA(131) Fevereiro/2019 - 702685

Benicar® (olmesartana medoxomila - OM), Benicar HCT® (olmesartana medoxomila - OM + hidroclorotiazida - HCT) e BenicarAnlo® (olmesartana medoxomila - OM + anlodipino - ANLO) são indicados para o 
tratamento da hipertensão arterial. Contraindicações: hipersensibilidade aos componentes da fórmula, coadministração com alisquireno em pacientes diabéticos ou durante a gravidez. Benicar HCT® 
também é contraindicado em casos de hipersensibilidade a outros derivados da sulfonamida; em casos de insuficiência renal grave ou anúria. BenicarAnlo® também é contraindicado em 
casos de hipersensibilidade a outros medicamentos pertencentes à mesma classe do ANLO (di-hidropiridinas). Cuidados e advertências (Benicar®, Benicar HCT® e BenicarAnlo®): Gravidez: quando diagnosticada, 
deve-se interromper a administração o mais rápido possível. Lactação: descontinuar a amamentação ou o uso do fármaco levando em conta a importância deste para a mãe. Crianças (somente Benicar®): não deve ser 
utilizado em pacientes com menos de 35 kg. Não foi observada nenhuma diferença entre pacientes pediátricos e pacientes adultos quanto à eficácia e segurança. Benicar HCT® e BenicarAnlo®: não foi 
estabelecida a segurança e eficácia em crianças. Idosos (Benicar®, Benicar HCT® e BenicarAnlo®): observar as precauções e advertências mencionadas. Benicar HCT®: não pode ser descartada a maior sensibilidade 
de alguns indivíduos mais idosos. BenicarAnlo®: A eficácia desse medicamento depende da capacidade funcional do paciente. Interações medicamentosas: no caso de Benicar®, Benicar HCT® e 
BenicarAnlo®, os seguintes fármacos podem interagir com a olmesartana: alisquireno em pacientes diabéticos, anti-inflamatórios não esteroidais, fármacos que atuam sobre o sistema renina-angioten-
sina, lítio e colesevelam. No caso de Benicar HCT®, podem interagir com os diuréticos tiazídicos: barbituratos ou narcóticos, antidiabéticos, outros medicamentos anti-hipertensivos, lítio, anti-inflamatórios não-es-
teroidais, entre outros. Interações com o álcool - Benicar® e BenicarAnlo®: não são conhecidas interações entre o medicamento e o álcool. Benicar HCT®: não se deve ingerir bebidas alcoólicas durante o tratamento. Interações 
com alimentos: os medicamentos podem ser administrados com ou sem alimentos. Reações adversas da OM: tontura, enteropatia semelhante à doença celíaca, insuficiência renal aguda. Com o uso de Benicar HCT®, as reações 
adversas relatadas além das já descritas para a OM foram: OM-HCT: tontura e fadiga. HCT: hiperglicemia, glicosúria, hiperuricemia, desequilíbrio eletrolítico (incluindo hiponatremia e hipopotassemia), hipercolesterolemia e hipertrigliceride-
mia, gastrite , necrólise epidérmica tóxica, angeite necrosante, reações anafiláticas, anemia aplástica e câncer de pele não melanoma (carcinoma basocelular e carcinoma de células escamosas). Com o uso de BenicarAnlo® as reações 
adversas relatadas além das já descritas para a OM, foram: OM-ANLO: hipotensão, hipotensão ortostática, rash, prurido, palpitação, aumento da frequência urinária e noctúria. ANLO: icterícia, elevação das enzimas hepáticas e 
ginecomastia. Os eventos adversos mais frequentes em estudos clínicos foram OM-ANLO: cefaleia, tontura, fadiga e edema. OM: tontura. ANLO: tontura, edema, palpitação e rubor facial. Posologia – Benicar®: 20 mg uma vez ao dia 
como dose inicial, podendo-se aumentar a dose para 40 mg uma vez ao dia. Não é necessário ajustar a dose inicial para idosos, pacientes com insuficiência renal leve a moderada, ou com disfunção hepática leve a moderada. Pacientes 
com possível depleção de volume intravascular, insuficiência renal grave ou insuficiência hepática grave, iniciar o tratamento sob supervisão e considerar uma dose inicial inferior. Posologia – Benicar HCT®: Administrar 1 comprimido 
uma vez ao dia a dose pode ser titulada a intervalos de 2 a 4 semanas. Posologia – BenicarAnlo®: Administrar uma vez ao dia. A dose pode ser titulada a intervalos de pelo menos duas semanas, até a dose máxima de 40/10 mg de 
OM/ANLO. VENDA SOB PRESCRIÇÃO MÉDICA. Informações adicionais à disposição da classe médica. Benicar®: MS – 1.0454.0172. Benicar HCT®:  MS – 1.0454.0173. BenicarAnlo®: MS – 1.0454.0175. Farm. Resp.: Dr. 
Eduardo Mascari Tozzi – CRF-SP nº 38.995. Daiichi Sankyo Brasil Farmacêutica Ltda. SAC 08000-556596.MBR_01_02_02

Referências bibliográficas: 1. Swindle JP et al. Long term clinical and economic outcomes associated with angiotensin II receptor blocker use in hypertensive patients. Curr Med Res Opin. 2011;27:1719-31. 2. Ichikawa S et al. Long-term effects of olmesartan, an Ang II receptor antagonist, on blood pressure and the renin-angiotensin-aldosterone system in hypertensive 
patients. Hypertens Res. 2001;24(6):641-6. 3. Oparil S et al. Role of angiotensin receptor blockers as monotherapy in reaching blood pressure goals. Am J Hypertens. 2005;18(2 Pt 1):287-94. 4. Zannad F et al. Blood pressure-lowering efficacy of olmesartan relative to other angiotensin II receptor antagonists: an overview of randomized controlled studies. Fundam 
Clin Pharmacol. 2007;21(2):181-90. 5. Giles TD et al. Comparison of increasing doses of olmesartan medoxomil, losartan potassium, and valsartan in patients with essential hypertension. J Clin Hypertens (Greenwich). 2007;9(3):187-95. 6. Greathouse M. Olmesartan medoxomil combined with hydrochlorothiazide for the treatment of hypertension. Vascular Health 
and Risk Management. 2006;2(4):401-9. 7. Izzo JL et al. Efficacy and safety of treating stage 2 systolic hypertension with olmesartan and olmesartan/HCTZ: results of an open-label titration study. J Clin Hypertens (Greenwich). 2007;9(1):36-44 8. Gomes MA et al. Based treatment algorithm for essencial hypertension with olmesartan medoxomil. Arq Bras Cardiol. 
2008;91(3):168-76, 185-93 9. Kereiakes DJ et al. The effects of an olmesartan medoxomil-based treatment algorithm on 24-hour blood pressure levels in elderly patients aged 65 and older. J Clin Hypertens (Greenwich). 2009;11(8):411-21. 10. Chrysant SG et al. The combination of olmesartan medoxomil and amlodipine besylate in controlling high blood pressure: 
COACH, a randomized, double-blind, placebo-controlled, 8-week factorial effi cacy and safety study. Clin Ther. 2008;30(4):587-604. 11. Barrios V et al. Olmesartan Medoxomil plus Amlodipine Increases Efficacy in patients with Moderate-to-Severe Hypertension after Monotherapy. Clin Drug Invest. 2009;29(7):427-39. 12. Mourad JJ & Jeune SL. Effective Systolic 
Blood Pressure Reduction with Olmesartan Medoxomil/Amlodipine Combination Therapy. Post Hoc Analysis of Data from a Randomized, Double-Blind, Parallel-Group, Multicentre Study. Clin Drug Invest. 2009;29(6):419-425. 13. Punzi H et al. Efficacy of Amlodipine and Olmesartan Medoxomil in Hypertensive Patients With Diabetes and Obesity. J Clin Hypertens 
(Greenwich). 2011; 10.1111/j.1751-7176.2010.00422.x. 14. Weir MR et al. A titrate-to-goal study of switching patients uncontrolled on antihypertensive monotherapy to fi xed-dose combinations of amlodipine and olmesartan medoxomil ± hydrochlorothiazide. J Clin Hypertens (Greenwich). 2011;13(6):404-12 15. Lista de preço de medicamentos ANVISA: 
http://portal.anvisa.gov.br/listas-de-precos, consultado em 21/02/2019. 16. Bulas dos produtos (Benicar®, Benicar HCT® e BenicarAnlo®).

Qual é a necessidade
do seu paciente?Δ

Benicar possui a potência
necessária para tratar 
o seu paciente. 16

*1-15

Δ

L I N H A  A N T I - H I P E R T E N S I V A

Potência superior, para mais pacientes*1-16

30 comprimidos

mg40
30 comprimidos

mg20
30 comprimidos

mg40/25
30 comprimidos

mg40/12,5
30 comprimidos

mg20/12,5
30 comprimidos

mg40/10
30 comprimidos

mg40/5
30 comprimidos

mg20/5

C

M

Y

CM

MY

CY

CMY

K

Benicar-Anuncio-Revista Medica-21x28_AF.ai   1   21/02/19   13:13



Arquivos Brasileiros de Cardiologia - Volume 112, Nº 6, Junho 2019

Sumário - Contents

Editorial

Ablação dos Plexos Ganglionares Atriais para tratar Pacientes com Síncope Cardioinibitória e 
Bradicardia Mediada pela Ação Vagal Excessiva

Ganglionated Plexi Ablation to Treat Patients with Refractory Neurally Mediated Syncope and Severe 
Vagal‑Induced Bradycardia

Mauricio Scanavacca e Denise Hachul
..................................................................................................................................................................página 709

Artigo Especial - Special Article

Sociedade Brasileira de Cardiologia – Carta das Mulheres

Brazilian Society of Cardiology – The Women’s Letter

Glaucia Maria Moraes de Oliveira, Fátima Elizabeth Fonseca de Oliveira Negri, Nadine Oliveira Clausell, Maria 
da Consolação V. Moreira, Olga Ferreira de Souza, Ariane Vieira Scarlatelli Macedo, Barbara Campos Abreu 
Marino, Carisi Anne Polanczyk, Carla Janice Baister Lantieri, Celi Marques-Santos, Cláudia Maria Vilas Freire, 
Deborah Christina Nercolini, Fatima Cristina Monteiro Pedroti, Imara Correia de Queiroz Barbosa, Magaly 
Arrais dos Santos, Maria Cristiane Valeria Braga Braile, Maria Sanali Moura de Oliveira Paiva, Marianna Deway 
Andrade Dracoulakis, Narriane Chaves Holanda, Patricia Toscano Rocha Rolim, Roberta Tavares Barreto 
Teixeira, Sandra Mattos, Sheyla Ferro, Simone Cristina Soares Brandão, Viviana de Mello Guzzo Lemke, 
Marcelo Antônio Cartaxo Queiroga Lopes
..................................................................................................................................................................página 713

Artigos Original - Original Article

Significado Clínico do Volume Plaquetário e Outros Parâmetros Plaquetários no Infarto Agudo 
do Miocárdio e Doença Arterial Coronariana Estável

Clinical Significance of Platelet Volume and Other Platelet Parameters in Acute Myocardial Infarction and Stable 
Coronary Artery Disease

Liumei Ding, Lihua Sun, Feng Wang, Liejun Zhu, Ting Zhang, Fanli Hua
..................................................................................................................................................................página 715 

Minieditorial - Short Editorial

A Busca por Novos Marcadores Prognósticos para Doença Coronariana

The Search for New Prognosis Markers for Coronary Artery Disease

Filipe Welson Leal Pereira e Sergio Alberto Rupp de Paiva
..................................................................................................................................................................página 720

REVISTA DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA - Publicada desde 1948

ABC Cardiol
Journal of Brazilian Society of Cardiology



Arquivos Brasileiros de Cardiologia - Volume 112, Nº 6, Junho 2019

Artigos Original - Original Article

Influência Comportamental da Predição de Risco no Processo de Decisão do Cardiologista: 
O Paradoxo do Escore GRACE

Behavioral Influence of Known Prognostic Markers on the Cardiologist’s Decision following Acute Coronary Syndrome: 
the GRACE Score Paradox
Manuela Campelo Carvalhal, Thiago Menezes Barbosa de Souza, Jessica Suerdieck, Fernanda Lopes,  
Vitor Calixto de Almeida Correia, Yasmin Falcon Lacerda, Nicole de Sá, Gabriella Sant'Anna Sodré, 
Marcia Maria Noya Rabelo, Luis Cláudio Lemos Correia
..................................................................................................................................................................página 721 

Minieditorial - Short Editorial

Uso Racional da Medicina Baseada em Evidências: Por Que Resistimos Tanto?

Rational Use of Evidence-Based Medicine: Why We Resist So Much?
André Schmidt e Antonio Pazin-Filho
..................................................................................................................................................................página 727

Artigos Original - Original Article

Relação entre Dislipidemia, Fatores Culturais e Aptidão Cardiorrespiratória em Escolares

Relationship between Dyslipidemia, Cultural Factors, and Cardiorespiratory Fitness in Schoolchildren
Cézane Priscila Reuter, Caroline Brand, Priscila Tatiana da Silva, Éboni Marília Reuter, Jane Dagmar Pollo 
Renner, Silvia Isabel Rech Franke, Elza Daniel de Mello, Leandro Tibiriçá Burgos, Letícia de Borba Schneiders, 
Miria Suzana Burgos
..................................................................................................................................................................página 729 

Minieditorial - Short Editorial

O Clamor para Medidas de Saúde Pública nos Fatores de Risco Cardiovasculares em Crianças

Cardiovascular Risk Factors in Childhood Claim for Public Health Policies
Tania L. R. Martinez, Abel C. Pereira, Anita L. R. Saldanha
..................................................................................................................................................................página 737

Artigos Original - Original Article

Desequilíbrio Simpático-Vagal está Associado com Sarcopenia em Pacientes do Sexo Masculino 
com Insuficiência Cardíaca

Sympatho-Vagal Imbalance is Associated with Sarcopenia in Male Patients with Heart Failure
Guilherme Wesley Peixoto da Fonseca, Marcelo Rodrigues dos Santos, Francis Ribeiro de Souza, Marcel Jose 
A. da Costa, Stephan von Haehling, Liliam Takayama, Rosa Maria R. Pereira, Carlos Eduardo Negrão, Stefan D. 
Anker, Maria Janieire de Nazaré Nunes Alves
..................................................................................................................................................................página 739 

Minieditorial - Short Editorial

Músculo Cardíaco e Músculo Esquelético Conectados pelo Sistema Nervoso Autônomo

Heart and Skeletal Muscles: Linked by Autonomic Nervous System
Claudio Gil Araujo e Jari Antero Laukkanen
..................................................................................................................................................................página 747



Arquivos Brasileiros de Cardiologia - Volume 112, Nº 6, Junho 2019

Artigos Original - Original Article

Relação entre Estilo de Vida e Custos Relacionados ao Uso de Medicamentos em Adultos

The Relationship between Lifestyle and Costs Related to Medicine Use in Adults
Romulo Araujo Fernandes, Alessandra Madia Mantovani, Jamile Sanches Codogno, Bruna Camilo Turi-Lynch, 
Subhash Pokhrel, Nana Anokye
..................................................................................................................................................................página 749 

Minieditorial - Short Editorial

Vida e Custo de Medicamentos em Adultos pode Haver uma Relação com Repercussão na 
Saúde do Paciente

Lifestyle and Medication Costs May Be Associated with Consequences for Adult Patient Health
Abrahão Afiune Neto
..................................................................................................................................................................página 756

Artigos Original - Original Article

Disfunção Tireoidiana Subclínica não foi Associada com Arritmias Cardíacas em Análise 
Transversal do Estudo ELSA-Brasil

Subclinical Thyroid Dysfunction was not Associated with Cardiac Arrhythmias in a Cross-Sectional Analysis of the 
ELSA‑Brasil Study
Kamilla Maria Araújo Brandão Rajão, Antônio Luiz Pinho Ribeiro, Valéria Maria Azeredo Passos, Isabela Judith 
Martins Benseñor, Pedro Guatimosim Vidigal, Cleber Pinto Camacho, Maria de Fátima Haueisen Sander Diniz
..................................................................................................................................................................página 758 

Minieditorial - Short Editorial

Disfunção Tireoidiana Subclínica não foi Associada com Arritmias Cardíacas em Análise 
Transversal do Estudo ELSA-Brasil

Subclinical Thyroid Dysfunction was not Associated with Cardiac Arrhythmias in the Cross-Sectional Analysis of the 
ELSA-Brasil Study
Alexandre de Matos Soeiro
..................................................................................................................................................................página 767

Artigos Original - Original Article

“Bundle” de Prevenção de Sítio Cirúrgico em Cirurgia Cardíaca

Surgical Site Infection Prevention Bundle in Cardiac Surgery
Lilian Silva de Andrade, Erci Maria Onzi Siliprandi, Larissa Lemos Karsburg, Francine Possebon Berlesi, 
Otávio Luiz da Fontoura Carvalho, Darlan Sebastião da Rosa, Rodrigo Pires dos Santos
..................................................................................................................................................................página 769 

Artigos Original - Original Article

Programa do Ginásio Experimental Olímpico e sua Associação com a Prevalência de Fatores de 
Risco Cardiovascular em Adolescentes: Estudo Transversal

The Olympic Experimental Gymnasium Program and its Association with the Prevalence of Cardiovascular Risk Factors 
in Adolescents: A Cross-Sectional Study
Carlos Scherr, Lucas Helal, Filipe Ferrari, Luciano Juaçaba Belém, Leonardo Correa Castro Fabiano, 
Ludmila Talita Pinheiro, Ricardo Stein
..................................................................................................................................................................página 775



Arquivos Brasileiros de Cardiologia - Volume 112, Nº 6, Junho 2019

Minieditorial - Short Editorial

Atividade Física e Alimentação Saudável nas Escolas Públicas do Brasil: Estratégia para 
Prevenção de Fatores de Risco na Fase Adulta

Physical Activity and Healthy Eating Patterns in Public Schools in Brazil: A Strategy to Avert Risk Factors in Adulthood
Maria Cristina de Oliveira Izar e Francisco Antonio Helfenstein Fonseca
..................................................................................................................................................................página 782

Artigo de Revisão - Review Article

Insuficiência Cardíaca com Fração de Ejeção Intermediária - Estado da Arte

Heart Failure with Mid-Range Ejection Fraction – State of the Art
Evandro Tinoco Mesquita, Letícia Mara dos Santos Barbetta, Eduardo Thadeu de Oliveira Correia
..................................................................................................................................................................página 784

Ponto de vista - Viewpoint

O Efeito Diurético do Sacubitril/Valsartana pode ser Clinicamente Relevante

The Diuretic Effect of Sacubitril/Valsartan Might Be Clinically Relevant
Luís Beck-da-Silva e Luís E. Rohde
..................................................................................................................................................................página 791

Correlação Anatomoclínica - Anatomopathological Correlation

Caso 3/2019 – Homem Jovem com Quadro de Dispneia Intensa, Infiltrado Pulmonar, Área 
Cardíaca Normal e Obliteração da Ponta do Ventrículo Esquerdo

Case 3/2019 – Young Male with Intense Dyspnea, Pulmonary Infiltrate, Normal Cardiac Area and Obliteration of the 
Apical Portion of the Left Ventricle
Victor Sarli Issa e Luiz Alberto Benvenuti
..................................................................................................................................................................página 793

Relato de Caso - Case Report

Infarto do Miocárdio Anterior Extenso... e Algo Mais?

Extensive Anterior Myocardial Infarction ... and Something Else?
Andrés Ricardo Pérez Riera, Raimundo Barbosa Barros, Antônio Fernandes Silva e Sousa Neto, 
Rodrigo Daminello Raimundo, Luiz Carlos de Abreu, Kjell Nikus
..................................................................................................................................................................página 803

Carta ao Editor - Letter to the Editor

Distúrbios do Sono Prejudicam a Saúde Cardiovascular Ideal

Sleep Disorders Impair Attaining Ideal Cardiovascular Health
Camila Christina Santos de Oliveira, Sergio Tufik, Monica Levy Andersen
..................................................................................................................................................................página 807

Posicionamento - Statement

Posicionamento de Ultrassonografia Vascular do Departamento de Imagem Cardiovascular da 
Sociedade Brasileira de Cardiologia – 2019

Vascular Ultrasound Statement from the Department of Cardiovascular Imaging of the Brazilian Society of Cardiology – 2019
Simone Nascimento dos Santos, Monica Luiza de Alcantara, Cláudia Maria Vilas Freire, Armando Luis 
Cantisano, José Aldo Ribeiro Teodoro, Carmen Lucia Lascasas Porto, Salomon Israel do Amaral, Orlando Veloso, 
Ana Cristina Lopes Albricker, Ana Cláudia Gomes Pereira Petisco, Fanilda Souto Barros, Márcio Vinícius Lins 
Barros, Mohamed Hassan Saleh, Marcelo Luiz Campos Vieira
..................................................................................................................................................................página 809



REVISTA DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA - Publicada desde 1948

Conselho Editorial
Brasil

Aguinaldo Figueiredo de Freitas Junior – Universidade Federal de Goiás (UFG), 
Goiânia GO – Brasil

Alfredo José Mansur – Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo 
(FMUSP), São Paulo, SP – Brasil

Aloir Queiroz de Araújo Sobrinho – Instituto de Cardiologia do Espírito Santo, 
Vitória, ES – Brasil

Amanda Guerra de Moraes Rego Sousa – Instituto Dante Pazzanese de 
Cardiologia/Fundação Adib Jatene (IDPC/FAJ), São Paulo, SP – Brasil

Ana Clara Tude Rodrigues – Hospital das Clinicas da Universidade de São Paulo 
(HCFMUSP), São Paulo, SP – Brasil

André Labrunie – Hospital do Coração de Londrina (HCL), Londrina, PR – Brasil

Andrei Carvalho Sposito – Universidade Estadual de Campinas (UNICAMP), 
Campinas, SP – Brasil

Angelo Amato Vincenzo de Paola – Universidade Federal de São Paulo 
(UNIFESP), São Paulo, SP – Brasil

Antonio Augusto Barbosa Lopes – Instituto do Coração Incor Hc Fmusp 
(INCOR), São Paulo, SP – Brasil

Antonio Carlos de Camargo Carvalho – Universidade Federal de São Paulo 
(UNIFESP), São Paulo, SP – Brasil

Antônio Carlos Palandri Chagas – Universidade de São Paulo (USP), São Paulo, 
SP – Brasil

Antonio Carlos Pereira Barretto – Universidade de São Paulo (USP), São Paulo, 
SP – Brasil

Antonio Cláudio Lucas da Nóbrega – Universidade Federal Fluminense (UFF), 
Rio de Janeiro, RJ – Brasil

Antonio de Padua Mansur – Faculdade de Medicina da Universidade de São 
Paulo (FMUSP), São Paulo, SP – Brasil

Ari Timerman (SP) – Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia (IDPC), São 
Paulo, SP – Brasil

Armênio Costa Guimarães – Liga Bahiana de Hipertensão e Aterosclerose, 
Salvador, BA – Brasil

Ayrton Pires Brandão – Universidade do Estado do Rio de Janeiro (UERJ), Rio 
de Janeiro, RJ – Brasil

Beatriz Matsubara – Universidade Estadual Paulista Júlio de Mesquita Filho 
(UNESP), São Paulo, SP – Brasil

Brivaldo Markman Filho – Universidade Federal de Pernambuco (UFPE), Recife, 
PE – Brasil

Bruno Caramelli – Universidade de São Paulo (USP), São Paulo, SP – Brasil

Carisi A. Polanczyk – Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS), 
Porto Alegre, RS – Brasil

Carlos Eduardo Rochitte – Instituto do Coração do Hospital das Clínicas da 
Faculdade de Medicina (INCOR HCFMUSP), São Paulo, SP – Brasil

Carlos Eduardo Suaide Silva – Universidade de São Paulo (USP), São Paulo, 
SP – Brasil

Carlos Vicente Serrano Júnior – Instituto do Coração (InCor HCFMUSP), São 
Paulo, SP – Brasil

Celso Amodeo – Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia/Fundação Adib 
Jatene (IDPC/FAJ), São Paulo, SP – Brasil

Charles Mady – Universidade de São Paulo (USP), São Paulo, SP – Brasil

Claudio Gil Soares de Araujo – Universidade Federal do Rio de Janeiro (UFRJ), 
Rio de Janeiro, RJ – Brasil

Cláudio Tinoco Mesquita – Universidade Federal Fluminense (UFF), Rio de 
Janeiro, RJ – Brasil

Cleonice Carvalho C. Mota – Universidade Federal de Minas Gerais (UFMG), 
Belo Horizonte, MG – Brasil

Clerio Francisco de Azevedo Filho – Universidade do Estado do Rio de Janeiro 
(UERJ), Rio de Janeiro, RJ – Brasil

Dalton Bertolim Précoma – Pontifícia Universidade Católica do Paraná (PUC/
PR), Curitiba, PR – Brasil

Dário C. Sobral Filho – Universidade de Pernambuco (UPE), Recife, PE – Brasil

Décio Mion Junior – Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da 
Universidade de São Paulo (HCFMUSP), São Paulo, SP – Brasil

Denilson Campos de Albuquerque – Universidade do Estado do Rio de Janeiro 
(UERJ), Rio de Janeiro, RJ – Brasil

Djair Brindeiro Filho – Universidade Federal de Pernambuco (UFPE), Recife, 
PE – Brasil

Domingo M. Braile – Universidade Estadual de Campinas (UNICAMP), São 
Paulo, SP – Brasil

Edmar Atik – Hospital Sírio Libanês (HSL), São Paulo, SP – Brasil

Emilio Hideyuki Moriguchi – Universidade Federal do Rio Grande do Sul 
(UFRGS) Porto Alegre, RS – Brasil

Enio Buffolo – Universidade Federal de São Paulo (UNIFESP), São Paulo, SP – 
Brasil

Eulógio E. Martinez Filho – Instituto do Coração (InCor), São Paulo, SP – Brasil

Evandro Tinoco Mesquita – Universidade Federal Fluminense (UFF), Rio de 
Janeiro, RJ – Brasil

Expedito E. Ribeiro da Silva – Universidade de São Paulo (USP), São Paulo, 
SP – Brasil

Fábio Vilas Boas Pinto – Secretaria Estadual da Saúde da Bahia (SESAB), 
Salvador, BA – Brasil

Fernando Bacal – Universidade de São Paulo (USP), São Paulo, SP – Brasil

Diretor Científico
Dalton Bertolim Précoma

Editor-Chefe
Carlos Eduardo Rochitte

Coeditor Internacional
João Lima

Editores Associados

Cardiologia Clínica
Gláucia Maria Moraes 
de Oliveira

Cardiologia Cirúrgica

Alexandre Siciliano 
Colafranceschi

Cardiologia Intervencionista

Pedro A. Lemos

Cardiologia Pediátrica/
Congênitas

Ieda Biscegli Jatene

Vitor C. Guerra

Arritmias/Marca-passo
Mauricio Scanavacca

Métodos Diagnósticos 
Não‑Invasivos
João Luiz Cavalcante

Pesquisa Básica ou 
Experimental
Marina Politi Okoshi

Epidemiologia/Estatística
Marcio Sommer Bittencourt

Hipertensão Arterial
Paulo Cesar B. V. Jardim

Ergometria, Exercício e 
Reabilitação Cardíaca
Ricardo Stein

Primeiro Editor (1948-1953)
† Jairo Ramos

ABC Cardiol
Journal of Brazilian Society of Cardiology



Flávio D. Fuchs – Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS), Porto 
Alegre, RS – Brasil

Francisco Antonio Helfenstein Fonseca – Universidade Federal de São Paulo 
(UNIFESP), São Paulo, SP – Brasil

Gilson Soares Feitosa – Escola Bahiana de Medicina e Saúde Pública (EBMSP), 
Salvador, BA – Brasil

Glaucia Maria M. de Oliveira – Universidade Federal do Rio de Janeiro (UFRJ), 
Rio de Janeiro, RJ – Brasil

Hans Fernando R. Dohmann, AMIL – ASSIST. MEDICA INTERNACIONAL 
LTDA., Rio de Janeiro, RJ – Brasil

Humberto Villacorta Junior – Universidade Federal Fluminense (UFF), Rio de 
Janeiro, RJ – Brasil

Ines Lessa – Universidade Federal da Bahia (UFBA), Salvador, BA – Brasil

Iran Castro – Instituto de Cardiologia do Rio Grande do Sul (IC/FUC), Porto 
Alegre, RS – Brasil

Jarbas Jakson Dinkhuysen – Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia/Fundação 
Adib Jatene (IDPC/FAJ), São Paulo, SP – Brasil

João Pimenta – Instituto de Assistência Médica ao Servidor Público Estadual 
(IAMSPE), São Paulo, SP – Brasil

Jorge Ilha Guimarães – Fundação Universitária de Cardiologia (IC FUC), Porto 
Alegre, RS – Brasil

José Antonio Franchini Ramires – Instituto do Coração Incor Hc Fmusp 
(INCOR), São Paulo, SP – Brasil

José Augusto Soares Barreto Filho – Universidade Federal de Sergipe, Aracaju, 
SE – Brasil

José Carlos Nicolau – Instituto do Coração (InCor), São Paulo, SP – Brasil

José Lázaro de Andrade – Hospital Sírio Libanês, São Paulo, SP – Brasil

José Péricles Esteves – Hospital Português, Salvador, BA – Brasil

Leonardo A. M. Zornoff – Faculdade de Medicina de Botucatu Universidade 
Estadual Paulista Júlio de Mesquita Filho (UNESP), Botucatu, SP – Brasil

Leopoldo Soares Piegas – Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia/Fundação 
Adib Jatene (IDPC/FAJ) São Paulo, SP – Brasil

Lucia Campos Pellanda – Fundação Universidade Federal de Ciências da Saúde 
de Porto Alegre (UFCSPA), Porto Alegre, RS – Brasil

Luís Eduardo Paim Rohde – Universidade Federal do Rio Grande do Sul 
(UFRGS), Porto Alegre, RS – Brasil

Luís Cláudio Lemos Correia – Escola Bahiana de Medicina e Saúde Pública 
(EBMSP), Salvador, BA – Brasil

Luiz A. Machado César – Fundação Universidade Regional de Blumenau 
(FURB), Blumenau, SC – Brasil

Luiz Alberto Piva e Mattos – Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia (IDPC), 
São Paulo, SP – Brasil

Marcia Melo Barbosa – Hospital Socor, Belo Horizonte, MG – Brasil

Marcus Vinícius Bolívar Malachias – Faculdade Ciências Médicas MG 
(FCMMG), Belo Horizonte, MG – Brasil

Maria da Consolação V. Moreira – Universidade Federal de Minas Gerais 
(UFMG), Belo Horizonte, MG – Brasil

Mario S. S. de Azeredo Coutinho – Universidade Federal de Santa Catarina 
(UFSC), Florianópilis, SC – Brasil

Maurício Ibrahim Scanavacca – Universidade de São Paulo (USP), São Paulo, 
SP – Brasil

Max Grinberg – Instituto do Coração do Hcfmusp (INCOR), São Paulo, SP – Brasil

Michel Batlouni – Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia (IDPC), São Paulo, 
SP – Brasil

Murilo Foppa – Hospital de Clínicas de Porto Alegre (HCPA), Porto Alegre, 
RS – Brasil

Nadine O. Clausell – Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS), 
Porto Alegre, RS – Brasil

Orlando Campos Filho – Universidade Federal de São Paulo (UNIFESP), São 
Paulo, SP – Brasil

Otávio Rizzi Coelho – Universidade Estadual de Campinas (UNICAMP), 
Campinas, SP – Brasil

Otoni Moreira Gomes – Universidade Federal de Minas Gerais (UFMG), Belo 
Horizonte, MG – Brasil

Paulo Andrade Lotufo – Universidade de São Paulo (USP), São Paulo, SP – Brasil

Paulo Cesar B. V. Jardim – Universidade Federal de Goiás (UFG), Brasília, DF – Brasil

Paulo J. F. Tucci – Universidade Federal de São Paulo (UNIFESP), São Paulo, SP – Brasil

Paulo R. A. Caramori – Pontifícia Universidade Católica do Rio Grande do Sul 
(PUCRS), Porto Alegre, RS – Brasil

Paulo Roberto B. Évora – Universidade de São Paulo (USP), São Paulo, SP – Brasil

Paulo Roberto S. Brofman – Instituto Carlos Chagas (FIOCRUZ/PR), Curitiba, 
PR – Brasil

Pedro A. Lemos – Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da USP 
(HCFMUSP), São Paulo, SP – Brasil

Protásio Lemos da Luz – Instituto do Coração do Hcfmusp (INCOR), São Paulo, 
SP – Brasil

Reinaldo B. Bestetti – Universidade de Ribeirão Preto (UNAERP), Ribeirão 
Preto, SP – Brasil

Renato A. K. Kalil – Instituto de Cardiologia do Rio Grande do Sul (IC/FUC), 
Porto Alegre, RS – Brasil

Ricardo Stein – Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRS), Porto 
Alegre, RS – Brasil

Salvador Rassi – Faculdade de Medicina da Universidade Federal de Goiás (FM/
GO), Goiânia, GO – Brasil

Sandra da Silva Mattos – Real Hospital Português de Beneficência em 
Pernambuco, Recife, PE – Brasil

Sandra Fuchs – Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS), Porto 
Alegre, RS – Brasil

Sergio Timerman – Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da USP 
(INCOR HC FMUSP), São Paulo, SP – Brasil

Silvio Henrique Barberato – Cardioeco Centro de Diagnóstico Cardiovascular 
(CARDIOECO), Curitiba, PR – Brasil

Tales de Carvalho – Universidade do Estado de Santa Catarina (UDESC), 
Florianópolis, SC – Brasil

Vera D. Aiello – Instituto do Coração do Hospital das Clínicas da (FMUSP, 
INCOR), São Paulo, SP – Brasil

Walter José Gomes – Universidade Federal de São Paulo (UNIFESP), São Paulo, 
SP – Brasil

Weimar K. S. B. de Souza – Faculdade de Medicina da Universidade Federal de 
Goiás (FMUFG), Goiânia, GO – Brasil

William Azem Chalela – Instituto do Coração (INCOR HCFMUSP), São Paulo, 
SP – Brasil

Wilson Mathias Junior – Instituto do Coração (InCor) do Hospital das Clínicas 
da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (HCFMUSP), São 
Paulo, SP – Brasil

Exterior

Adelino F. Leite-Moreira – Universidade do Porto, Porto – Portugal

Alan Maisel – Long Island University, Nova York – Estados Unidos

Aldo P. Maggioni – ANMCO Research Center, Florença – Itália

Ana Isabel Venâncio Oliveira Galrinho – Hospital Santa Marta, Lisboa – Portugal

Ana Maria Ferreira Neves Abreu – Hospital Santa Marta, Lisboa – Portugal

Ana Teresa Timóteo – Hospital Santa Marta, Lisboa – Portugal

Cândida Fonseca – Universidade Nova de Lisboa, Lisboa – Portugal

Fausto Pinto – Universidade de Lisboa, Lisboa – Portugal

Hugo Grancelli – Instituto de Cardiología del Hospital Español de Buenos 
Aires – Argentina

James de Lemos – Parkland Memorial Hospital, Texas – Estados Unidos

João A. Lima, Johns – Johns Hopkins Hospital, Baltimore – Estados Unidos 

John G. F. Cleland – Imperial College London, Londres – Inglaterra

Jorge Ferreira – Hospital de Santa Cruz, Carnaxide – Portugal

Manuel de Jesus Antunes – Centro Hospitalar de Coimbra, Coimbra – Portugal

Marco Alves da Costa – Centro Hospitalar de Coimbra, Coimbra – Portugal

Maria João Soares Vidigal Teixeira Ferreira – Universidade de Coimbra, 
Coimbra – Portugal

Maria Pilar Tornos – Hospital Quirónsalud Barcelona, Barcelona – Espanha

Nuno Bettencourt – Universidade do Porto, Porto – Portugal

Pedro Brugada – Universiteit Brussel, Brussels – Bélgica

Peter A. McCullough – Baylor Heart and Vascular Institute, Texas – Estados Unidos

Peter Libby – Brigham and Women's Hospital, Boston – Estados Unidos

Piero Anversa – University of Parma, Parma – Itália

Roberto José Palma dos Reis – Hospital Polido Valente, Lisboa – Portugal



Sociedade Brasileira de Cardiologia

Presidentes dos Departamentos Especializados e Grupos de Estudos

SBC/DA – Maria Cristina de Oliveira Izar

SBC/DCC – João Luiz Fernandes Petriz

SBC/DCC/CP – Andressa Mussi Soares

SBC/DCM – Marildes Luiza de Castro

SBC/DECAGE – Elizabeth da Rosa Duarte

SBC/DEIC – Salvador Rassi

SBC/DERC – Tales de Carvalho

SBC/DFCVR – Antoinette Oliveira Blackman 

SBC/DHA – Rui Manuel dos Santos Povoa

SBC/DIC – Marcelo Luiz Campos Vieira

SBCCV – Rui Manuel de Sousa S. Antunes  
de Almeida

SOBRAC – Jose Carlos Moura Jorge

SBHCI – Viviana de Mello Guzzo Lemke

DCC/GAPO – Pedro Silvio Farsky

DERC/GECESP – Antonio Carlos Avanza Jr

DERC/GECN – Rafael Willain Lopes

DERC/GERCPM – Mauricio Milani

DCC/GECETI – Luiz Bezerra Neto

DCC/GECO – Roberto Kalil Filho

DEIC/GEICPED – Estela Azeka

DCC/GEMCA – Roberto Esporcatte

DEIC/GEMIC – Fabio Fernandes

DCC/GERTC – Juliano de Lara Fernandes

DEIC/GETAC – Silvia Moreira Ayub Ferreira

Presidente

Oscar Pereira Dutra

Vice-Presidente

José Wanderley Neto

Presidente-Eleito
Marcelo Queiroga

Diretor Científico

Dalton Bertolim Précoma

Diretor Financeiro

Denilson Campos de Albuquerque

Diretor Administrativo

Wolney de Andrade Martins

Diretor de Relações Governamentais

José Carlos Quinaglia e Silva

Diretor de Tecnologia da Informação

Miguel Antônio Moretti

Diretor de Comunicação

Romeu Sergio Meneghelo

Diretor de Pesquisa

Fernando Bacal

Diretor de Qualidade Assistencial

Evandro Tinoco Mesquita

Diretor de Departamentos Especializados

Audes Diógenes de Magalhães Feitosa

Diretor de Relação com Estaduais e Regionais

Weimar Kunz Sebba Barroso de Souza

Diretor de Promoção de Saúde 
Cardiovascular – SBC/Funcor

Fernando Augusto Alves da Costa

Editor-Chefe dos Arquivos Brasileiros 
de Cardiologia

Carlos Eduardo Rochitte

Editor-Chefe do International Journal of 
Cardiovascular Sciences

Claudio Tinoco Mesquita

Presidentes das Soc. Estaduais e Regionais
SBC/AL – Edvaldo Ferreira Xavier Júnior

SBC/AM – João Marcos Bemfica Barbosa Ferreira

SBC/BA – Emerson Costa Porto

SBC/CE – Maria Tereza Sá Leitão Ramos Borges

SBC/DF – Ederaldo Brandão Leite

SBC/ES – Fatima Cristina Monteiro Pedroti

SBC/GO – Gilson Cassem Ramos

SBC/MA – Aldryn Nunes Castro

SBC/MG – Carlos Eduardo de Souza Miranda

SBC/MS – Christiano Henrique Souza Pereira

SBC/MT – Roberto Candia

SBC/NNE – Maria Alayde Mendonca da Silva

SBC/PA – Moacyr Magno Palmeira

SBC/PB – Fátima Elizabeth Fonseca de 
Oliveira Negri

SBC/PE – Audes Diógenes de Magalhães Feitosa

SBC/PI – Luiza Magna de Sá Cardoso 
Jung Batista

SBC/PR – João Vicente Vitola

SBC/RN – Sebastião Vieira de Freitas Filho

SBC/SC – Wálmore Pereira de Siqueira Junior 

SBC/SE – Sheyla Cristina Tonheiro Ferro da Silva

SBC/TO – Wallace André Pedro da Silva

SOCERGS – Daniel Souto Silveira 

SOCERJ – Andréa Araujo Brandão

SOCERON – Fernanda Dettmann

SOCESP – José Francisco Kerr Saraiva



Arquivos Brasileiros de Cardiologia

Filiada à Associação 
Médica Brasileira

Volume 112, Nº 6, Junho 2019
Indexação: ISI (Thomson Scientific), Cumulated Index Medicus (NLM),  

SCOPUS, MEDLINE, EMBASE, LILACS, SciELO, PubMed

Os anúncios veiculados nesta edição são de exclusiva responsabilidade dos 
anunciantes, assim como os conceitos emitidos em artigos assinados são de 

exclusiva responsabilidade de seus autores, não refletindo necessariamente a 
opinião da SBC.

Material de distribuição exclusiva à classe médica. Os Arquivos Brasileiros de 
Cardiologia não se responsabilizam pelo acesso indevido a seu conteúdo e que 
contrarie a determinação em atendimento à Resolução da Diretoria Colegiada 

(RDC) nº 96/08 da Agência Nacional de Vigilância Sanitária (Anvisa), que atualiza 
o regulamento técnico sobre Propaganda, Publicidade, Promoção e informação de 
Medicamentos. Segundo o artigo 27 da insígnia, "a propaganda ou publicidade de 
medicamentos de venda sob prescrição deve ser restrita, única e exclusivamente, 
aos profissionais de saúde habilitados a prescrever ou dispensar tais produtos (...)". 

Garantindo o acesso universal, o conteúdo científico do periódico continua 
disponível para acesso gratuito e integral a todos os interessados no endereço: 

www.arquivosonline.com.br.

Av. Marechal Câmara, 160 - 3º andar - Sala 330 
20020-907 • Centro • Rio de Janeiro, RJ • Brasil

Tel.: (21) 3478-2700

E-mail: arquivos@cardiol.br

www.arquivosonline.com.br

SciELO: www.scielo.br

Departamento Comercial
Telefone: (11) 3411-5500

e-mail: comercialsp@cardiol.br

Produção Editorial
SBC – Tecnologia da Informação e 

Comunicação
Núcleo Interno de Publicações

Produção Gráfica e Diagramação
Graphic Design

APOIO





Editorial

Ablação dos Plexos Ganglionares Atriais para tratar Pacientes com 
Síncope Cardioinibitória e Bradicardia Mediada pela Ação Vagal Excessiva
Ganglionated Plexi Ablation to Treat Patients with Refractory Neurally Mediated Syncope and Severe Vagal-
Induced Bradycardia
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A síncope neuromediada (SNM), a causa mais comum 
de perda súbita e transitória da consciência, em geral, 
é subdiagnosticada e de difícil resolução definitiva dos 
sintomas, o que causa grande ansiedade e preocupação 
para os pacientes e seus familiares. A investigação clínica e a 
explicação sobre a benignidade dessa condição, associadas 
com modificações no estilo de vida e ensino de como abortar 
o reflexo vagal no seu início, são as abordagens preliminares 
e eficazes para conduzir a maioria dos pacientes.1-3

Em alguns casos, a perda de consciência ocorre subitamente, 
sem sintomas prodrômicos e o paciente não tem a oportunidade 
de prevenir quedas, o que pode levar a graves traumas físicos. 
Medicamentos específicos são indicados para tentar controlar 
os sintomas e o implante de marca-passo é recomendado 
para esses grupos de pacientes refratários e com reflexos 
cardioinibitórios predominantes documentados.1-3

Em 2005, Pachón et al.,4 propuseram uma técnica de 
ablação por cateter para atenuar a atividade vagal nos nódulos 
sinusal e atrioventricular (AV), por meio da ablação por 
radiofrequência (RF) de locais relacionados às entradas da 
inervação vagal nos átrios. Esse procedimento visava promover 
melhor qualidade de vida para pacientes com SNM refratária 
e bradicardia grave, evitando o implante de marca‑passo, 
especialmente em jovens.4 Desde então, muitos relatos 
têm confirmado que a modulação vagal atrial é viável pela 
ablação por cateter nos pacientes que apresentam bradicardia 
acentuada e sintomática induzida por ação vagal.5-20

Em contrapartida, esses dados têm origem em estudos 
realizados por poucos centros, por meio de relatos de casos,5-13 
ou de séries não randomizadas envolvendo um número 
limitado de pacientes.14-20 Além disso, até o momento, não 
há consenso sobre os critérios para a seleção de pacientes; 
sobre como realizar avaliação autonômica prévia e após 
a ablação; a melhor técnica de ablação a ser aplicada; os 
marcadores de desfecho para concluir o procedimento e 
o que esperar durante o seguimento clínico. Essas são as 
principais razões para que a atenuação vagal pela ablação por 
cateter não seja considerada como um possível tratamento nas 

diretrizes internacionais do manejo de pacientes com SNM e 
bradicardias induzidas por ação vagal acentuada.1-3

Há quase 50 anos, estudos experimentais já demonstravam 
que os nódulos sinusal e AV recebem inervação específica do 
sistema nervoso autônomo, que podem ser interrompidas 
cirurgicamente.21 No entanto, descrições mais recentes da 
inervação dos átrios permitiram o desenvolvimento de várias 
técnicas que visam promover a denervação vagal do nó 
sinusal e nó AV.22,23 Os neurônios parassimpáticos cardíacos 
são envoltos por tecidos adiposo que se concentram em áreas 
específicas do epicárdio adjacentes às paredes posteriores 
dos átrios para onde confluem também fibras simpáticas 
pós-ganglionares (coxins adiposos). Esses plexos ganglionares 
(PGs), trabalhando em conjunto, coordenam uma rede de 
informações sofisticadas que regula as funções cardíacas e, 
mais precisamente, o ritmo cardíaco.24

O grupo de Oklahoma trabalhou intensamente para 
compreender as atividades funcionais dos PGs e observou, em 
estudos experimentais, que apesar das intensas interconexões 
entre GPs, o nó sinusal é principalmente inervado pelo PG 
anatomicamente situado no septo interatrial entre a veia 
cava superior e anteriormente à veia pulmonar (VP) superior 
direita. O nódulo AV é inervado principalmente pelo PG 
inferior direito, posterior ao óstio do seio coronariano e entre 
a veia cava inferior e VP inferior direita. O nó sinusal e o 
nó AV ainda recebem conexões de fibras dos PGs superior 
esquerdo e inferior esquerdo localizados nas proximidades 
das VPs esquerdas. Entretanto, essas interconexões dos 
PGs esquerdos cruzam necessariamente os PGs superior e 
inferior direitos para alcançar, respectivamente, o nós sinusal 
e o nó AV, sendo estes suas vias finais comuns.24 Além disso, 
conexões adicionais podem influenciar a inervação do nó 
sinusal e nó AV.22‑24 Observações experimentais sugerem que 
o sistema nervoso autônomo (SNA) intrínseco atrial recebe 
fibras aferentes de receptores mecânicos e químicos dos 
ventriculos.25 Essas  interconexões poderiam ter papel na 
fisiopatologia da SNM e explicar a eventual atenuação do 
reflexo periférico vasovagal.

A denervação vagal do nó sinusal foi uma observação 
fortuita detectada pela ocorrência de reflexo vagal durante a 
ablação por cateter de fibrilação atrial (FA), e pelo subsequente 
aumento da FC logo após o procedimento. Esses achados 
foram mais evidentes quando a ablação envolvia os antro das 
VPs, local onde os GPs estão frequentemente localizados.26,27 
Os testes autonômicos realizados após o isolamento da VP 
confirmaram redução expressiva da ação parassimpática 
promovida pelo nervo vago no nó sinusal; mas, há controvérsia 
em relação a persistência e intensidade da denervação atrial 
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nos desfechos em longo prazo.28,29 Essas observações abriram 
caminho para a possibilidade de atenuar os efeitos negativos 
da atividade vagal excessiva no sistema de condução.

Diferentes técnicas têm sido propostas para promover 
denervação vagal do nó sinusal e do nó AV com segurança. 
Pachón et al.,5 se baseiam na hipótese de que a inervação 
autonômica dos átrios pode ser reconhecida pelas características 
dos eletrogramas fracionados endocárdicos (Ninhos de FA) 
e detectada pela análise da transformada de Fast-Fourier.  
Em 2005, esses autores relataram os resultados da denervação 
vagal realizada em 21 pacientes com média de idade de 48 anos; 
6 com síncope reflexa neuromediada e 15 com disfunção sinusal 
ou bloqueio AV funcional de alto grau. Em seguimento médio de 
9,2 meses, nenhum paciente apresentou recidiva de síncope ou 
complicações. Em 2011, os mesmos autores relataram o desfecho 
tardio de 43 pacientes com SNM recorrente, submetidos à 
ablação. Quarenta pacientes mantiveram-se assintomáticos em 
seguimento médio de 45 ± 22 meses e não foram observadas 
complicações significativas.5

Mais recentemente, Yao et al.,14 publicaram os resultados 
da denervação vagal em 10 pacientes consecutivos, com 
média de idade de 50,4 ± 6,4 anos e episódios recorrentes 
de SNM, nos quais as terapias tradicionais não foram eficazes. 
Os autores utilizaram a técnica de estimulação com alta 
frequência, descrita pelo grupo de Oklahoma, para localizar os 
PGs com base na resposta vagal induzida.30 O objetivo final do 
procedimento foi a inibição da resposta vagal nos locais-alvo. 
Durante um seguimento médio de 30 ± 16 meses, nenhum 
paciente teve episódios de síncope, mas 5 pacientes relataram 
pródromos. Não houve complicações.14

Sun et al.,15 relataram os resultados em longo prazo 
de 57  pacientes consecutivos (idade 43,2  +  13,4 anos; 
35 mulheres) com síncope vasovagal refratária, submetidos à 
ablação dos PGs no átrio esquerdo. Os PGs foram localizados 
com base na resposta positiva (resposta vagal) durante 
estimulação com alta frequência, nos locais anatômicos 
supostos dos PGs. Durante seguimento médio de 36 ± 22 m, 
52  (91,2%) pacientes não apresentavam síncope. No 
entanto, 16 pacientes apresentaram sintomas prodrômicos. 
A avaliação autonômica revelou redução da atividade vagal, 
persistente por pelo menos 12 meses após o procedimento. 
O único efeito colateral foi taquicardia sinusal inapropriada 
observada em um paciente.15 Zhao et al.,16 realizaram ablação 
por cateter em 11 pacientes (8 homens, com média de 
idade de 45 ± 10 anos) com longa história de bradicardia 
sintomática. A localização anatômica dos PGs foi confirmada 
pela estimulação com alta frequência antes da ablação e 
o desfecho do procedimento foi a eliminação da resposta 
vagal nos locais de ablação. Durante um seguimento médio 
de 18 ± 6 meses, todos os pacientes relataram melhora dos 
sintomas. Houve um aumento significativo na FC sinusal 
média, que persistiu por 12 meses.16 Apesar dos resultados 
favoráveis, esses estudos apresentam limitações importantes 
como a ausência de grupo-controle e randomização. O efeito 
placebo promovido pelas intervenções é um fator importante e 
conhecido na redução dos sintomas em pacientes com SNM; 
dessa maneira, a ausência de grupo-controle reduz o nível de 
evidência da efetividade desses procedimentos e dificulta a 
decisão para a sua utilização na prática clínica.

Apesar de tais limitações, muitos outros autores relataram 
casos selecionados em que os pacientes apresentavam bloqueio 
AV avançado induzido por atividade vagal excessiva e tinham 
indicação de implante de marca‑passo.6-13 Embora o mapeamento 
dos PGs e  as técnicas de ablação não tenham sido idênticos nos 
diversos estudos, nenhum paciente apresentou complicações e 
o implante de marca‑passo foi evitado. Nesses relatos, alguns 
autores realizaram ablação nos locais em que a estimulação com 
alta frequência produzia reflexo vagal. Outros, com base nas 
características dos eletrogramas locais, ou nos locais anatômicos 
em que a presença do PG era altamente provável, com base nas 
descrições anatômicas.17-20

Em nosso grupo, investigamos a eficácia da ablação vagal 
em 14 pacientes (7 homens, idade média de 34 ± 13 anos) 
apresentando síncope cardioinibitória sintomática, bradicardia 
sinusal grave ou bloqueio AV avançado, sem doença cardíaca 
estrutural e com indicação de implante de marca-passo. 
Os alvos para ablação (PGs) foram identificados com base 
na anatomia obtida pelo mapeamento eletro-anatômico. 
Durante  um período médio de acompanhamento de 
22 ± 11 meses, 10 pacientes (71,4%) apresentaram melhora 
clínica e eletrocardiográfica significativas, não sendo observadas 
recidivas da síncope ou bradicardia sintomática. No entanto, o 
bloqueio AV transitório de segundo grau ainda foi detectado, 
exclusivamente à noite. Os quatro pacientes restantes (28,6%), 
apesar de apresentarem atenuação da atividade vagal nos testes 
realizados imediatamente após o procedimento, apresentaram 
recidiva de síncope ou bradicardia sintomática durante o 
seguimento e foram submetidos a implante de marca-passo 
definitivo. Não foram observadas complicações significativas 
durante ou após o procedimento.18

Portanto, ainda não há consenso em relação a vários 
aspectos técnicos da ablação vagal, que necessitam melhor 
esclarecimento. Em particular, a extensão da área de 
ablação, que pode envolver ambos os átrios; restringir‑se 
a ambos os lados do septo interatrial; ou ainda, apenas 
a pontos específicos do AD e da veia cava superior.9,10,20 
Outro ponto controverso é como estabelecer os desfechos 
do procedimento. Dependendo dos autores, os seguintes 
desfechos são utilizados: elevação da frequência cardíaca 
(> 20% da FC basal), encurtamento do intervalo P-P > 120 ms; 
eliminação da resposta vagal induzida por estimulação de alta 
frequência; e resposta ao teste da atropina. Recentemente, 
foi sugerida que a estimulação com alta frequência aplicada 
diretamente nos troncos vagais cervical direito ou esquerdo, 
através de cateterismo retrógrado das veias jugulares, permite 
uma avaliação mais objetiva, mais rápida e reprodutível do 
efeito da ablação durante e no final do procedimento.31

Finalmente, se faz necessária a padronização da avaliação 
autonômica antes e após a denervação vagal. A análise da 
variabilidade da FC (VFC) no domínio do tempo e da frequência, 
durante o monitoramento de Holter de 24 horas tem sido a 
avaliação mais frequente. A análise da VFC nos 5 minutos finais 
da fase de repouso do Tilt test e nos primeiros 5 minutos em 
ortostase, também tem sido utilizada. Outra informação relevante 
obtida pelo teste de inclinação é a intensidade do componente 
vasodepressor. Nos casos em que esse componente é expressivo, 
os sintomas prodrômicos e pré-sincopes, provavelmente, 
persistirão após a denervação eficaz do nó sinusal e do nó AV 
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Em resumo, dados experimentais e clínicos sugerem que 
a ablação por RF dos PGs promove atenuação significativa 

da ação vagal sobre o nó sinusal e nó AV, reduzindo os 
sintomas de pacientes com síndromes neuromediadas.  
No entanto, a eficácia, a segurança e a reprodutibilidade das 
técnicas de mapeamento e ablação utilizadas precisam ser 
melhor avaliadas. Estudos multicêntricos randomizados são 
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Objetivo
O objetivo primordial desse documento é estimular a 

melhoria das condições de saúde das mulheres brasileiras, 
com foco na doença cardiovascular (DCV). A DCV é 
responsável por 17,5 milhões de mortes prematuras/ano no 
mundo, com previsão de aumento para 23 milhões em 2030. 
As DCV são responsáveis por um terço de todas as mortes 
no Brasil, com semelhança entre homens e mulheres após a 
menopausa. Esses dados revestem-se de maior importância 
quando consideramos que 80% das mortes prematuras 

poderiam ser evitadas com o controle de quatro fatores de 
risco: tabagismo, dieta inadequada, inatividade física e uso 
nocivo de álcool.1

Pretende-se ainda criar um grupo de discussões permanente 
que exerça um papel de liderança nas políticas brasileiras para 
a saúde, fornecendo aos gestores uma visão geral da relevância 
das doenças cardiovasculares nas mulheres, para que possam 
traçar ações estratégicas para reduzir a prevalência de fatores 
de risco, melhorar o diagnóstico e a abordagem terapêutica, 
reduzindo assim sua mortalidade e morbidade.

Preâmbulo
Considerando-se que a carga das Doenças Crônicas Não 

Transmissíveis (DCNT), das quais as doenças cardiovasculares 
são o principal componente, continuará a crescer 
significativamente no Brasil e no mundo, e referendando 
a meta global de redução de 25% na mortalidade precoce 
por doenças não transmissíveis até 2025,2 estabelecida na 
Assembleia Mundial de Saúde (WHA), e em consonância 
com a Reunião de Alto Nível das Nações Unidas sobre 
Prevenção e Controle das DCNT, endossa-se as medidas 
propostas por essa Assembleia, que foram reunidas pelas 
sociedades de cardiologia na Carta do Rio de Janeiro,3 

713

https://orcid.org/0000-0002-0737-6188
https://orcid.org/0000-0001-7417-5426
https://orcid.org/0000-0002-0732-9920
mailto:glauciamoraesoliveira@gmail.com


Artigo Especial

Oliveira et al
Sociedade Brasileira de Cardiologia - carta das mulheres

Arq Bras Cardiol. 2019; 112(6):713-714

ressaltando a importância de que os objetivos também sejam 
alcançados no sexo feminino, que representa atualmente 
48% dos 7,7 bilhões de habitantes do mundo, e 47% dos 
202.768.562 de brasileiros, em abril de 2019.4

Reconhecendo que a proporção de mulheres médicas 
aumentou nos últimos anos, saltando de 22% em 1910 para 
45,6% em 2018, com predominância das mais jovens, e 
considerando-se que o crescimento das mulheres cardiologistas 
tem velocidade menor, representando hoje cerca de 30% do 
total,5 ressalta-se a importância de fomentar atividades voltadas 
para a consolidação da especialidade entre as mulheres 
brasileiras, a fim de multiplicar as oportunidades do cuidado 
na perspectiva feminina, permitindo a integração e troca de 
experiências que amplifiquem a melhoria da prática clinica diária.

Enfatizando-se que a presença das mulheres na ciência 
representa hoje 28% dos pesquisadores em todo o mundo, 
segundo a UNESCO, e 49% no Brasil,6 e constatando-se que 
menos de um quarto dos palestrantes dos eventos científicos 
são do sexo feminino, além da pequena representatividade 
das mulheres nos ensaios clínicos que determinarão a 
utilização de terapêuticas, propõem-se a realização de fóruns 
que possam discutir medidas custo-efetivas para diminuir 
essas desigualdades no curto e longo prazo, e políticas 
afirmativas que acelerem a representatividade feminina na 
ciência e nos estudos clínicos.

Por fim, sabendo-se da relevância do papel das 
sociedades médicas e suas associações como agentes 
críticos para mudança de paradigmas e agregação de 
múltiplos parceiros, propõem-se o protagonismo dessas 
entidades na elaboração de documentos que atuem como 
ferramentas aceleradoras de resultados.

Deliberações
1.	 Trabalhar coletivamente em defesa das metas globais 

para prevenção e controle de DCNT, especialmente das 
doenças cardiovasculares, nas mulheres brasileiras.

2.	 Estabelecer campanhas de prevenção cardiovascular, 
promovendo esforços consistentes para obter a meta 
de redução de 25% da taxa de mortalidade até 2025.

3.	 Realizar análises críticas de estatísticas de saúde, 
implementar registros que possam avaliar e mensurar os 
agravos da saúde cardiovascular, para que haja melhoria 
no planejamento das ações estratégicas de saúde.

4.	 Elaborar e sugerir políticas governamentais para promover 
ambientes adequados para a redução da exposição ao 
risco, facilitando a adoção de hábitos saudáveis por parte 
da população, em ambientes escolares, de trabalho e de 
lazer, voltadas ao combate às DCV na Mulher.

5.	 Atuar junto aos governos para o desenvolvimento e 
aplicação de programa de prevenção cardiovascular, além 
da incorporação de tecnologias custo-efetivas para a redução 
da morbimortalidade por doenças cardiovasculares.

6.	 Envolver os portadores de doenças cardiovasculares, e os 
diversos seguimentos da sociedade civil, na formulação, 
implementação, revisão de politicas, legislação e 
discussão de estratégias que possam desencadear 
melhorias no sistema de saúde das mulheres.

7.	 Desenvolver projetos colaborativos por meio das 
sociedades científicas que possam agregar diferentes 
saberes para redução das desigualdades entre os gêneros.

8.	 Fornecer o mais alto nível de educação médica continuada, 
promover o intercâmbio técnico científico, cultural e social 
entre as cardiologistas do Brasil e do mundo, e fomentar 
o conhecimento científico necessário para aumentar a 
participação das mulheres nas ciências e nos eventos 
científicos das áreas de saúde e ciências afins.

9.	 Mobilizar os meios de comunicação para levar informações 
contínuas sobre a importância das doenças cardiovasculares 
nas mulheres, seus principais fatores de risco e formas de 
prevenção, ampliando a divulgação para a população 
sobre a importância do diagnóstico precoce.

10.	 Criar um fórum internacional de discussão permanente para 
monitorar as ações voltadas para prevenção, diagnóstico e 
tratamento dos fatores de risco cardiovascular.

11.	 Estimular ativamente a maior participação das cardiologistas 
nas Diretorias Executivas das Entidades Representativas, 
para que se possa obter os mesmos direitos e remuneração, 
nos diversos aspectos da carreira médica.
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Resumo

Fundamento: As plaquetas são importantes no início da trombose e suas alterações morfológicas e funcionais estão intimamente 
relacionadas com a ocorrência e o desenvolvimento de trombose da artéria coronária. Os parâmetros plaquetários podem 
ser valiosos na distinção entre infarto agudo do miocárdio (IAM) e doença arterial coronariana estável (DACE).

Objetivo: O objetivo desse estudo foi detectar e comparar alterações nos parâmetros plaquetários, como o volume 
plaquetário médio (VPM) em pacientes com infarto agudo do miocárdio (IAM) e doença arterial coronariana estável 
(DACE) e investigar seu papel nessas doenças.

Métodos: Coleta de amostras: Entre janeiro de 2011 e dezembro de 2013, foram retirados 2 mL de sangue da veia do 
antebraço de cada um dos 31 pacientes diagnosticados principalmente com IAM, 34 pacientes com DACE e 50 indivíduos 
saudáveis; e colocado em tubos com anticoagulante EDTA-K2. As contagens de plaquetas (PQT), VPM, massa total de 
plaquetas (MTP), Amplitude de Distribuição de Plaquetas (PDW, do inglês platelet distribution width), contagem de 
glóbulos brancos (WBC, do inglês white blood cells) e neutrófilos (NEU) foram determinadas utilizando-se um analisador 
de hematologia automatizado STKS (Beckman Courter).

Resultados: Comparado com o grupo controle, os níveis de VPM foram significativamente maiores nos grupos IAM e 
DACE (p < 0,05), enquanto os níveis de PQT foram significativamente menores (p < 0,05).

Conclusão: Esses resultados sugerem que o VPM e outros parâmetros associados têm um certo valor no diagnóstico de 
DACE e IAM. (Arq Bras Cardiol. 2019; 112(6):715-719)

Palavras-chave: Síndrome Coronariana Aguda/fisiopatologia; Trombose Coronária; Volume Plaquetário Médio; Infarto 
do Miocárdio.

Abstract
Background: Platelets are important in the initiation of thrombosis, and their morphological and functional changes are closely related with the 
occurrence and development of coronary artery thrombosis. Platelet parameters might be valuable in distinguishing between acute myocardial 
infarction (AMI) and stable coronary artery disease (SCAD).

Objective: This study was designed to detect and compare changes in platelet parameters, such as mean platelet volume (MPV) in patients with 
acute myocardial infarction (AMI) and stable coronary artery disease (SCAD) and to investigate their roles in these diseases.

Methods: Specimen collection: Between January 2011 and December 2013, 2 mL of elbow vein blood was drawn from each of 31 patients 
primarily diagnosed with AMI, 34 SCAD patients and 50 healthy subjects; and placed in EDTA-K2 anticoagulant tubes. Platelet count (PLT), 
MPV, plateletcrit (PCT), platelet distribution width (PDW), white blood cell (WBC) and neutrophil (NEU) counts were determined using an STKS 
automated hematology analyzer (Beckman Courter).

Results: Compared with the control group, MPV levels were significantly higher in the AMI and SCAD groups (p < 0.05), while PLT was 
significantly lower (p < 0.05).

Conclusion: These results suggest that MPV and other related parameters have a certain value in the diagnosis of SCAD and AMI. (Arq Bras 
Cardiol. 2019; 112(6):715-719)

Keywords: Acute Coronary Syndrome/physiopathology; Coronary Thrombosis; Mean Platelet Volume; Myocardial Infarction.
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Introdução
As síndromes coronarianas agudas (SCA) são um grupo 

de síndromes clínicas, das quais as bases patológicas são a 
ruptura ou a erosão da placa aterosclerótica coronariana,1 
seguidas de trombose oclusiva completa ou incompleta. As SCA 
incluem infarto agudo do miocárdio (IAM) e angina instável. 
Dentre esses, o IAM refere-se à necrose miocárdica focal aguda 
causada por isquemia miocárdica prolongada e grave.2

Em 2013, a Sociedade Europeia de Cardiologia emitiu 
as diretrizes de tratamento para doença arterial coronariana 
estável (DACE).3 Essas diretrizes indicaram claramente que 
a DACE também inclui situações de ausência de sintomas 
ou sintomas estáveis após a estabilização da síndrome 
coronariana aguda, além de angina estável.

Essas situações não podem ser claramente diferenciadas da 
SCA. Estudos anteriores revelaram que a plaqueta é um meio 
importante no início da trombose, e suas alterações morfológicas 
e funcionais estão intimamente correlacionadas com a ocorrência 
e o desenvolvimento de trombose da artéria coronária.4,5

Além disso, o volume plaquetário médio (VPM), um dos 
parâmetros plaquetários no IAM, é significativamente maior do 
que em indivíduos normais, portanto, o VPM é considerado 
um preditor para IAM.6 Entretanto, o valor dos parâmetros 
plaquetários na distinção entre IAM e DACE ainda não foi 
relatado na China.

Foi relatado que o nível de troponina ultrassensível estava 
elevado em pacientes com DACE.7 Embora não tenha 
atingido o limiar para o diagnóstico de infarto do miocárdio, 
o prognóstico foi pior, quando comparado com pacientes com 
DACE sem um nível elevado de troponina. Em nosso estudo, 
foram analisadas diferenças nos parâmetros plaquetários, 
como o VPM em pacientes com IAM, pacientes com 
diagnóstico de DACE e indivíduos saudáveis, e investigou-se 
a significância desses parâmetros para predizer a doença.

Métodos

Informações Gerais
Um total de 31 pacientes diagnosticados principalmente 

com IAM foram incluídos neste estudo. Todos os pacientes 
foram diagnosticados pela primeira vez, não foram submetidos 
a anti-coagulação ou implante de stent por intervenção 
coronária percutânea, e atenderam às diretrizes internacionais 
e chinesas para o diagnóstico de IAM. Desses pacientes, 
23  eram do sexo masculino e oito do sexo feminino; e a 
média de idade desses pacientes foi de 64,4 ± 11,6 anos.

Trinta e quatro pacientes foram diagnosticados com 
DACE. Esses pacientes tinham que preencher os seguintes 
critérios: (1) pacientes diagnosticados com IAM por mais de 
dois meses; (2) pacientes sem dor no peito; (3) pacientes 
que estavam recebendo tratamento medicamentoso 
com anti‑coagulação. Desses pacientes, 28 eram do sexo 
masculino e seis do sexo feminino; a média de idade desses 
pacientes foi de 60,6 ± 13,1 anos.

O grupo controle foi composto por 50 indivíduos 
saudáveis que foram submetidos a exames físicos no 

ambulatório. Entre esses indivíduos, 38 eram do sexo 
masculino e 12 do sexo feminino, com média de idade de 
60,9 ± 6,9 anos.

Nenhum dos pacientes acima mencionados tinha 
doença hepática ou renal grave, tumores malignos, 
trombocitopenia idiopática ou trombocitopenia causada 
por outras doenças primárias.

Coleta de amostras
No início da manhã, retirou-se 2 mL de sangue da veia 

do antebraço de cada um desses indivíduos em estado de 
jejum, sem receber nenhum medicamento para hemostasia, 
coagulação e anti-coagulação. O sangue coletado foi colocado 
em tubos contendo o anticoagulante EDTA-K2.

Método de detecção
As contagens de plaquetas (PQT), massa total de plaquetas 

(MTP), VPM, amplitude de distribuição de plaquetas (PDW, 
do inglês platelet distribution width), glóbulos brancos 
(WBC, do inglês white blood cells) e neutrófilos (NEU) foram 
determinadas utilizando-se um analisador de hematologia 
automatizado STKS (Beckman Courter).

Análise estatística
A análise estatística foi realizada utilizando-se o software 

GraphPad Prism 5. Os dados das medidas foram apresentados 
como média ± desvio padrão (x ± SD). A comparação das 
médias em múltiplas amostras foi realizada utilizando-se o 
teste t não pareado. Um valor de p < 0,05 foi considerado 
estatisticamente significativo. O valor de predição dos 
parâmetros plaquetários e a contagem total de glóbulos 
brancos para IAM e DACE foram avaliados utilizando-se a 
curva ROC (Receiver Operating Characteristic) e a área sob a 
curva ROC (AUC). As correlações entre os parâmetros foram 
analisadas pelo método estatístico de correlação de Pearson.

Resultados
Resultados dos quatro parâmetros plaquetários e da 

contagem total de glóbulos brancos em pacientes com IAM, 
pacientes com DACE e indivíduos saudáveis normais (Tabela 1).

Como mostrado na Tabela 1, em comparação com o 
grupo controle, os níveis do VPM foram significativamente 
maiores (p  <  0,01), enquanto os níveis de PQT e PDW 
foram significativamente menores (p < 0,05) nos grupos AMI 
e DACE. Além disso, em comparação ao grupo controle, 
os níveis de WBC e NEU também foram significativamente 
maiores (p < 0,01) no grupo IAM, mas não houve diferença 
significativa em comparação com o grupo SCAD. No entanto, 
os níveis de MTP não apresentaram diferença significativa 
entre os grupos de pacientes e o grupo controle.

Avaliação da eficácia diagnóstica de cada índice pelo 
teste diagnóstico

Como mostrado na Figura 1, no grupo IAM, a AUC de 
PQT (IC95%) foi 0,6474 (0,5206-0,7742) e o valor de p em 
comparação com os controles foi < 0,05, o que mostra que 
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Tabela 1 – Parâmetros plaquetários e número total de glóbulos brancos e neutrófilos nos grupos IAM, DACE e controle

Parâmetros IAM (n = 31) DACE (n = 34) Grupo controle (n = 50)

PQT (x 109) 185,84 ± 61,26 193,62 ± 47,1 206,28 ± 36,17

VPM (fL) 10,42 ± 1,26 9,16 ± 1,28 8,42 ± 0,72

MTP (%) 0,1777 ± 0,0464 0,1709 ± 0,0393 0,1693 ± 0,0287

PDW (%) 16,2 ± 0,65 16,0 ± 1,37 16,5 ± 0,32

WBC (x 109/L) 10,60 ± 2,53 6,61 ± 1,54 6,37 ± 1,25

NEU (x 109/L) 8,34 ± 2,66 3,99 ± 1,25 3,79 ± 0,93

Comparado com o grupo controle, os níveis de VPM foram significativamente maiores (p < 0,01), enquanto os níveis de PQT e a PDW foram significativamente 
menores (p < 0,05) nos grupos IAM e DACE. Além disso, em comparação ao grupo controle, os níveis de glóbulos brancos e NEU também foram significativamente 
maiores (p < 0,01) no grupo IAM, mas não houve diferença significativa no grupo DACE. No entanto, os níveis da MTP não apresentaram diferença significativa entre 
os grupos de pacientes e o grupo controle. IAM: infarto agudo do miocárdio; DACE: doença arterial coronariana estável; PQT: contagem de plaquetas; VPM: volume 
de plaquetas médio; MTP: massa total de plaquetas; PDW: amplitude de distribuição de plaquetas; WBC: glóbulos brancos; NEU: neutrófilos.

Figura 1 – Curvas ROC de PQT, PDW, VPM, MTP, WBC e NEU para predizer o IAM. ROC: receiver operating characteristics; PQT: contagem de plaquetas; PDW: amplitude 
de distribuição de plaquetas; VPM: volume de plaquetas médio; MTP: massa total de plaquetas; WBC: glóbulos brancos; NEU: neutrófilos; IAM: infarto agudo do miocárdio.

1,0

1,0

0,8

0,8

0,6

0,6

0,4

0,4

0,2

0,2
0,0

0,0

1 – Especificidade

Se
ns

ib
ilid

ad
e

Curva ROC PQT
VPM
MTP
PDW
WBC
NEU
Linha de referência

as diferenças foram estatisticamente significativas. A AUC do 
VPM (lC95%) foi de 0,9032 (0,8232-0,9832) e o valor de p em 
comparação com os controles foi < 0,01, o que mostrou que 
as diferenças foram estatisticamente significativas. Além disso, 
a AUC da PDW (IC95%) foi 0,6529 (0,5239-0,7819) e o valor 
de p em comparação com os controles foi < 0,05; a AUC dos 
WBC (IC95%) foi de 0,5687 (0,4364-0,701) e o valor de p em 
comparação com os controles foi < 0,05, enquanto a AUC dos 
WBC (IC95%) foi 0,9190 (0,8475-0,9996) e o valor de p em 
comparação com os controles foi < 0,01. Finalmente, a AUC 
dos NEU (IC95%) foi de 0,9310 (0,8678-0,9942) e o valor de p 
em comparação com os controles foi < 0,01. Essas diferenças 
foram todas estatisticamente significativas. Estes resultados 
mostram que os valores diagnósticos de PQT, VPM, WBC e 
NEU foram significativamente maiores no grupo IAM.

Como mostrado na Figura 2, no grupo DACE, a AUC dos 
níveis de PQT (IC95%) foi de 0,6176 (0,4907-0,7445) e o valor 
de p em comparação com os controles foi > 0,05. A AUC de 
PDW (IC95%) foi 0,6818 (0,5554-0,8081) e o valor de p em 
comparação com os controles foi < 0,01, sendo as diferenças 

estatisticamente significativas. A AUC da PDW (IC95%) foi de 
0,5609 (0,4268-0,6949) e o valor de p em comparação com 
os controles foi > 0,05, enquanto que a AUC da MTP (IC95%) 
foi de 0,5332 (0,3994-0,6671) e o valor p em comparação 
com os controles foi >0,05, enquanto a AUC dos glóbulos 
brancos (IC95%) foi de 0,5635 (0,4368-0,6903) e o valor de 
p em comparação com os controles foi > 0,05. Finalmente, a 
AUC dos níveis de NEU (IC95%) foi de 0,5447 (0,4138‑0,6756) 
e o valor de p comparado com os controles foi >  0,05. 
Esses resultados mostram que o valor diagnóstico do VPM foi 
significativamente mais alto no grupo DACE.

Análise de correlação do VPM com PQT, MTP e PDW em 
pacientes com infarto do miocárdio

O coeficiente de correlação de Pearson entre VPM e PQT 
foi de 0,3817; o coeficiente de correlação de Pearson entre 
VPM e PQT foi de 0,1103. O coeficiente de correlação de 
Pearson entre VPM e PDW foi de 0,0726. Isso indica que o 
VPM e PQT em pacientes com infarto do miocárdio têm uma 
forte correlação.
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Discussão
Os principais mecanismos da SCA incluem ruptura da placa 

coronariana, agregação plaquetária e formação de trombo. 
Evidências crescentes demonstraram que a inflamação é 
um evento precipitante importante na patogênese da SCA.8 
A resposta inflamatória desempenha um papel importante 
no processo de ocorrência, desenvolvimento e prognóstico 
de doenças coronarianas. Como marcadores da resposta 
inflamatória, os níveis de WBC e o NEU estão intimamente 
correlacionados com as doenças do sistema cardiovascular. 
Estudos revelaram que ambos podem refletir diretamente o 
nível de inflamação nas lesões das artérias coronárias, refletindo 
ainda mais a gravidade das lesões da artéria coronária.9,10 
Estudos confirmaram que a relação NEU / linfócitos poderia 
servir como preditor de eventos cardiovasculares adversos 
maiores.11-13 Esse estudo revelou que havia uma resposta 
inflamatória mediada por glóbulos brancos em pacientes com 
IAM e que os níveis séricos dos glóbulos brancos eram mais 
altos em pacientes com DACE e IAM do que em indivíduos 
saudáveis normais. Além disso, os níveis séricos de NEU foram 
significativamente anormais em pacientes com IAM, sugerindo 
que a resposta inflamatória é mais intensa em pacientes com 
a doença. Assim, consideramos que isso pode ser devido 
ao fato de que a extensão da inflamação é mais ampla no 
infarto do miocárdio.

O VPM reflete o grau de ativação das plaquetas até 
certo ponto, e é considerado um importante marcador de 
doença cardiovascular.14 Além disso, pode ser utilizado na 
predição de risco, diagnóstico e avaliação prognóstica de 
doenças cardiovasculares.15-17

Um estudo recente revelou que o VPM aumentou 
significativamente em pacientes com IAM, e o aumento do 
VPM foi correlacionado com o prognóstico a longo prazo de 
pacientes com IAM até certo ponto.18 Nosso estudo também 
mostrou que o VPM estava significativamente aumentado em 
pacientes nos grupos IAM e DACE. O aumento do VPM está 

provavelmente correlacionado com a intensidade da resposta 
inflamatória no indivíduo.

O VPM tem um significado importante na avaliação de 
doenças trombóticas arteriais, como as doenças trombóticas 
cardiovasculares. Sendo assim, o VPM pode atuar como um fator 
independente para o diagnóstico e avaliação das condições e 
o efeito curativo da SCA. Os níveis de VPM nos grupos IAM e 
DACE foram significativamente maiores do que os níveis normais, 
enquanto os níveis de PQT foram significativamente menores. 
Estes indicadores são importantes na prática clínica para o 
diagnóstico de doenças. Além disso, com base na avaliação da 
eficácia diagnóstica da curva ROC para esses parâmetros, o valor 
preditivo de VPM e PQT no IAM foi superior ao valor encontrado 
no grupo de DACE. Em resumo, o presente estudo revelou que 
os indicadores relacionados a VPM e PQT são valiosos para 
predizer o diagnóstico de IAM e DACE.

Entretanto, nosso estudo tem duas falhas: uma é o 
fato de que o desenho do estudo é transversal, devido à 
dificuldade em manter contato com esses pacientes; o outro 
é que existem apenas cerca de 30 pacientes nos grupos 
IAM e DACE. Não há dúvida de que esses dois problemas 
constituem limitações do nosso estudo. Novos estudos 
precisam ser realizados em uma coorte maior de pacientes 
com IAM e DACE, com um desenho mais apropriado para 
confirmar seu valor como marcador diagnóstico.

Contribuição dos autores
Concepção e desenho da pesquisa: Ding L, Hua F; Obtenção 

de dados: Ding L, Sun L, Wang F, Zhu L; Análise e interpretação 
dos dados: Ding L, Sun L, Wang F, Zhu L, Zhang T; Análise 
estatística: Ding L, Sun L, Wang F, Zhang T, Hua F; Redação do 
manuscrito: Ding L, Zhu L, Zhang T, Hua F; Revisão crítica do 
manuscrito quanto ao conteúdo intelectual importante: Hua F.

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

Figura 2 – Curvas ROC de PQT, PDW, VPM, MTP, WBC e NEU para predizer DACE. ROC: receiver operating characteristics; PQT: contagem de plaquetas; VPM: volume de 
plaquetas médio; MTP: massa total de plaquetas; PDW: amplitude de distribuição de plaquetas; WBC: glóbulos brancos; NEU: neutrófilos; DACE: doença arterial coronariana estável.
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Há evidências crescentes de que as plaquetas apresentam 
papel fundamental no processo de aterotrombose vascular, 
associadas ao endotélio e à inflamação.1 A ativação 
plaquetária leva a alterações na expressão de glicoproteínas 
de superfície dessas células, com posterior agregação e 
degranulação, processos que contribuem de modo essencial 
para a formação do trombo.2 Corroborando esses fatos, 
destaca-se o papel exercido pelos antiplaquetários no 
tratamento da doença vascular aterosclerótica.3 Dentro desse 
contexto, situa-se o artigo de Ding et al.,4 que objetiva 
mostrar a associação entre parâmetros hematológicos, com 
destaque para indicadores leucocitários e plaquetários, 
e doença arterial coronariana estável (DACE). Os autores 
avaliaram a contagem de plaquetas, a massa total de 
plaquetas, o volume plaquetário médio (VPM), a amplitude 
de distribuição de plaquetas e a contagem de glóbulos 
brancos e neutrófilos de 34 pacientes diagnosticados com 
DACE e fizeram comparação entre dois grupos: 50 pacientes 
saudáveis (controle) e 31 pacientes com infarto agudo do 
miocárdio (IAM). Os critérios diagnósticos utilizados para 
DACE foram os estabelecidos pela diretriz da Sociedade 
Europeia de Cardiologia de 2013.4 Os autores destacaram 

principalmente a associação entre maiores valores de VPM e 
presença de DACE em comparação com o grupo controle.4

Alguns estudos anteriores já haviam traçado a relação 
entre VPM e a presença de fatores de risco cardiovasculares 
ou infarto agudo do miocárdio.5,6 Os achados não são sempre 
concordantes. Em revisão sistemática de 2010 com avaliação 
de 16 estudos transversais, 14 apresentaram resultados 
de associação positiva entre maiores valores de VPM em 
pacientes com IAM em comparação com grupos sem IAM A 
associação entre alto valor de volume plaquetário e a doença 
arterial coronariana (DAC) também foi mostrada em outra 
metanálise sobre o tema em 2014.7 Nessa última revisão 
sistemática, os autores observaram que pacientes com valores 
de VPM maiores que 7,3 tinham maior chance de apresentar 
DAC do que aqueles com menores valores.8 Por outro lado, 
Wada et al.,9 encontraram uma associação entre menores 
valores de VPM e a presença de DAC estável.9

Outro motivo de discussão entre os pesquisadores é sobre o 
uso do VPM como parâmetro de função plaquetária, uma vez 
que a VPM não apresenta associação com agregação plaquetária 
por turbidimetria. Esse último método é considerado como 
padrão-ouro para avaliar a agregação plaquetária.10

A busca por novos marcadores de risco e prognósticos para 
doença coronariana é contínua. Neste âmbito, o VPM pode-se 
somar à proteína C reativa de alta sensibilidade, ao escore de 
cálcio coronariano e à espessura médio-intimal da carótida. 
Porém, diferentes desses, a VPM pode ser uma medida com 
melhor perfil, uma vez que se apresenta de baixo custo, de 
facilidade técnica e pouco invasiva.9 O estudo novo de Ding et al.,4 
contribui ao trazer mais dados para auxiliar na escolha do VPM 
como método prognóstico em uma das categorias de DAC.
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Resumo

Fundamento: Cientistas behavioristas ressaltam consistentemente que conhecimento não influencia decisão como 
esperado. O escore GRACE é um modelo de risco bem validado para prever morte de pacientes com síndromes 
coronarianas agudas (SCA). Todavia, não se sabe se a avaliação prognóstica pelo GRACE modula decisão médica.
Objetivo: Testar a hipótese de que a utilização de escore de risco validado racionaliza a escolha de estratégias invasivas 
para pacientes de alto risco com SCA sem supradesnivelamento do segmento ST.
Métodos: Pacientes com SCA foram consecutivamente incluídos neste registro prospectivo. O escore GRACE foi rotineiramente 
utilizado pelos cardiologistas como modelo de risco prognóstico. Estratégia invasiva foi definida como decisão imediata de 
cinecoronariografia, que na conservadora só era indicada se teste não invasivo positivo ou curso instável. Primeiro, avaliamos a 
associação entre GRACE e invasividade; segundo, a fim de descobrir atuais determinantes da estratégia invasiva, construímos 
um modelo de propensão para ela. Foi considerado significante um valor de p < 0,05 para esta análise.
Resultados: Em amostra de 570 pacientes, estratégia invasiva foi adotada para 394 (69%). O escore GRACE foi de 
118 ± 38 para o grupo invasivo, semelhante a 116 ± 38 do conservador (p = 0,64). O escore de propensão para 
estratégia invasiva foi derivado da regressão logística: troponina positiva e desvio de ST (associações positivas) e 
hemoglobina (associação negativa). Esse escore predisse estratégia invasiva com estatística-c de 0,68 (IC95%: 0,63‑0,73), 
contrariando o Escore GRACE (AUC 0,51; IC95%: 0,47-0,57).
Conclusão: A dissociação observada entre o valor do Escore GRACE e decisão invasiva em SCA sugere que o 
pensamento probabilístico pode não ser um importante determinante da decisão médica. (Arq Bras Cardiol. 2019; 
112(6):721-726)
Palavras-chave: Síndrome Coronariana Aguda; Prognóstico; Infarto do Miocárdio Sem Supradesnivelamento do Segmento ST.

Abstract
Background: Behavioral scientists consistently point out that knowledge does not influence decisions as expected. GRACE Score is a well 
validated risk model for predicting death of patients with acute coronary syndromes (ACS). However, whether prognostic assessment by this 
Score modulates medical decision is not known.
Objective: To test the hypothesis that the use of a validated risk score rationalizes the choice of invasive strategies for higher risk patients with 
non-ST-elevation ACS.
Methods: ACS patients were consecutively included in this prospective registry. GRACE Score was routinely used by cardiologists as the 
prognostic risk model. An invasive strategy was defined as an immediate decision of the coronary angiography, which in the selective strategy 
was only indicated in case of positive non-invasive test or unstable course. Firstly, we evaluated the association between GRACE and invasiviness; 
secondly, in order to find out the actual determinants of the invasive strategy, we built a propensity model for invasive decision. For this analysis, 
a p-value <0.05 was considered as significant.
Results: In a sample of 570 patients, an invasive strategy was adopted for 394 (69%). GRACE Score was 118 ± 38 for the invasive group, similar 
to 116 ± 38 for the selective group (p = 0.64). A propensity score for the invasive strategy was derived from logistic regression: positive troponin 
and ST-deviation (positive associations) and hemoglobin (negative association). This score predicted an invasive strategy with c-statistics of 0.68 
(95%CI: 0.63-0.73), opposed to GRACE Score (AUC 0.51; 95%CI: 0.47-0.57).
Conclusion: The dissociation between GRACE Score and invasive decision in ACS suggests that the knowledge of prognostic probabilities might 
not determine medical decision. (Arq Bras Cardiol. 2019; 112(6):721-726)
Keywords: Acute Coronary Syndrome; Prognosis; Non-ST Elevation Myocardial Infarction.
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Introdução
O paradoxo risco-tratamento é um fenômeno comum em 

que, ao contrário do que se espera, pacientes com maior risco 
recebem tratamento menos agressivo quando comparados com 
indivíduos de menor risco.1 Uma das causas desse paradoxo 
é uma avaliação equivocada do risco baseada na impressão 
intuitiva do médico. Os modelos de risco probabilístico 
mostraram-se mais precisos que o julgamento intuitivo, 
sugerindo que o uso desses modelos teoricamente facilita a 
escolha do tratamento baseado no prognóstico.2-4

No entanto, cientistas comportamentais demonstraram que 
o conhecimento não modula as decisões como esperado.5 
Em economia, as pessoas tendem a tomar decisões irracionais, 
o que não é diferente em questões relacionadas com a saúde. 
Por exemplo, sabe-se bem que o tabagismo ou a obesidade 
são fatores de risco para doenças graves, mas hábitos de fumar 
ou comer de maneira inadequada são comuns. Portanto, não 
se sabe se o uso de um escore de risco realmente modula a 
decisão do médico.

As s índromes coronar ianas agudas (SCA) sem 
supradesnivelamento do segmento ST apresentam um amplo 
espectro de riscos, e os pacientes podem ser tratados de 
maneira conservadora ou agressiva.6,7 Esse é um dos principais 
cenários clínicos em que o paradoxo risco-tratamento foi 
descrito.8 Embora o Escore GRACE seja um modelo de risco 
bem validado para pacientes com SCA, seu impacto real em 
fornecer uma abordagem mais razoável de acordo com o risco, 
e em sua relação com o julgamento médico, ainda não foi 
demonstrado.9,10 Nosso objetivo foi testar a hipótese de que 
a utilização de um escore de risco racionaliza a escolha de 
estratégias invasivas para pacientes de alto risco com síndrome 
coronariana aguda sem supradesnivelamento do segmento ST. 

Métodos

Seleção de amostra
Pacientes internados consecutivamente na unidade 

coronariana (UCC) de um hospital terciário devido a 
síndromes coronárias agudas sem supradesnivelamento do 
segmento ST foram incluídos no estudo entre agosto de 2007 
e outubro de 2014. Os critérios de inclusão foram desconforto 
torácico típico associado a pelo menos 1 dos 3 critérios 
objetivos: alterações eletrocardiográficas que consistiam 
em depressão transitória do segmento ST (0,05 mV) ou 
inversão da onda T (0,1 mV); alteração da troponina para 
um nível acima do limite do percentil 99 de uma população 
de referência saudável, com coeficiente de variabilidade 
de 10%;11 ou documentação prévia de doença arterial 
coronariana, definida como história definitiva de infarto do 
miocárdio ou obstrução coronariana ≥ 50% na angiografia. 
A escolha do paciente por não participar do Registro foi o 
único critério de exclusão. Todos os participantes forneceram 
consentimento informado por escrito.

Protocolo de estudo
Os pacientes incluídos foram classificados como estratégias 

invasivas ou seletivas de acordo com a decisão médica.  

A estratégia de manejo foi decidida pela equipe de cardiologia 
na UCC e não foi influenciada pelo protocolo do estudo. 
A estratégia invasiva foi definida prospectivamente pela 
decisão de realizar cinecoronariografia invasiva, seguida 
de procedimento de revascularização, se anatomicamente 
indicado. A estratégia seletiva foi definida como uma 
indicação de angiografia condicionada a um teste não invasivo 
positivo ou instabilidade clínica.

O Escore GRACE foi utilizado para avaliação do risco basal, 
definido pelos tercis do estudo original (baixo risco: 1-108; risco 
intermediário: 109-140; alto risco: 141-372). Morte durante a 
hospitalização foi o desfecho de interesse.

Análise estatística
A fim de avaliar se o risco em momento basal influenciou 

a decisão do médico em relação à estratégia de manejo, o 
Escore GRACE foi comparado entre os grupos submetidos 
à estratégia invasiva versus estratégia seletiva pela estatística 
de Mann-Whitney. Em segundo lugar, a fim de compreender 
os determinantes da decisão médica, a regressão logística foi 
utilizada para avaliar os preditores independentes da estratégia 
invasiva. A seleção das variáveis para essa análise baseou-se 
na associação univariada com a estratégia invasiva (p < 0,10).  
Um escore de propensão para a estratégia invasiva foi derivado 
da regressão logística. Em terceiro lugar, para avaliar se a decisão 
médica foi corretamente impulsionada pelo prognóstico, o 
valor do escore de propensão para predizer morte durante a 
hospitalização foi testado pela estatística-C (área sob a curva 
ROC). A estatística-C do escore de propensão foi comparada com 
a estatística-c do Escore GRACE pelo teste de Hanley-Mcneil.

A análise da normalidade foi realizada por meio da 
combinação de histograma e visualização de gráficos Q-Q, 
descrição de assimetria e curtose com intervalos de confiança 
e testes de normalidade (Shapiro-Wilk e Kolmogorov-
Smirnov). As variáveis numéricas foram expressas por médias 
(desvio padrão) ou medianas (intervalo interquartílico) e 
comparadas pelo teste t de Student não pareado ou teste 
de Mann-Whitney. As variáveis categóricas foram descritas 
por frequência e comparadas pelo teste do qui-quadrado de 
Pearson, ou teste exato de Fisher. A significância estatística 
final foi definida por um p < 0,05. O SPSS Statistical Software 
(Version 21, SPSS Inc., Chicago, Illinois, USA) foi utilizado 
para a análise de dados.

Resultados
Foi estudada uma amostra de 570 pacientes consecutivos 

internados com SCA sem supradesnivelamento do segmento 
ST, com idade de 69 ± 14 anos, sendo 50% do sexo 
masculino. O Escore GRACE apresentou distribuição normal, 
com média de 118 ± 38. De acordo com a definição do 
GRACE, 46% dos pacientes foram definidos como de baixo 
risco, 30% como risco intermediário e 24% como de alto risco. 
O manejo por meio de uma estratégia invasiva ocorreu em 
69% dos pacientes.

O escore GRACE de pacientes submetidos à estratégia 
invasiva foi de 118 ± 38, semelhante aos pacientes 
tratados de maneira conservadora (116 ± 38; p = 0,64). 
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Figura 1 – De acordo com a área sob a curva, o Escore GRACE não prevê uma estratégia invasiva, ao contrário do escore de propensão (Painel A, p < 0,001 para 
comparação de curvas). Por outro lado, o escore GRACE é melhor do que o Escore de propensão para a predição de mortalidade (Painel B, p < 0,001).

1,0

1,0

0,8

0,8

0,6

0,6

0,4

0,4

0,2

0,2
0,0

0,0

1,0

1,0

0,8

0,8

0,6

0,6

0,4

0,4

0,2

0,2
0,0

0,0

GRACE
Escore de Propensão
Linha de Referência GRACE

Escore de Propensão
Linha de Referência

Se
ns

ib
ilid

ad
e

Se
ns

ib
ilid

ad
e

1 – Especificidade 1 – Especificidade

A BPredição Invasiva Predição de Morte

Aparentemente, a área sob a curva ROC para o escore GRACE 
que prevê uma estratégia invasiva não foi significativa (0,51; 
IC95% = 0,47 - 0,57; p = 0,51) - Figura 1A. Não houve 
diferença na frequência da estratégia invasiva entre os 
pacientes com risco baixo, intermediário e alto de acordo 
com o GRACE (68%, 77%, 73%, respectivamente; p = 0,48).

A Tabela 1 mostra a associação univariada entre as 
características dos pacientes e as estratégias de manejo. 
Entre as variáveis do GRACE, a classe de Killip, a pressão arterial 
sistólica, a frequência cardíaca e a creatinina não apresentaram 
associação com a estratégia escolhida. Ao contrário, troponina 
positiva (OR = 2,7; IC 95% = 1,8 - 3,8; p < 0,001), desvio de ST 
(OR = 2,0; IC 95% = 1,2 - 3,2; p = 0,006), e o valor numérico 
de hemoglobina na admissão (OR = 1,2; IC95% = 1,1 - 1,4; 
p < 0,001) predisseram uma estratégia invasiva. Por outro 
lado, a idade como variável numérica teve relação inversa 
com a estratégia invasiva (OR = 0,98; IC95% = 0,97-0,99; 
p < 0,013). Finalmente, o risco de sangramento de acordo 
com o Escore CRUSADE foi protetor contra estratégia invasiva 
(OR = 0,98; IC95% = 0,97-0,99; p < 0,018).

Um modelo de regressão logística foi usado para 
construir um escore de propensão para a estratégia invasiva. 
As 5 variáveis associadas à estratégia invasiva em uma análise 
univariada foram incluídas. Troponina positiva (OR = 2,5; 
IC95% = 1,7 - 3,7; p < 0,001), desvio do ST (OR = 1,8; 
IC 95% = 1,1 - 3,1; p = 0,026) e hemoglobina na admissão 
permaneceram positivamente associados (OR = 1,2; IC de 
95% = 1,1 - 1,4; p  <  0,001). Idade e Escore CRUSADE 
perderam significância estatística (p = 0,09 e 0,29, 
respectivamente) - Tabela 2. Este modelo de propensão foi 
estatisticamente significativo (qui-quadrado = 48; p < 0,001; 

R2 = 0,2), calibrado (H-L χ2 = 12; p = 0,17), e teve uma 
área sob a curva ROC (AUC) de 0,68 (IC 95% = 0,63 - 0,73; 
p < 0,001) para predizer uma estratégia invasiva. Esta AUC foi 
significativamente melhor que a área do Escore GRACE para 
a previsão da estratégia (p < 0,001) - Figura 1A.

Um modelo secundário foi construído apenas com 
variáveis comumente utilizadas como parte de um perfil de 
risco em pacientes com SCA. Neste modelo, hemoglobina e 
CRUSADE não foram incluídos, tornando a idade um preditor 
independente associado de estratégia invasiva e troponina 
positiva e desvio de ST positivamente associados à estratégia 
invasiva - Tabela 2.

A incidência de morte durante a internação foi de 5,1% 
(29  indivíduos). O Escore GRACE previu mortalidade com 
precisão, com uma AUC de 0,87 (IC 95% = 0,80  - 0,94; 
p  <  0,001). O escore de propensão para estratégia 
invasiva também predisse mortalidade (AUC = 0,64; 
IC95% = 0,56  - 0,72), mas teve uma acurácia menor em 
comparação com o escore GRACE (p < 0,001) - Figura 1B.

Discussão
O presente estudo encontrou uma dissociação entre o 

risco previsto por um modelo probabilístico e a escolha do 
médico em relação à estratégia invasiva em pacientes com 
SCA sem supradesnivelamento do segmento ST. O Escore 
GRACE foi o modelo probabilístico utilizado nesta análise, 
uma ferramenta bem validada e acurada para a predição 
de morte em SCA.9,10 O estudo ocorreu em um ambiente 
cuja equipe de médicos tem o dever de calcular o Escore 
GRACE para estratificação de risco e tomada de decisão. 
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Tabela 1 – Análise exploratória de variáveis associadas à estratégia

Estratégia escolhida
Valor de p

Invasiva Seletiva

Tamanho da amostra 394 176

Sexo masculino 204 (52%) 82 (47%) 0,25*

Idade (anos) 66 ± 14 69 ± 14 0,01†

Troponina positiva 249 (63%) 69 (39%) < 0,001*

Depressão do ST 94 (24%) 24 (14%) 0,005*

Killip > 1 57 (15%) 24 (14%) 0,81*

Fração de ejeção de VE < 45% 26 (7,3%) 12 (7,8%) 0,84*

PA sistólica (mmHg) 154 ± 28 155 ± 33 0,68†

Frequência cardíaca (bpm) 79 ± 20 77 ± 16 0,30†

Creatinina (mg/dl) 1,1 ± 0,84 1,2 ± 1,1 0,35†

Diabetes 143 (36%) 62 (35%) 0,79*

Tabagismo 33 (8,4%) 11 (6,3%) 0,38*

Número de fatores de risco 2,2 ± 1,0 2,1 ± 1,1 0,21†

Doença arterial coronariana conhecida 209 (53%) 104 (59%) 0,19*

Hemoglobina 13,4 ± 1,8 12,7 ± 2,1 < 0,001†

Escore de sangramento CRUSADE 38 ± 15 41 ± 14 0,02†

Doença Arterial Coronariana Conhecida = História definitiva de infarto do miocárdio ou obstrução coronariana ≥ 50% na angiografia; VE: ventrículo esquerdo; 
PA: pressão arterial. * Valores de p do teste qui-quadrado de Pearson; † Valoresde p do teste t de Student não-pareado.

Apesar disso, o Escore GRACE não foi maior em indivíduos 
submetidos a uma estratégia invasiva, em comparação 
com pacientes de estratégia seletiva. Nossas descobertas 
reproduzem experimentos científicos comportamentais em 
que as decisões não são bem orientadas pelo conhecimento.5

Ao contrário do Escore GRACE, algumas características dos 
pacientes foram independentemente associadas à decisão e 
foram utilizadas para construir um escore de propensão para 
a estratégia invasiva. Este escore teve valor prognóstico menor 
que o Escore GRACE. Portanto, encontramos um paradoxo em 
que as variáveis que determinaram uma abordagem invasiva 
tiveram uma associação mais fraca com o prognóstico em 
comparação com um modelo prognóstico real que não estava 
relacionado com essa decisão.

Tabela 2 – Regressão logística: associações univariadas e multivariadas entre as variáveis preditivas do candidato e a estratégia invasiva

Análise Univariada Análise Multivariada

Modelo 1 Modelo 2

OR (IC 95%) Valor de p OR (IC 95%) Valor de p OR (IC 95%) Valor de p

Tn positiva 2,7 (1,8 - 3,8) < 0,001 2,5 (1,7 - 3,7) < 0,001 2,6 (1,8 - 3,8) < 0,001

Desvio de ST 2,0 (1,2 - 3,2) 0,006 1,8 (1,1 - 3,1) 0,026 1,8 (1,1 - 2,9) 0,026

Hemoglobina 1,2 (1,1 - 1,4) 0,001 1,2 (1,1 - 1,4) < 0,001 --

Idade 0,98 (0,97-0,99) 0,013 -- 0,09 0,98 (0,96 - 0,99) 0,002

CRUSADE 0,98 (0,97-0,99) 0,018 -- 0,29 --

As 5 variáveis nesta tabela são aquelas que alcançaram significância estatística na análise univariada. O modelo foi derivado da inclusão inicial de todas as 
5 variáveis (modelo completo) e o Modelo 2 incluiu apenas as variáveis típicas de predição de risco (não incluiu hemoglobina e Escore CRUSADE). Tn positiva = 
Troponina muda para um nível além do percentil 99.

Nossos achados estão de acordo com evidências anteriores 
de dissociação entre risco e intensidade de tratamento, o 
chamado paradoxo risco-tratamento.12-14 Esse fenômeno 
ocorre quando o manejo tem uma relação risco/benefício, 
e o tamanho do efeito benéfico correlaciona-se com o risco 
de consequências não intencionais. Nesse caso, os indivíduos 
que mais necessitam do tratamento são aqueles que mais 
desencorajam a decisão do médico.15 Por exemplo, idades 
mais avançadas foram associadas a uma estratégia mais 
conservadora, apesar de serem os preditores de risco mais 
importantes no Escore GRACE.16,17

Tradicionalmente, o julgamento médico baseia-se na 
intuição e na experiência, a chamada gestalt. Esse método 
não estruturado de decisão é vulnerável ao viés cognitivo.18,19 
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Possivelmente, em pacientes idosos, um tipo de visão niilista 
faz com que o sentido de risco ultrapasse o sentido do efeito 
benéfico, ao mesmo tempo em que há mais entusiasmo 
em relação aos jovens, o que faz com que o sentido de 
benefício supere o sentido de risco. A utilização de um 
modelo probabilístico tende a evitar sub ou superestimativa de 
probabilidades devido ao viés cognitivo. Em vez disso, possibilita 
quantificar e equilibrar a relação risco/benefício. Em segundo 
lugar, está comprovado em diferentes cenários que a estimativa 
de probabilidades sob incerteza é mais precisa quando se utiliza 
um modelo probabilístico em vez de gestalt.19 Na verdade, nas 
SCA, o Escore GRACE mostrou ter maior precisão do que a 
opinião do médico.20,21 Nossos dados validam esse conceito, 
uma vez que o Escore GRACE foi mais preciso em relação ao 
escore de propensão para invasividade. 

No entanto, uma relutância mental de especialistas em 
utilizar um modelo matemático, em detrimento do julgamento 
não estruturado, foi relatada.22 Nossa observação é peculiar 
porque surge de um ambiente no qual o Escore GRACE é 
sistematicamente calculado e registrado no prontuário. Apesar 
disso, os médicos não parecem ser influenciados pelo modelo 
preditivo, um fenômeno ilustrado pelo Escore GRACE, sendo 
praticamente idêntico em grupos invasivos e não invasivos. 
Pode-se achar natural que os médicos, por vezes, rejeitem o 
Escore GRACE com base nas individualidades e preferências 
dos pacientes. Entretanto, isso não deve ser frequente o 
suficiente para atenuar totalmente o contraste de risco entre 
os grupos seletivo e invasivo.

Em nossas observações, troponina positiva e desvio de 
ST foram preditores independentes de estratégia invasiva. 
Ambos fazem parte das 8 variáveis do Escore GRACE, 
que não foram associadas à decisão. Isso pode ser uma 
indicação de que a decisão médica tende a ser mais 
univariada do que multivariada, mais determinista do que 
probabilística.14 Provavelmente, uma troponina positiva ou 
um desvio de ST os levaria a optar pela estratégia invasiva, 
ao contrário de uma abordagem probabilística multivariada. 
Além disso, em nosso primeiro modelo, a baixa hemoglobina 
foi independentemente associada a uma estratégia mais 
conservadora. Considerando que a hemoglobina não é um 
marcador prognóstico tradicional, ela pode estar atuando 
como um representante para um paciente mais frágil ou 
com mais comorbidades.

A limitação do nosso estudo é a generalização de uma 
única UCC. Na verdade, utilizamos nossa Unidade como 
modelo para testar a hipótese de que o uso do Escore GRACE 
influencia a decisão em direção a uma abordagem mais 
agressiva. Embora nosso estudo não deva ser generalizado 

como uma demonstração de que a tomada de decisão 
não foi adequadamente baseada em risco, ele é uma 
evidência de que a utilização de um modelo de risco não 
garante uma decisão baseada em risco. Além disso, nossa 
observação está de acordo com evidências anteriores de 
paradoxo risco‑tratamento.14,23 Finalmente, nossos achados 
apenas geram hipóteses a serem mais validadas por um 
ensaio clínico, no qual os indivíduos seriam alocados para a 
utilização ou não utilização do Escore GRACE e a frequência 
da estratégia invasiva seria comparada entre os grupos.

Conclusão
A dissociação observada entre o valor do Escore GRACE 

e decisão invasiva em SCA sugere que o pensamento 
probabilístico pode não ser um importante determinante da 
decisão médica.
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“O homem é um animal racional que sempre perde a 
razão quando o chamam a agir racionalmente”

Oscar Wilde

Os pacientes esperam três coisas durante uma consulta 
médica: saber o que eles têm, como será o tratamento, e 
qual o prognóstico da doença. Para todas essas perguntas 
relevantes, os médicos usam de seu julgamento clínico. 
Esse termo, que soa tão vago, tem sido amplamente utilizado. 
Recentemente, pesquisas têm sido realizadas para esclarecer 
seu significado e desenvolver técnicas para melhorá-lo. 
Muitos vieses (mais de trinta já foram descritos) ou decisões 
não racionais podem ocorrer durante o processo de tomada 
de decisão, e foram exaustivamente estudados em áreas não 
médicas, tal como economia, que resultou no Prêmio Nobel 
para Daniel Kahneman. Apesar de comumente observado na 
racionalidade diagnóstica, a primeira pergunta do paciente 
também exerce um importante papel na tomada de decisões 
terapêuticas, e tanto a primeira como a segunda pergunta 
afetam a terceira.

Uma decisão terapêutica baseada somente no julgamento 
clínico é certamente influenciada por experiências pessoais 
prévias e conhecimento adquirido, mesmo que esse não 
seja recente ou atualizado. Na maioria dos casos, essas 
decisões devem respeitar três princípios fundamentais da 
tomada de decisão racional – o princípio da dominância, 
o princípio da invariância e o princípio da falácia do custo 
irrecuperável (sunk-cost fallacy).1 Em resumo, o primeiro 
princípio afirma que uma pessoa deve escolher a opção que 
nunca seja pior que as demais opções e que possa promover 
um melhor desfecho. O princípio da invariância afirma que 
os mesmos dados/informações deem ser utilizados da mesma 
maneira, independentemente de como se apresentem. 
Finalmente, uma vez que as decisões influenciam o futuro 

e não o passado, os tomadores de decisões não devem 
considerar resultados e comportamentos prévios – princípio 
ou falácia do custo irrecuperável.

Nesta edição dos Arquivos Brasileiros de Cardiologia, 
Carvalhal et al.,2 realizaram um estudo observacional em uma 
unidade coronariana, em que o escore GRACE foi aplicado 
em cada internação. Ao contrário do estudo GRACE, 
os autores incluíram somente pacientes com síndrome 
coronariana aguda sem elevação do segmento ST em sua 
coorte. Eles observaram que, apesar da categoria do escore 
de risco (baixo, intermediário ou alto), a decisão terapêutica 
da intervenção foi feita em iguais proporções. Além disso, o 
escore de propensão baseado nas preferências dos médicos 
teve menor valor prognóstico que o escore GRACE.

 Assim, por que os médicos optam por não utilizar o escore 
GRACE? O estudo GRACE foi realizado há 25 anos, utilizando 
uma grande amostra de pacientes com síndrome coronariana 
aguda de 94 hospitais de 14 países, obteve dados de todos os 
aspectos que envolvessem o cuidado desses pacientes, e propôs 
algumas diretrizes para orientar a escolha de intervenções3,4 com 
base nos fatores prognósticos identificados. O escore proposto 
foi validado em outras coortes.5,6

Os três princípios citados acima aparentemente não 
foram considerados. Uma vez que a alternativa invasiva 
foi escolhida igualmente para todas as categorias de escore 
de risco, o princípio da dominância foi ignorado, uma vez 
que exames não invasivos seriam a escolha para aqueles 
com um escore de risco baixo . Além disso, o princípio da 
invariância não foi considerado, uma vez que escores de 
risco similares (isto é, mesma informação) foram tratados de 
maneira diferente. O terceiro princípio, também conhecido 
como a falácia do custo irrecuperável, não foi observado, 
uma vez que, apesar de se conhecer a validação do escore 
GRACE na predição de eventos, o escore não foi utilizado, 
provavelmente com base em informações errôneas prévias 
ou experiências pessoais. Nesta situação, as pessoas tendem 
a se lembrar dos piores desfechos, mesmo que esses tenham 
pouca semelhança com aqueles que apresentaram boa 
evolução. Aqui caberiam outros vieses, tais como o viés 
do status quo (ou default bias) e o efeito de bandwagon.1  
O escore de propensão usado no estudo foi menos preditivo 
de mortalidade que o escore GRACE. Seria interessante saber 
se, com base nesses resultados, foi feito qualquer mudança 
no processo de decisão.

Alguns aspectos não foram considerados pelos autores. 
Vieses decorrentes de raça, sexo e condição econômica 
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podem estar presentes em alguns cenários.7 Os autores 
não especificaram se a amostra foi proveniente do sistema 
público e/ou privado de saúde. Tal informação também pode 
influenciar a tomada de decisão (viés de disponibilidade), 
uma vez que alguns exames podem não estar disponíveis no 
sistema público de saúde, por exemplo.

Para reduzir a ocorrência de vieses, a estratégia mais 
simples é os médicos conhecerem os vários vieses possíveis 
na prática diária. Outra solução muito importante para 

evitar vieses e heurísticas é a adesão à medicina baseada em 
evidências (MBE). Ela oferece informações precisas de várias 
fontes, sugere as informações mais validadas e identifica 
aquelas consideradas prejudiciais.8 O escore GRACE é um 
excelente exemplo de MBE. Atualmente, outro importante 
ramo da pesquisa nesta área é a prescrição de novos 
anticoagulantes orais.9 Como afirmou Oscar Wilde, devemos 
resistir à irracionalidade e seguir diretrizes claras e equilibradas 
a fim de melhorarmos nossos resultados no dia a dia.
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Resumo

Fundamento: A presença de dislipidemia e os aspectos comportamentais são fatores determinantes do risco 
cardiovascular, sobretudo na infância e adolescência.

Objetivos: Verificar possíveis relações entre dislipidemia, fatores culturais e aptidão cardiorrespiratória (APCR) em escolares.

Métodos: São sujeitos deste estudo transversal 1.254 crianças e adolescentes do Sul do Brasil, sendo 686 do sexo feminino, 
com idade entre 7 e 17 anos. Foi considerada dislipidemia a presença de níveis aumentados em pelo menos um dos 
parâmetros do perfil lipídico: triglicerídeos (TG), colesterol total (CT) e frações de alta (HDL-c) e baixa densidade (LDL-c). 
Os aspectos culturais foram avaliados por meio de questionário autorreferido pelo escolar. Os dados foram analisados pela 
regressão logística, considerando os valores de razão de chances (odds ratio; OR) e intervalos de confiança (IC) para 95%.

Resultados: Foi encontrada elevada prevalência de dislipidemia (41,9%), a qual esteve associada com o sexo feminino 
(OR: 1,56; IC: 1,24–1,96) e com a presença de sobrepeso/obesidade (OR: 1,55; IC: 1,20–2,00). Quando os componentes 
do perfil lipídico foram avaliados de forma separada, observou–se que altos níveis de LDL-c se associaram ao 
deslocamento sedentário para a escola (OR: 1,59; IC: 1,20–2,09). Escolares com sobrepeso/obesidade apresentam 
maiores chances de elevação nos níveis de CT (OR: 1,40; IC: 1,07–1,84) e TG (OR: 3,21; IC: 1,96–5,26). O HDL-c 
apresentou associação com o elevado tempo em frente à televisão (OR: 1,59; IC: 1,00–2,54).

Conclusão: A presença de alteração nos parâmetros lipídicos associa-se com fatores culturais, especialmente voltados 
ao sedentarismo e baixos níveis de APCR. (Arq Bras Cardiol. 2019; 112(6):729-736)

Palavras-chave: Dislipidemias/fisiopatologia; Criança; Adolescente; Estilo de Vida; Fatores de Risco; Aterosclerose.

Abstract
Background: The presence of dyslipidemia and behavioral aspects are determinants of cardiovascular risk, especially in childhood and adolescence.

Objective: To verify possible relationships between dyslipidemia, cultural factors, and cardiorespiratory fitness (CRF) in schoolchildren.

Methods: This cross-sectional study evaluated a sample of 1,254 children and adolescents between the ages of 7 and 17 from the South 
of Brazil, 686 of whom were female. Dyslipidemia was defined as increased levels of at least one of the following lipid profile parameters: 
triglycerides (TG), total cholesterol (TC) and fractions of high (HDL-c) and low-density lipoprotein (LDL-c). Cultural aspects were evaluated by 
a self-reported questionnaire. Data were analyzed by logistic regression, considering the odds ratios (OR) and confidence intervals (CI) at 95%.

Results: The results revealed a high prevalence of dyslipidemia (41.9%), which was associated with female sex (OR: 1.56; IC: 1.24–1.96) 
and overweight/obese status (OR: 1.55; IC: 1.20–2.00). When lipid profile parameters were evaluated separately, high levels of LDL-c were 
observed to be associated with sedentary school transport (OR: 1.59; IC: 1.20–2.09). Schoolchildren who were overweight/obese had 
higher chances of elevated levels of TC (OR: 1.40; IC: 1.07–1.84) and TG (OR: 3.21; IC: 1.96–5.26). HDL-c was shown to be related to high 
television time (OR: 1.59; IC: 1.00–2.54).

Conclusion: Alterations in lipid parameters are associated with cultural factors, especially those related to sedentary lifestyle and low levels of 
CRF. (Arq Bras Cardiol. 2019; 112(6):729-736)
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Introdução
A dislipidemia, na infância e adolescência, vem sendo 

objeto de diversos estudos, em virtude da sua alta prevalência 
em crianças e adolescentes e de se constituir como um fator 
preditor da aterosclerose na idade adulta.1-3 Dados de estudo 
estadunidense apontam que no período de 2011–2012 
aproximadamente 1 em cada 5 crianças e adolescentes entre 
6 e 12 anos apresentava concentrações alteradas de lipídios 
no sangue.4

Sequencialmente, estudos indicam que a ocorrência de 
dislipidemia no período da infância e adolescência está 
associada com eventos cardiovasculares5 e com aptidão 
cardiorrespiratória (APCR).6 Da mesma forma, os aspectos 
comportamentais, envolvendo hábitos alimentares e 
comportamento sedentário, com redução do gasto calórico 
e da prática de atividade física, bem como maior tempo de 
uso de televisão (TV), computadores e celulares têm sido 
introduzidos como importantes fatores determinantes do risco 
cardiovascular em crianças e adolescentes.7

Nestas perspectivas, analisar as mudanças relacionadas 
a estas condições, durante a infância e adolescência, se 
constitui como uma estratégia capaz de reduzir a incidência 
de agravos e prevenir a ocorrência de doenças crônicas nos 
anos sequenciais da vida,8,9 propondo assim subsídios para 
o desenvolvimento de programas que visem a manutenção 
e promoção da saúde. Visando contribuir para superação 
dessas lacunas, o objetivo do presente estudo foi verificar 
possíveis relações entre dislipidemia, fatores culturais 
(hábitos alimentares, TV, deslocamento para escola) e APCR 
em escolares.

Métodos
O estudo, de caráter transversal, envolveu a participação 

de 1.254 crianças e adolescentes (7–17 anos), sendo 686 
do sexo feminino, de 19 escolas (públicas e privadas) do 
município de Santa Cruz do Sul, Rio Grande do Sul. A amostra 
foi selecionada por conglomerados, de uma população 
de 20.540 escolares, da zona urbana e rural. As escolas 
participantes do estudo foram sorteadas no ano de 2004, início 
da pesquisa longitudinal “Saúde dos Escolares”, respeitando 
a densidade populacional de escolares do município.  
Nas avaliações transversais seguintes, todos os escolares, das 
escolas previamente sorteadas, foram convidados a participar 
do estudo. A amostra inicial contou com a participação de 
1.949 escolares. No entanto, devido à recusa/impossibilidade 
de coleta sanguínea; escolar estar sem jejum prévio; não 
realização do teste de APCR; ou dados do questionário 
preenchidos de forma incompleta, foram excluídos 
695  escolares. A pesquisa “Saúde dos Escolares”, da qual 
este estudo faz parte, foi aprovada pelo Comitê de Ética em 
Pesquisa com Seres Humanos, sob parecer número 2525/10. 
O estudo segue os preceitos da Declaração de Helsinki.  
Os pais ou responsáveis pelos escolares assinaram termo de 
consentimento livre e esclarecido.

O cálculo do tamanho amostral foi realizado no programa 
G*Power 3.1 (Heinrich-Heine-Universität – Düsseldorf, 
Alemanha), tendo por referência a regressão logística como 
teste estatístico (presença versus ausência de dislipidemia 

como variável dependente). Considerando um poder de 
teste (1 − β) = 0,95, um nível de significância de α = 0,05 e 
um tamanho de efeito (odds ratio) de 1,30, estimou-se uma 
amostra mínima de 988 escolares.

A coleta de sangue foi realizada em jejum prévio de 
12 horas. Foram utilizadas amostras de soro para a dosagem 
de triglicerídeos (TG), colesterol total (CT) e lipoproteínas de 
alta densidade (HDL-c; high density lipoprotein cholesterol). 
As dosagens foram realizadas no equipamento automatizado 
Miura One (I.S.E., Rome, Italy). Os níveis de lipoproteínas de 
baixa densidade (LDL-c; low density lipoprotein cholesterol) 
foram calculados pela fórmula de Friedewald, Fredrickson e 
Levy.10 Foram utilizados pontos de corte internacionais para 
classificação do perfil lipídico.11 Dislipidemia foi considerada 
na presença de pelo menos um componente do perfil lipídico 
alterado (casos aumentados, para TG, CT e LDL-c, e baixos 
para HDL-c, sem considerar casos limítrofes).

Os níveis de APCR foram avaliados por meio do teste de 
corrida/caminhada de 12 minutos, preconizado pelo Projeto 
Esporte Brasil (PROESP-BR),12 o qual consiste em percorrer, em 
uma pista previamente demarcada, a maior distância possível 
durante 12 minutos. O teste foi aplicado por pesquisadores do 
estudo, formados em Educação Física, auxiliados por bolsistas 
do curso de Educação Física, previamente capacitados.  
Os escolares foram instruídos a utilizarem roupa leve e tênis 
no dia da avaliação. Foram utilizados os pontos de corte do 
PROESP-BR12 para a classificação dos dados.

A avaliação dos hábitos culturais foi realizada por meio de 
questionário adaptado de Barros e Nahas,13 autorreferido pelo 
escolar. O número de horas em frente à TV foi classificado 
em duas categorias: 1) até duas horas e 2) duas horas ou 
mais por dia. O deslocamento para a escola foi considerado 
ativo (a pé ou de bicicleta) ou sedentário (carro, moto ou 
transporte coletivo). Os hábitos alimentares foram avaliados 
pela frequência semanal de consumo dos seguintes alimentos:  
1) doces; 2) refrigerantes; 3) salgadinhos fritos e 4) pizza/
lasanha. O consumo foi classificado em “nunca/às vezes” 
(nenhuma vez/uma vez por semana) e “quase sempre/sempre” 
(duas vezes ou mais por semana).

Análise estatística
A análise dos dados foi realizada no programa estatístico 

SPSS v. 23.0 (IBM, Armonk, EUA). Dados descritivos foram 
expressos em frequência absoluta e relativa. A associação entre 
as variáveis dependentes (dislipidemia e níveis aumentados 
de cada parâmetro do perfil lipídico) e os hábitos culturais 
foi testada pela regressão logística. Os valores foram descritos 
em razão de chances (OR) e intervalo de confiança (IC) 
para 95%. Inicialmente, foi realizada análise univariada dos 
dados. Após, aplicou-se análise ajustada para as varáveis que 
apresentaram significância. Foram considerados significantes 
dados com p < 0,05.

Resultados
Os dados descritivos encontram-se na Tabela 1. Observa‑se que 

41,9% dos escolares apresentavam dislipidemia, sendo esta 
condição mais prevalente no sexo feminino, entre os adolescentes 
e nos escolares com baixos níveis de APCR (p < 0,05).
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Tabela 1 – Descrição dos resultados referentes às variáveis estudadas em escolares de Santa Cruz do Sul (RS)

Variáveis
Total (n = 1.254) Presença de dislipidemia (n = 526) Ausência de dislipidemia (n = 728)

p
n (%) n (%) n (%)

Sexo

Masculino 568 (45,3) 208 (39,5) 360 (49,5)
0,001

Feminino 686 (54,7) 318 (60,5) 368 (50,5)

Faixa etária

7 a 9 anos (criança) 344 (27,4) 166 (31,6) 178 (24,5)
0,005

10 a 17 anos (adolescente) 910 (72,6) 360 (68,4) 550 (75,5)

TV

Até 2 horas 697 (55,6) 303 (57,6) 394 (54,1)
0,221

2 horas ou mais 557 (44,4) 223 (42,4) 334 (45,9)

Tipo de deslocamento para a escola

Ativo 558 (44,5) 234 (44,5) 324 (44,5)
0,995

Sedentário 696 (55,5) 292 (55,5) 404 (55,5)

Evita ingerir alimentos gordurosos e doces

 Nunca/às vezes 917 (73,1) 377 (71,7) 540 (74,2)
0,324

 Quase sempre/sempre 337 (26,9) 149 (28,3) 188 (25,8)

4 a 5 refeições variadas ao dia

Nunca/às vezes 583 (46,5) 249 (47,3) 334 (45,9)
0,609

Quase sempre/sempre 671 (53,5) 277 (52,7) 394 (54,1)

Consumo de refrigerante

Nunca/às vezes 492 (39,2) 220 (41,8) 272 (37,4)
0,110

Quase sempre/sempre 762 (60,8) 306 (58,2) 456 (62,6)

Consumo de salgadinhos fritos

Nunca/às vezes 639 (51,0) 273 (51,9) 366 (50,3)
0,570

Quase sempre/sempre 615 (49,0) 253 (48,1) 362 (49,7)

Consumo de pizza e lasanha

Nunca/às vezes 897 (71,5) 391 (74,3) 506 (69,5)
0,061

Quase sempre/sempre 357 (28,5) 135 (25,7) 222 (30,5)

Consumo de doces

Nunca/às vezes 500 (39,9) 211 (40,1) 289 (39,7)
0,882

Quase sempre/sempre 754 (60,1) 315 (59,9) 439 (60,3)

Aptidão cardiorrespiratória

Indicador de risco 637 (50,8) 285 (54,2) 352 (48,4)
0,042

Normal 617 (49,2) 241 (45,8) 376 (51,6)

TV: televisão.

Os dados descritos na Tabela 2 indicam que a dislipidemia 
esteve associada significativamente com o sexo feminino 
e com sobrepeso/obesidade. Adolescentes apresentaram 
menores chances de desenvolver dislipidemia, em 
comparação com as crianças. Na análise univariada, 
baixos níveis de APCR se associaram com dislipidemia. 

No entanto, essa associação não foi mantida na análise 
multivariada. Além disso, os aspectos culturais não 
estiveram associados com dislipidemia.

Comparando os dados por componentes do perfil lipídico, 
de forma isolada, observa-se que altos níveis de CT se 
associaram com sexo feminino. Adolescentes apresentaram 
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Tabela 2 – Associação entre dislipidemia com dados demográficos, aptidão cardiorrespiratória e hábitos culturais em escolares de Santa 
Cruz do Sul, RS

Variáveis Dislipidemia OR bruta1 (IC 95%) Dislipidemia OR ajustada2 (IC 95%)

Sexo

Masculino

Feminino 1,50 (1,19–1,88)* 1,56 (1,24–1,96)*

Faixa etária

7 a 9 anos

10 a 17 anos 0,70 (0,55–0,90)* 0,72 (0,56–0,93)*

TV

Até 2 horas –

2 horas ou mais 0,87 (0,69–1,08)

Deslocamento para escola

Ativo –

Sedentário 1,00 (0,80–1,25)

Aptidão cardiorrespiratória

Normal

Indicador de risco 1,26 (1,01–1,58)* 1,18 (0,93–1,48)*

Classificação do IMC

Baixo peso/normal

Sobrepeso/obesidade 1,60 (1,25–2,05)* 1,55 (1,20–2,00)*

Evita ingerir alimentos gordurosos e doces

Nunca/às vezes

Quase sempre/sempre 0,88 (0,68–1,13) –

Refeições variadas

Nunca/às vezes –

Quase sempre/sempre 1,06 (0,85–1,33)

Refrigerante

Nunca/às vezes –

Quase sempre/sempre 0,83 (0,66–1,04)

Pizza – lasanha

Nunca/às vezes –

Quase sempre/sempre 0,79 (0,61–1,01)

Docinhos

Nunca/às vezes –

Quase sempre/sempre 0,98 (0,78–1,24)

Salgadinhos fritos

Nunca/às vezes –

Quase sempre/sempre 0,94 (0,75–1,17)

Regressão logística. OR: odds ratio; IC: intervalo de confiança para 95%; TV: televisão; IMC: índice de massa corporal. 1Análise univariada; 2análise ajustada para 
as varáveis que apresentaram significância (p < 0,05). *Dados significantes (p < 0,05).

menores chances de níveis aumentados de CT e TG do que 
crianças. A presença de sobrepeso/obesidade está associada 
com elevação de CT e TG (Tabela 3).

Baixos níveis de HDL-c estão associados com o hábito de 
assistir TV por 2 horas ou mais por dia. Sexo feminino, faixa 
etária adolescente e deslocamento sedentário para a escola 
associaram-se com a presença de LDL-c elevado (Tabela 4).

Discussão
Altas prevalências de dislipidemia em escolares têm se 

constituído como alterações cada vez mais comuns em 
crianças e adolescentes brasileiros. Estudos realizados em 
Recife-PE (29,7%),14 Florianópolis-SC (22,0%)15 e Londrina-PR 
(20,8%)16 apontam uma crescente prevalência de dislipidemia 
em escolares de diferentes regiões do país. Em Birjand-Irã, 
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Tabela 3 – Associação entre triglicerídeos e colesterol total alterado com dados demográficos, aptidão cardiorrespiratória e hábitos culturais 
em escolares de Santa Cruz do Sul, RS

Variáveis CT OR bruta1 (IC 95%) CT OR ajustada2 (IC 95%) TG OR bruta1 (IC 95%) TG OR ajustada2 (IC 95%)

Sexo

Masculino –

Feminino 1,29 (1,01–1,66)* 1,36 (1,05–1,75)* 1,53 (0,94–2,51)

Faixa etária

7 a 9 anos

10 a 17 anos 0,63 (0,48–0,83)* 0,66 (0,50–0,86)* 0,39 (0,34–0,62)* 0,47 (0,28–0,76)*

TV

Até 2 horas –

2 horas ou mais 0,81 (0,63–1,04) – 1,31 (0,81–2,10)

Deslocamento para escola

Ativo –

Sedentário 0,83 (0,64–1,06) – 0,98 (0,61–1,58)

Aptidão cardiorrespiratória

Normal –

Risco 1,24 (0,97–1,59) – 1,50 (0,93–2,44)

Classificação do IMC

Baixo peso/normal

Sobrepeso/obesidade 1,45 (1,11–1,90)* 1,40 (1,07–1,84)* 3,82 (2,36–6,20)* 3,21 (1,96–5,26)*

Evita ingerir alimentos gordurosos e doces

Nunca/às vezes –

Quase sempre/sempre 0,91 (0,69–1,20) – 1,10 (0,66–1,87)

Refeições variadas

Nunca/às vezes –

Quase sempre/sempre 0,92 (0,72–1,18) – 0,70 (0,44–1,13)

Refrigerante

Nunca/às vezes

Quase sempre/sempre 0,86 (0,67–1,11) – 0,48 (0,30–0,78)* 0,63 (0,38–1,04)

Salgadinhos fritos

Nunca/às vezes

Quase sempre/sempre 0,96 (0,75–1,23) – 0,49 (0,30–0,81)* 0,58 (0,34–0,98)*

Pizza – lasanha

Nunca/às vezes

Quase sempre/sempre 0,93 (0,70–1,23) – 0,58 (0,32–1,05) –

Docinhos

Nunca/às vezes

Quase sempre/sempre 0,89 (0,69–1,15) – 0,95 (0,59–1,53) –

Regressão logística. CT: colesterol total; TG: triglicerídeos; TV: televisão; IMC: índice de massa corporal; OR: odds ratio; IC: intervalo de confiança para 95%. 
1Análise univariada; 2análise ajustada para as varáveis que apresentaram significância (p < 0,05). *Dados significantes (p < 0,05).

estimativas semelhantes apontaram que a prevalência de 
dislipidemia tem atingido 31% das crianças entre 6 e 11 anos 
de idade, sendo que meninas apresentam maior prevalência 
de hipertrigliceridemia e meninos maior prevalência de 
hipercolesterolemia.17 Contudo, ressalta-se que a alta 

prevalência encontrada no presente estudo (41,9%) supera 
essas estimativas já elevadas. Além disso, dados de um estudo 
de tendência de dez anos (2004–2014) dos níveis séricos de 
lipídios e dislipidemia, realizado com 3.249 escolares entre 6 
e 18 anos de várias escolas de Pequim-China, demonstraram 
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Tabela 4 – Associação entre colesterol de alta e baixa densidade alterado com dados demográficos, aptidão cardiorrespiratória e hábitos 
culturais em escolares de Santa Cruz do Sul, RS

Variáveis HDL-c OR bruta1 (IC 95%) LDL-c OR bruta1 (IC 95%) LDL-c OR ajustada2 (IC 95%)

Sexo

Masculino

Feminino 0,87 (0,54–1,38) 1,68 (1,28–2,20)* 1,65 (1,25–2,18)*

Faixa etária

7 a 9 anos

10 a 17 anos 1,14 (0,67–1,95) 1,52 (1,11–2,09)* 1,50 (1,08–2,07)*

TV

Até 2 horas –

2 horas ou mais 1,59 (1,00–2,54)* 0,88 (0,67–1,15)

Deslocamento para escola

Ativo 1

Sedentário 0,92 (0,58–1,48) 1,63 (1,24–2,15)* 1,59 (1,20–2,09)*

Aptidão cardiorrespiratória

Normal –

Risco 1,28 (0,80–2,05) 1,08 (0,83–1,40)

Classificação do IMC

Baixo peso/normal –

Sobrepeso/obesidade 1,55 (0,96–2,50) 1,13 (0,85–1,51)

Evita ingerir alimentos gordurosos e doces

Nunca/às vezes –

Quase sempre/sempre 0,90 (0,53–1,54) 0,89 (0,66–1,21)

Refeições variadas

Nunca/às vezes –

Quase sempre/sempre 0,81 (0,51–1,30) 1,07 (0,82–1,40)

Refrigerante

Nunca/às vezes –

Quase sempre/sempre 0,88 (0,55–1,41) 0,78 (0,60–1,03)

Salgadinhos fritos

Nunca/às vezes –

Quase sempre/sempre 0,98 (0,62–1,57) 0,88 (0,67–1,14)

Pizza – lasanha

Nunca/às vezes –

Quase sempre/sempre 0,55 (0,30–0,99) 0,97 (0,73–1,31)

Docinhos

Nunca/às vezes –

Quase sempre/sempre 0,96 (0,60–1,54) 1,10 (0,84–1,44)

Regressão logística. HDL-c: colesterol de lipoproteína de alta densidade; LDL-c: colesterol de lipoproteína de baixa densidade; TV: televisão; IMC: índice de massa 
corporal; OR: odds ratio; IC: intervalo de confiança para 95%. 1Análise univariada; 2análise ajustada para as varáveis que apresentaram significância (p < 0,05) e 
para a classificação do IMC. *Dados significantes (p < 0,05).

que a prevalência de dislipidemia, baseada principalmente na 
elevação dos níveis de TG e CT e redução do HDL-c, aumentou 
significantemente durante o período, sugerindo uma tendência 
ascendente em tais prevalências e alertando para a necessidade 
de medidas contínuas para frear essa condição.18

Entre os fatores que colaboram para os elevados índices 
de dislipidemia, nossos achados apontaram associações com 
a presença de sobrepeso/obesidade e com comportamento 
sedentário. No entanto, uma variedade de fatores tem sido 
apontada por contribuir para a ocorrência de alterações nas 
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concentrações de lipídios no sangue. Alcântara Neto et al.19 
indicam associação positiva entre o consumo alimentar 
inadequado e a dislipidemia. O Índice de massa corporal 
(IMC) também se constitui como importante variável, já que a 
obesidade tem sido evidenciada como um importante fator de 
risco para a dislipidemia e o risco cardiometabólico, sugerindo 
que adolescentes obesos apresentam valores elevados de TG, 
CT, LDL-c, maior resistência à insulina e valores reduzidos de 
HDL-c.20 Ainda, um estudo transversal, desenvolvido com 173 
escolares entre 10 e 18 anos de idade, demonstrou que a maior 
adesão a uma dieta rica em gordura/açúcar associou‑se com a 
presença de hipercolesterolemia (OR: 1,6; IC 95%: 1,1–2,3) 
e o LDL-c elevado (OR: 1,7; IC 95%: 1,0–2,9). Além disso, 
crianças que se exercitavam menos de 3 vezes/semana foram 
menos propensas a ter baixos níveis de HDL-c, em comparação 
às crianças que se exercitavam 7 vezes ou mais por semana 
(OR: 0,4; IC 95%: 0,2–0,7).21

Um estudo realizado com 1.805 crianças e adolescentes 
chineses avaliou a diferença entre escolares metabolicamente 
saudáveis e não saudáveis. Os achados revelaram que valores 
de IMC e comportamento sedentário foram os aspectos que 
mais afetaram a saúde metabólica. Além disso, o consumo 
excessivo de alimentos não saudáveis esteve fortemente 
associado aos escolares com perfil metabólico negativo.22  
De forma s imi lar,  um estudo desenvolvido com 
227  pré‑escolares, em Diamantina-MG, demonstrou que 
escolares que relatavam possuir uma dieta menos equilibrada, 
com consumo mais frequente de alimentos ricos em lipídios 
e carboidratos, bem como maior IMC e cujas mães possuíam 
menores níveis de escolaridade, apresentaram maior 
associação com a ocorrência de alterações no perfil lipídico, 
em especial níveis mais elevados de LDL-c, sendo estas 
variáveis identificadas como determinantes da dislipidemia 
nos escolares avaliados.5 Logo, entende-se que a ocorrência 
desta condição vem atingido, muito devido ao comportamento 
alimentar, escolares em idades cada vez mais precoces.

Detalhadamente, o presente estudo apontou associação 
entre dislipidemia e baixos níveis de APCR, entre LDL-c 
aumentado e deslocamento passivo para a escola, bem 
como entre baixos níveis de HDL-c e elevado tempo em 
frente à TV. Assim, propõe-se que o sedentarismo e a baixa 
APCR estão associados a alterações metabólicas. Do mesmo 
modo, resultados do estudo National Health and Nutrition 
Examination Survey (NHANES) demonstraram que em 
escolares adolescentes masculinos com dislipidemia, o tempo 
de tela parece ser um moderador potencial da relação entre 
aptidão física e atividade física.23 Ainda, dados anteriores, 
envolvendo uma amostra de 1.243 crianças e adolescentes 
do nosso município, demonstraram que alterações no perfil 
lipídico são mais prevalentes entre as crianças e adolescentes 
obesos/inaptos quando comparados com os escolares com 
peso normal/baixo peso, em ambos os sexos. Estes resultados 
reforçam os achados encontrados no presente estudo e 
apontam relação direta entre a prevalência de dislipidemia, 
obesidade e baixos níveis de APCR.6

Assim, diante do crescente impacto da dislipidemia nas 
condições de saúde da população pediátrica, recomendações 

sugerem que crianças sejam submetidas a triagem de fatores 
de risco a fim de identificar precocemente os níveis elevados 
de LDL-c e reduzir a evidência de eventos cardiovasculares 
em adultos jovens.24 Contudo, supõe-se que esses cuidados 
primários sejam aplicados somente a 18% desta população.25  
De acordo com o Instituto de Medicina Americano, recomenda‑se 
que crianças tenham acesso a alimentos saudáveis e que pais 
e responsáveis ofertem alimentos nutritivos que promovam 
a saciedade da fome. Além disso, é preciso aumentar o 
tempo destinado à prática de atividades físicas e reduzir as 
atividades que estimulem o comportamento sedentário na 
população pediátrica.26 Ainda no que se refere ao tratamento 
da dislipidemia, estima-se que mudanças com intervenção 
no estilo de vida são alternativas com excelentes resultados, 
que provocam respostas e adaptações positivas, sendo que o 
tratamento medicamentoso tem sido utilizado em raros casos.27 
Do mesmo modo, os resultados do nosso estudo sugerem que 
essas recomendações devem permanecer nos anos sequenciais, 
incluindo o período da adolescência e a vida adulta.

Reconhecemos como limitação de nosso estudo o fato 
do questionário ser autorreferido pelo escolar, o que pode 
implicar em relatos não compatíveis com a realidade. 
Além  disso, devido ao delineamento transversal, não é 
possível demonstrar causalidade. O estudo inclui a avaliação 
de escolares do município do Sul do Brasil, o que poderia não 
ser representativo da realidade de crianças e adolescentes em 
outros contextos. Ao mesmo tempo, este pode ser considerado 
um aspecto forte de nosso estudo, à medida que aponta 
que a alta prevalência de dislipidemia encontrada condiz e, 
inclusive supera, as apontadas em estudos de outros territórios 
brasileiros, estimando, de forma atualizada, que a ocorrência 
desta condição tende a um crescente aumento. Além disso, 
o estudo explora estruturadamente variáveis relevantes 
do contexto cultural do escolar, propondo estimativas e 
descrevendo fatores que aparentemente estão associados com 
a alta prevalência de dislipidemia em crianças e adolescentes. 
Assim, os dados permitem aos órgãos voltados à gestão da 
saúde na infância e adolescência delinear de forma mais 
precisa suas diretrizes para esta população.

Conclusão
Os resultados do presente estudo mostraram a elevada 

prevalência de dislipidemia em escolares e sua relação 
com baixa aptidão cardiorrespiratória e fatores culturais, 
especialmente ligados ao comportamento sedentário. 
Esses achados ressaltam para a necessidade de intervenções 
que promovam hábitos de vida saudáveis, desde os primeiros 
anos de vida da criança.
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A obesidade é um problema pandêmico de saúde pública 
não somente em países desenvolvidos como em países 
em desenvolvimento. Uma vez que sua incidência cresce 
em crianças e em adolescentes, a obesidade representa 
uma questão alarmante considerando sua evolução e suas 
associações. Muitas comorbidades associadas à obesidade, 
tais como hipertensão, dislipidemia, e resistência à insulina 
aumentam o risco de mortalidade cardiovascular e pioram a 
qualidade de vida em adultos.1 Vale sempre a pena enfatizar 
que o processo aterosclerótico inicia-se nas primeiras fases 
da vida,2-5 como foi demonstrado em autópsias de crianças, 
com uma forte associação entre os níveis de colesterol LDL 
antes do óbito e a presença de estrias de gordura na aorta.2 

Tal observação foi documentada em muitos estudos no Brasil, 
demonstrando que políticas públicas devem ser reforçadas 
em direção a esse problema.6-8

Em diferentes abordagens com crianças escolares na cidade 
de São Paulo, durante um período de dez anos, nós estudamos 
o impacto de características bioquímicas, antropométricas, 
clínicas, e nutricionais, bem como de condições socioculturais 
e econômicas sobre a obesidade.

Um dado interessante foi a correlação positiva entre 
obesidade e número de salários mínimos (e seus múltiplos) 
por família, indicando um possível aumento nos gastos 
com alimentos pouco saudáveis nos grupos mais ricos.9,10 
Tabagismo passivo no domicílio associou-se com menores 
valores de HDL colesterol.11 A distância entre a área 
urbana e a área rural foi dividida em oito categorias para 
comparação dos valores de colesterol total. Quanto maior a 

proximidade de áreas rurais, menores os níveis de colesterol. 
Nossa interpretação para esse fato foi a de que as dietas eram 
mais adequadas em termos de uma maior ingestão de vegetais 
e menor de alimentos industrializados. Para chegar a essa 
conclusão, utilizamos de uma nova abordagem estatística, 
um modelo hierárquico multinível.12,13 Uma  intervenção 
contínua é realizada por meio de conversas semanais 
na rádio local, comunicados de imprensa, programas de 
televisão, participação em reuniões de pais e professores, 
e acampamentos lúdicos e divertidos com os estudantes.  
A comparação dos níveis de colesterol de estudantes do 
mesmo ano escolar com os valores de dez anos atrás mostrou 
uma melhora estatisticamente significativa.14

Além das pesquisas mencionadas no Brasil, outros 
programas semelhantes têm sido realizados em outras cidades, 
como em Campinas15 e São Caetano do Sul.

A Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC) reuniu a maioria 
dos pesquisadores dos estudos acima em um único programa 
– SBC vai à escola – lançado em 2017 juntamente com o 
Ministério da Educação do Estado de São Paulo. O plano é 
alcançar as cinco regiões brasileiras até o ano de 2020.

O artigo apresentado nesta edição - Relação entre 
Dislipidemia, Fatores Culturais e Aptidão Cardiorrespiratória 
em Escolares – amplia o espectro de elementos relacionados 
ao risco cardiovascular, principalmente em alunos com 
sobrepeso e obesidade. O projeto “SBC vai à escola” 
incorporará o teste PROESP-BR. A prevalência encontrada 
de 41,9% de dislipidemia é realmente alarmante, e quase 
100% maior que os dados da literatura. Tal fato clama por 
ações imediatas dos Ministérios da Saúde e da Educação.  
O estudo abre ainda a possibilidade para novos e abrangentes 
estudos, por se tratar de uma investigação relativamente 
nova mediante as publicações sobre os fatores de risco para 
doenças ateroscleróticas.16

Artigos sobre pontos de corte critério-referenciados para 
aptidão cardiorrespiratória em crianças,17 padrões de sono, 
índice de aumento (augmentation index), velocidade de 
onda de pulso, resistência à insulina, teste com crianças 
pré-escolares, cognição, rigidez arterial, entre muitos outros, 
podem ser esperados no futuro próximo dos autores deste 
artigo relevante e muito bem conduzido.
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Resumo

Fundamento: Hiperatividade simpática de repouso e uma reativação parassimpática diminuída pós-exercício têm sido 
descritas em pacientes com insuficiência cardíaca (IC). No entanto, a associação dessas alterações autonômicas em 
pacientes com IC sarcopênicos ainda não são conhecidas.
Objetivo: O objetivo deste estudo foi avaliar o impacto da modulação autonômica sobre sarcopenia em pacientes com 
IC do sexo masculino.
Métodos: Foram estudados 116 pacientes com IC e fração de ejeção ventricular esquerda inferior a 40%. Todos os 
pacientes foram submetidos ao teste de exercício cardiopulmonar máximo. A frequência cardíaca máxima foi registrada, 
e o delta de recuperação da frequência cardíaca (∆RFC) foi avaliado no primeiro e no segundo minuto após o exercício. 
A atividade nervosa simpática muscular (ANSM) foi registrada por microneurografia. A Absorciometria Radiológica de 
Dupla Energia foi usada para medir composição cpororal, e a sarcopenia definida como a soma da massa muscular 
apendicular (MMA) dividida pela altura em metros ao quadrado e força da mão.
Resultados: A sarcopenia foi identificada em 33 pacientes (28%). Os pacientes com sarcopenia apresentaram maior 
ANSM que aqueles sem sarcopenia – 47 (41-52) vs. 40 (34-48) impulsos (bursts)/min, p = 0,028). Pacientes sarcopênicos 
apresentaram ∆RFC mais baixo no primeiro [15 (10-21) vs. 22 (16-30) batimentos/min, p < 0,001) e no segundo [25 (19‑39) 
vs. 35 (24-48) batimentos/min, p = 0,017) minuto que pacientes não sarcopênicos. Observou-se uma correlação positiva 
entre a MMA e a ANSM (r = -0,29; p = 0,003).
Conclusão: Um desequilíbrio simpático-vagal parece estar associado com sarcopenia em pacientes com IC do sexo 
masculino. Esses resultados destacam a importância de uma abordagem terapêutica em pacientes com perda muscular 
e fluxo simpático periférico aumentado. (Arq Bras Cardiol. 2019; 112(6):739-746)
Palavras-chave: Insuficiência Cardíaca; Sarcopenia; Hiperatividade Simpática; Reativação Vagal Embotada.

Abstract
Background: Resting sympathetic hyperactivity and impaired parasympathetic reactivation after exercise have been described in patients with 
heart failure (HF). However, the association of these autonomic changes in patients with HF and sarcopenia is unknown. 

Objective: The aim of this study was to evaluate the impact of autonomic modulation on sarcopenia in male patients with HF.

Methods: We enrolled 116 male patients with HF and left ventricular ejection fraction <40%. All patients underwent a maximal cardiopulmonary exercise 
testing. Maximal heart rate was recorded and delta heart rate recovery (∆HRR) was assessed at 1st and 2nd minutes after exercise. Muscle sympathetic 
nerve activity (MSNA) was recorded by microneurography. Dual-energy X-ray absorptiometry was used to measure body composition and sarcopenia 
was defined by the sum of appendicular lean muscle mass (ALM) divided by height in meters squared and handgrip strength.

Results: Sarcopenia was identified in 33 patients (28%). Patients with sarcopenia had higher MSNA than those without (47 [41-52] vs. 40 [34‑48] 
bursts/min, p = 0.028). Sarcopenic patients showed lower ∆HRR at 1st (15 [10-21] vs. 22 [16-30] beats/min, p < 0.001) and 2nd min (25 [19-39] 
vs. 35 [24-48] beats/min, p = 0.017) than non-sarcopenic. There was a positive correlation between ALM and ∆HRR at 1st (r = 0.26, p = 0.008) 
and 2nd min (r = 0.25, p = 0.012). We observed a negative correlation between ALM and MSNA (r = -0.29, p = 0.003).

Conclusion: Sympatho-vagal imbalance seems to be associated with sarcopenia in male patients with HF. These results highlight the 
importance of a therapeutic approach in patients with muscle wasting and increased peripheral sympathetic outflow. (Arq Bras Cardiol. 
2019; 112(6):739-746)
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Introdução
Mudanças na composição corporal têm um papel 

importante na patogênese e na progressão da insuficiência 
cardíaca (IC) crônica.1 A sarcopenia, caracterizada por uma 
redução na massa e na força muscular esquelética, afeta 19,5% 
dos pacientes ambulatoriais com IC,2 e está associada com 
várias alterações tais como disfunção endotelial, redução na 
distância percorrida no teste de seis minutos de caminhada, 
e atenuação no pico de VO2.

2,3 Apesar de a sarcopenia ter 
sido frequentemente descrita em pacientes idosos, como 
consequência do processo de envelhecimento, ela também 
pode estar presente em pacientes mais jovens com IC.4

A simpatoexcitação de repouso é um marco da IC crônica.5 
Além disso, evidências mostram que essa desregulação 
autonômica está altamente associada com maior morbidade e 
mortalidade.5 Em condições normais, o sistema nervoso exerce 
ação anabólica sobre o músculo esquelético via receptores 
adrenérgicos beta 2,6 mas em modelo experimental da IC, a 
atividade exacerbada do sistema nervoso simpático contribui 
para a diminuição dessa ação, favorecendo a atrofia do 
músculo esquelético e a perda de peso.7

A atividade parassimpática reduzida também tem sido 
relatada em pacientes com IC.8,9 Binkley et al.,10 mostraram 
atividade parassimpática reduzida, avaliada pela variação 
da frequência cardíaca, em pacientes com IC. Além disso, a 
recuperação da frequência cardíaca (RFC), um importante 
mecanismo de desaceleração após um esforço máximo, 
também pode ser usada para avaliar a atividade parassimpática 
imediatamente após um teste de exercício máximo.11 Ainda, 
a RFC consiste em um método fácil, de baixo custo para 
a avaliação clínica da reativação vagal, além de fornecer 
informação prognóstica adicional.12-14

A atividade nervosa simpática muscular (ANSM) e a RFC, 
como medidas da atividade simpática e parassimpática, 
respectivamente, não foram estudadas em pacientes com IC 
sarcopênicos. Portanto, o objetivo do presente estudo foi avaliar 
o impacto da modulação autonômica avaliado pela ANSM 
(pela técnica de microneurografia) e RFC imediatamente após 
o teste máximo de exercício em pacientes com IC e sarcopenia.

Métodos

População do estudo
Entre 01 de maio de 2016 e 31 de dezembro de 2017, 

116 pacientes ambulatoriais com IC crônica estável foram 
recrutados prospectivamente. Os critérios de inclusão foram: 
(1) idade entre 18 e 65 anos; (2) diagnóstico de IC há pelo 
menos um ano; (3) fração de ejeção do ventrículo esquerdo 
(FEVE) menor que 40% medida por ecocardiografia; (4) etiologia 
não isquêmica e isquêmica; (5) IC compensada recebendo 
tratamento otimizado há pelo menos três meses antes do 
estudo; e (6) New York Heart Association (NYHA) classe I a IV.

Não foram incluídos pacientes com neuropatia diabética 
autonômica, insuficiência renal com hemodiálise, transplante 
cardíaco, marcapasso, distrofia muscular (i.e., distrofia 
muscular de Duchenne), paciente em qualquer tipo de 
tratamento hormonal, pacientes com história de câncer, 

infecção, e pacientes submetidos à intervenção coronária 
percutânea por infarto do miocárdio no período de até seis 
meses antes de entrarem no estudo.

Atividade nervosa simpática muscular
A ANSM foi diretamente registrada a partir do nervo 

peroneal pela técnica de microneurografia.15,16 Registros da 
atividade nervosa simpática pós-ganglionar de músculo 
multiunitário foram realizados utilizando um microeletrodo 
de tungstênio posicionado no nervo peroneal próximo à 
extremidade fibular. Sinais nervosos foram amplificados por 
um fator de 50000 a 10000 e filtrado por um filtro passa-faixa 
(700 a 2000 Hz). Para registro e análise, a atividade nervosa 
foi retificada e integrada (constante de tempo = 0,1 segundo) 
para obter uma média de voltagem da atividade nervosa 
simpática. A ANSM foi expressa em frequência de chegada 
de impulsos (bursts) por minuto.

Teste cardiopulmonar de exercício
Todos os pacientes foram submetidos ao teste 

cardiopulmonar de exercício limitado por sintoma (Vmax 
Encore 29 System; VIASYS Healthcare Inc., Palm Springs, 
Califórnia, EUA) realizado utilizando um cicloergômetro 
(Ergometer 800S; SensorMedics, Yorba Linda, California, USA), 
protocolo de rampa e aumentos de carga de 5 a 10 Watts 
por minuto. O consumo de oxigênio (VO2) e a produção de 
dióxido de carbono (VCO2) foram medidos por troca gasosa a 
cada respiração e expressos em médias (a cada 30 segundos). 
Incialmente, os pacientes foram monitorados por 2 minutos 
em repouso, sentados no cicloergômetro. Em seguida, foram 
orientados a pedalarem a 60-70 rpm, e o teste era concluído 
quando atingissem o estado de fadiga, mesmo recebendo 
incentivo verbal para continuarem. Todos os pacientes 
alcançaram uma razão de troca respiratória (RER, do inglês 
respiratory exchange ratio) maior que 1,10. A frequência 
cardíaca (FC) foi monitorada continuamente durante a fase 
de recuperação, utilizando-se um eletrocardiograma digital 
de 12 derivações (CardioSoft 6,51 ECG/CAM-14, GE Medical 
Systems Information Technologies, Wisconsin, USA).17

Após atingir a carga máxima, os pacientes continuaram a 
pedalar a 10 watts por 2 minutos, e em seguida permaneceram 
sentados por 4 minutos no cicloergômetro. Esse período 
de 6 minutos foi considerado como a fase de recuperação. 
O delta da RFC (∆RFC) foi calculado subtraindo-se os valores 
da FC no primeiro (∆RFC1) e no segundo (∆RFC2) minuto da 
fase de recuperação do pico de FC.12

Composição corporal e força muscular
As medidas de composição corporal – massa magra e massa 

gorda – foram avaliadas por Absorciometria Radiológica de 
Dupla Energia (DXA) (Lunar iDXA; GE Medical Systems Lunar, 
Madison, EUA). Em seguida, o índice de massa muscular 
esquelética (IMME) foi calculado como a soma da massa 
muscular apendicular de ambos os braços e ambas as pernas, 
dividido pela altura em metros quadrados.18

A força muscular foi avaliada pela força da mão, usando 
um dinamômetro (Model J00105; Jamar Hydraulic Hand 
Dynamometer), após o ajuste da sua posição. A avaliação 
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foi realizada da mão dominante, em posição de supinação, 
com o cotovelo flexionado a 90 graus. Houve um intervalo 
de 1 minuto entre as medidas, e o valor máximo das três 
tentativas foi usado nas análises.19

Sarcopenia foi definida como um IMME e força muscular 
inferiores a 7,26kg/m2 e 30 kg, respectivamente.20

Medidas laboratoriais
As amostras de sangue foram coletadas pela manhã 

após jejum de 12 horas. As medidas incluíram níveis de 
peptídeo natriurético tipo-B (BNP; pg/mL) plasmático, sódio 
sérico (mEq/L), potássio sérico (mEq/L), creatinina (mg/dL), 
hemoglobina (g/dL), proteína C reativa ultrassensível (PCR-us; 
mg/L), perfil lipídico (triglicerídeos, colesterol total, lipoproteína 
de baixa densidade; mg/dL), e glicose de jejum (mg/dL).

Análise estatística
Os dados estão apresentados em média ± desvio padrão, 

e mediana com quartil inferior e quartil superior (IC 95%).  
O teste de Kolmogorov-Smirnov de uma amostra foi usado 
para avaliar a normalidade da distribuição das variáveis 
estudadas. O teste t de Student e o teste Mann-Whitney 
foram usados para comparar variáveis paramétricas e não 
paramétricas, respectivamente. O teste de qui-quadrado e a 
correlação de Spearman foram usados conforme apropriado. 
As análises foram realizadas usando o programa Statistical 
Package for the Social Sciences, versão 23 (SPSS Inc., Chicago, 
Illinois, EUA). Um valor de p menor que 0,05 foi considerado 
como estatisticamente significativo.

Resultados

Dados clínico-demográficos
Incluímos prospectivamente 116 pacientes do sexo 

masculino (Tabela 1) com IC crônica estável, 33 (28%) com 
sarcopenia. Os pacientes sarcopênicos apresentaram idade 
mais avançada, maior concentração de BNP e menor de 
hemoglobina em comparação a pacientes sem sarcopenia. 
Não observamos diferença entre pacientes com e sem 
sarcopenia quanto à dosagem de betabloqueadores (20 ± 9,6 
vs. 23  ±  10,5 mg b.i.d., p  =  0,39; respectivamente) e 
medicamentos em geral (Tabela 1).

Atividade nervosa simpática muscular, recuperação da 
frequência cardíaca e capacidade funcional

Os pacientes com sarcopenia apresentaram maior ANSM 
(Figura 1) e ∆RFC1 e ∆RFC2 mais baixos comparados aos 
pacientes não sarcopênicos. Não houve diferença estatística na 
FC de repouso e no pico da FC entre pacientes sarcopênicos 
e não sarcopênicos.

A correlação de Spearman mostrou uma correlação positiva 
entre a massa muscular apendicular e ∆RFC1 e ∆RFC2 
(Figuras 3A e 3B, respectivamente). Ainda, observamos uma 
correlação negativa entre a massa muscular apendicular a 
ANSM (Figura 3C).

Os valores absolutos e relativos do pico de VO2 e pico de 
carga de trabalho foram significativamente mais baixos em 
pacientes com sarcopenia que em pacientes sem sarcopenia. 
Os pacientes sarcopênicos também apresentaram maior 
inclinação do equivalente ventilatório de CO2 (VE/VCO2), 
e maior espaço morto e volume corrente (pico de VD/VT) 
em comparação a pacientes sem sarcopenia, ao passo que o 
pico de VE foi mais baixo em pacientes com sarcopenia que 
naqueles não sarcopênicos.

Composição corporal e força muscular
O índice de massa corporal foi mais baixo nos pacientes 

sarcopênicos que nos não sarcopênicos, com redução 
significativa da massa muscular apendicular, massa magra total, 
massa gorda, porcentagem de gordura (Tabela 2). O IMME e 
a força muscular da mão avaliada pelo dinamômetro foram 
mais baixos em pacientes sarcopênicos em comparação  
aos sem sarcopenia.

Discussão
Os principais e novos achados deste estudo é o fato de que 

pacientes sarcopênicos com IC apresentam ANSM de repouso 
aumentada e reativação vagal após o teste de exercício máximo 
em comparação aos pacientes sem sarcopenia. Além disso, a 
massa apendicular parece estar associada com maior ANSM 
e discreta RFC. Ainda, similar ao demonstrado previamente,2 
nossos resultados também confirmaram a redução na tolerância 
do exercício (pico de VO2 e pico de carga de trabalho reduzidos) 
em pacientes com IC e perda de massa muscular.

A IC é uma doença complexa associada a várias 
comorbidades. Uma das principais comorbidades observadas 
em pacientes com IC crônica avançada é a sarcopenia, a 
qual está associada com baixo prognóstico.21 Apesar de a 
etiologia da sarcopenia ser multifatorial, vários mecanismos 
têm sido sugeridos para explicar tal redução na massa muscular 
dos pacientes com IC , tais como perfil inflamatório22 e 
estresse oxidativo23 aumentados, superativação da via da 
ubiquitina‑proteossoma,24 e aumento do fragmento C-terminal 
da agrina (CAF).25 Essas alterações, atuando de maneira 
independente ou combinada, pode levar à degradação 
muscular excessiva e síntese reduzida de proteína muscular.

Além dos mecanismos mencionados acima, a atividade 
nervosa simpática exacerbada parece ser uma característica 
fisiopatológica importante na IC, levando à perda de 
músculo esquelético.6 Em um modelo experimental da 
IC, Bacurau  et  al.,6 demonstraram que a hiperatividade 
simpática contribui para o desenvolvimento de miopatia 
esquelética pela mudança na morfologia muscular. 
Receptores adrenérgicos beta 2 exercem um importante 
papel na regulação da massa muscular esquelética tanto 
no estado anabólico como catabólico.26 Contudo, a 
hiperatividade simpática crônica pode ser tóxica ao músculo 
esquelético,27 o que favorece a perda de peso e a sarcopenia 
em pacientes com IC. Além disso, um fluxo simpático 
aumentado está associado com maior chance de arritimias,28 
e remodelamento adverso do coração.29
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Figura 1 – Atividade nervosa simpática muscular (ANSM) em impulsos (bursts)/minuto. Os valores estão apresentados em mediana e intervalores inferiores e superiores 
(IC 95%). Os pacientes sarcopênicos mostraram um aumento de 18% na ANSM.
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Tabela 1 – Características clínicas e demográficas da população estudada

Variáveis Todos os pacientes (n = 116) Pacientes com sarcopenia (n = 33) Pacientes sem sarcopenia (n = 83) Valor de p

Idade (anos) 55 ± 9 59 ± 6 54 ± 9 0,002

Peso (kg) 71,1 ± 14,4 59,4 ± 7,4 75,8 ± 13,8 < 0,001

Altura (m) 1,67 ± 0,07 1,66 ± 0,07 1,67 ± 0,07 0,401

IMC (kg/m2) 25,5 ± 4,5 21,6 ± 2,5 27,1 ± 4,2 < 0,001

Etiologia (Isquêmica /não-isquêmica) 30/86 8/25 22/61 1,000

Classe NYHA (I/II/III/IV) 40/41/28/7 9/11/11/2 31/30/17/5 0,500

FEVE (%) 28 ± 8 26 ± 7 29 ± 8 0,124

BNP (pg/mL) 773 ± 877 1159 ± 924 621 ± 816 0,006

Sódio (mEq/L) 139 ± 3 138 ± 4 139 ± 3 0,383

Potássio (mEq/L) 4,6 ± 0,4 4,6 ± 0,3 4,6 ± 0,4 0,535

Creatinina (mg/dL) 1,24 ± 0,39 1,27 ± 0,47 1,23 ± 0,35 0,568

Haemoglobina (g/dL) 13,9 ± 1,7 13,3 ± 1,6 14,1 ± 1,7 0,022

PCR-us (mg/L) 8,96 ± 16,0 12,4 ± 13,6 7,6 ± 16,7 0,147

Triglicerídeos (mg/dL) 118 ± 68 96 ± 38 127 ± 75 0,031

Colesterol (mg/dL) 170 ± 45 159 ± 37 174 ± 48 0,111

HDL (mg/dL) 44 ± 15 47 ± 16 44 ± 14 0,306

LDL (mg/dL) 103 ± 35 95 ± 25 106 ± 38 0,155

Glicose de jejum (mg/dL) 108 ± 21 106 ± 24 109 ± 20 0,510

Medicação

β-bloqueadores 33 (100) 78 (94) 0,319

Estatinas 18 (55) 49 (59) 0,682

IECA/BRA 31 (94) 76 (92) 1,000

Diuréticos 26 (79) 62 (75) 0,811

Anticoagulantes 12 (36) 32 (39) 1,000

Hidralazina 6 (18) 18 (22) 0,802

Isossorbida 6 (18) 18 (22) 0,802

Espironolactona 24 (73) 58 (70) 0,824

Dados apresentados em média ± SD ou %. Os valores de P referem-se ao teste t de Student e teste qui-quadrado para o uso de medicamentos. IECA: inibidores 
da enzima conversora de angiotensina; BRA: bloqueadores de receptores de angiotensina; IMC: índice de massa corporal; BNP: peptídeo natriurético tipo B; 
HDL:  lipoproteína de alta densidade; PCR-us: proteína C-reativa ultrassensível; LDL: lipoproteína de baixa densidade; FEVE: fração de ejeção do ventrículo 
esquerdo; NYHA: New York Heart Association.
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Figura 3 – (A) Correlação de Spearman entre a massa muscular apendicular e o delta de recuperação da frequência cardíaca no primeiro minuto (∆RFC1). (B) Correlação 
de Spearman entre a massa muscular apendicular e o delta de recuperação da frequência cardíaca no segundo minuto (∆RFC2). (C) Correlação de Spearman entre a 
massa muscular apendicular e a atividade nervosa simpática muscular (ANSM).
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Figura 2 – Delta da recuperação da frequência cardíaca no primeiro (∆RFC1) e no segundo (∆RFC) minuto imediatamente após o teste de esforço máximo. Os valores 
estão apresentados em mediana e intervalores inferiores e superiores (IC 95%). Os pacientes sarcopênicos apresentaram um RFC mais baixo no primeiro (diferença 
de 47%) e no segundo minuto (diferença de 40%).
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Vale destacar que o tratamento farmacológico da IC 
baseia-se no bloqueio da atividade simpática, principalmente 
utilizando betabloqueadores cardiosseletivos e não seletivos.30 
Tratamentos com betabloqueadores podem aumentar a 
massa corporal de gordura e a porcentagem de gordura 
corporal em pacientes com IC, sem melhora aparente na 
massa muscular.30,31 Neste estudo, não observamos diferenças 

entre os grupos quanto ao tratamento com betabloqueadores 
e dosagem. Neste contexto, ensaios clínicos randomizados 
são necessários para avaliar o real impacto da terapia com 
betabloqueador sobre a massa de músculo esquelético  
em pacientes om IC.

Estudos prévios mostraram que a RFC tem um importante 
valor prognóstico na população geral12 e em pacientes com 
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Tabela 2 – Variáveis cardiopulmonares, de composição corporal e de força dos pacientes

Variáveis Todos os pacientes (n = 116) Pacientes com sarcopenia (n = 33) Pacientes sem sarcopenia (n = 83) Valor de p

Pico de VO2 absoluto (L/min) 1,43 ± 0,48 1,09 ± 0,31 1,58 ± 0,47 < 0,001

Pico de VO2 
relativo

 (mL/(kg/min) 20,1 ± 6,3 18,3 ± 5,3 21,0 ± 6,5 0,036

Pico de carga de trabalho (Watts) 103 ± 47 77 ± 27 115 ± 51 < 0,001

FC de repouso (batimentos /min) 72 ± 13 75 ± 16 71 ± 12 0,254

Pico de FC (batimentos /min) 134 ± 27 130 ± 27 135 ± 28 0,323

Inclinação VE/VCO2 35 ± 7 37 ± 8 33 ± 7 0,015

Pico VD/VT 0,17 ± 0,02 0,19 ± 0,04 0,16 ± 0,04 < 0,001

Pico de VE (L/min) 62,5 ± 18,3 53,5 ± 14,1 66,4 ± 18,4 < 0,001

Composição corporal e força

MM Total (kg) 49,6 ± 8,4 43,0 ± 5,2 52,5 ± 8,0 < 0,001

MMA (kg) 22,2 ± 4,3 18,3 ± 2,3 23,9 ± 3,8 < 0,001

IMME (kg/m2) 7,97 ± 1,21 6,63 ± 0,58 8,54 ± 0,92 < 0,001

Massa gorda (kg) 18,2 ± 8,5 12,9 ± 4,9 20,5 ± 8,8 < 0,001

Gordura (%) 26 ± 8 22 ± 7 27 ± 8 < 0,001

Força da mão (kg) 33 ± 8 26 ± 3 36 ± 8 < 0,001

Dados apresentados em média ± desvio padrão ou %; valores de p referem-se ao teste t de Student; MMA: massa muscular apendicular; FC: frequência cardíaca; 
MM: massa magra; IMME: índice da massa muscular esquelética; VE: ventilação; VE/VCO2: equivalente ventilatório de CO2; VD/VT espaço morto e volume corrente; 
VO2: consumo de oxigênio.

IC.32 Além disso, a RFC é uma maneira muito simples e fácil 
para avaliar indiretamente a reativação do sistema nervoso 
parassimpático imediatamente após o esforço máximo no teste 
de exercício cardiopulmonar.11 Muitos pesquisadores mostraram 
que a cinética da RFC em um período de recuperação de 
6  minutos estava reduzida em pacientes com IC33 e essa 
redução parece ser independente da terapia com bloqueador 
beta-adrenérgico.34 Ushijima et al.,35 mostraram uma associação 
entre a noradrenalina e a RFC em pacientes com infarto do 
miocárdio, afirmando que uma excitação simpática aumentada 
no exercício máximo pode suprimir a reativação parassimpática 
máxima, levando à atenuação da RFC.35

Assim, a disfunção simpático-vagal em pacientes com 
IC está associada com pior desfecho, e esse desequilíbrio 
autonômico pode agravar a perda da massa muscular 
nesses pacientes. De fato, mostramos maior ANSM e 
menor diminuição na RCF no primeiro e no segundo 
minuto pós‑exercício em pacientes com IC sarcopênicos. 
Além disso, uma massa muscular apendicular reduzida 
correlacionou-se com menor RFC1 (r  =  0,26), RFC2 
(r = 0,25) e maior SNSM (r = 0,29).

Nosso estudo teve limitações que devem ser reconhecidas. 
O estudo incluiu somente pacientes do sexo masculino, 
de modo que não podemos generalizar esses resultados 
a pacientes com IC do sexo feminino. Mais estudos são 
necessários para investigar a influência da sarcopenia sobre 
as diferenças relacionadas ao sexo. Como não tivemos 
acesso à data quando a IC foi diagnosticada nos prontuários 

médicos dos pacientes, incluímos somente pacientes com 
pelo menos um ano de diagnóstico. Nós avaliamos a atividade 
parassimpática usando a RFC como marcador da reativação 
vagal. Apesar de nosso estudo ter uma aplicabilidade clínica, 
mais estudos utilizando a variação da FC contribuiriam para 
esclarecer o papel do controle autonômico cardíaco na 
sarcopenia em pacientes com IC.

Conclusão
Um desequilíbrio simpático-vagal parece estar associado 

à sarcopenia em pacientes do sexo masculino com IC. 
Esses resultados destacam a importância de uma abordagem 
terapêutica em pacientes com perda muscular e fluxo 
simpático periférico aumentado.
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O sistema nervoso autônomo (SNA) exerce um papel 
fundamental na manutenção da homeostase celular e da 
vida humana. O funcionamento do coração e dos músculos 
esqueléticos é em parte modulado pelos ramos simpáticos e 
parassimpáticos do SNA tanto em repouso como no exercício.

Dados substanciais da literatura atestam o fato de que 
indicadores objetivos da força muscular refletem o estado de 
saúde. Já está bem estabelecido de que a insuficiência cardíaca 
é tipicamente acompanhada por anormalidades do músculo 
esquelético que contribuem à intolerância ao exercício e baixa 
qualidade de vida relacionada à saúde observadas nesses 
pacientes.1,2 De fato, enquanto uma redução na massa e na 
força musculares é naturalmente observada no processo de 
envelhecimento, principalmente após a quinta década de 
vida, isso torna-se ainda mais relevante em pacientes de meia 
idade e idosos com insuficiência cardíaca.

Há muitas décadas, o termo “sarcopenia” foi proposto 
como uma expressão médica para descrever a perda 
universal e involuntária de massa muscular que ocorre com 
o aumento da idade.3 No entanto, apesar de vários critérios 
terem sido propostos para caracterizá-la, do conhecimento 
crescente para compreender sua fisiopatologia e confirmar 
sua relevância clínica e epidemiológica, e de seu registro no 
CID-10,4 ainda hoje, a sarcopenia é raramente avaliada na 
prática clínica diária.

Em um estudo colaborativo entre Brasil e Alemanha, 
Fonseca et al.,5 analisaram dados de 116 pacientes do sexo 
masculino com insuficiência cardíaca e fração de ejeção 
reduzida, submetidos ao teste de exercício cardiopulmonar 
máximo em cicloergômetro, usando um protocolo de rampa. 
Ainda, utilizando-se a técnica de microneurografia, a atividade 
nervosa simpática muscular foi diretamente registrada do nervo 
peroneal e a atividade parassimpática estimada pela magnitude 
da redução da frequência cardíaca nos primeiros dois minutos 

após o teste de exercício. Foram utilizadas absorciometria de 
raios-x de dupla energia (DEXA) e força de preensão manual 
para as medidas de composição corporal e força muscular.  
Com base nessas medidas e nos critérios padrões da literatura, 
os autores identificaram presença ou não de sarcopenia 
no grupo de pacientes. Reconhecemos a originalidade do 
estudo feito pelos autores, o qual pode dar uma contribuição 
significativa ao conhecimento existente na área de pesquisa.

Combinando todos esses dados, os autores buscaram 
uma relação entre anormalidades no músculo esquelético 
cardíaco e disfunção do SNA, e tentaram quantificar a 
associação entre as anormalidades do SNA e sarcopenia 
em pacientes do sexo masculino com insuficiência cardíaca 
clinicamente estável. Foi identificada sarcopenia em 33 (28%) 
dos pacientes com insuficiência cardíaca e fração de ejeção 
reduzida, e esses pacientes apresentaram resultados das 
variáveis do SNA avaliadas significativamente distintos em 
comparação ao grupo de pacientes sem sarcopenia.5 Ainda, 
os autores encontraram uma correlação significativa, ainda 
que modesta (r=-0,29) entre a massa muscular apendicular 
e a atividade nervosa simpática muscular. Ao analisar os 
resultados com mais detalhes, é possível verificar que existe 
uma sobreposição considerável entre os resultados dos 
pacientes com insuficiência cardíaca e fração de ejeção 
reduzida com e sem sarcopenia, o que pode diminuir o 
valor clínico dos achados.

Baseados no protocolo do estudo de Fonseca et al.,5 nós 
podemos especular que, caso os autores tivessem usado 
outros métodos de avaliação, tais como o teste de exercício 
de 4 segundos,6,7 – um exame muito específico para avaliar a 
atividade vagal cardíaca – a força de preensão manual em relação 
ao peso corporal ou à potência muscular máxima,8 ou mesmo 
um simples teste funcional como o teste de sentar e levantar,9 

poderiam ter encontrado outros valores discriminatórios, uma vez 
que todos esses testes são mais específicos para avaliar dinapenia, 
condição clinicamente mais relevante que a sarcopenia.10,11

Por fim, é possível que a prática de exercícios físicos 
regulares seja a maneira mais adequada para melhorar a 
saúde dos pacientes com insuficiência cardíaca e fração de 
ejeção reduzida. Assim, esse estudo mostrou uma associação 
entre disfunção do SNA cardíaco e anormalidades dos 
músculos cardíaco e esquelético. Isso, somado ao fato de 
que exercícios aeróbicos e resistidos regulares melhoram 
a modulação do SNA cardíaco, incluindo a diminuição do 
risco de fibrilação ventricular na ocorrência de um infarto 
do miocárdio,12 e que são fortemente recomendados como 
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parte do tratamento médico de pacientes com sarcopenia 
e para aqueles com insuficiência cardíaca e fração de 
ejeção reduzida;13 é bastante motivador pensar sobre o 
próximo passo esperado em pesquisa: um ensaio controlado 
randomizado com treinamento com exercícios físicos como 

intervenção. Tal estudo avaliaria se a disfunção no SNA 
relatada por Fonseca et al.,5 é passível de reversão e, se 
sim, de que maneira isso melhoraria a qualidade de vida e 
outros desfechos em saúde dos pacientes com insuficiência 
cardíaca e fração de ejeção reduzida.
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Resumo

Fundamento: O estilo de vida pouco saudável está se expandindo e isso pode ter repercussões no estado de saúde, 
exigindo ações contra a ocorrência de doenças e levando ao aumento de gastos.

Objetivo: Examinar a interrelação entre os custos do uso de medicamentos e comportamentos de estilo de vida.

Métodos: Estudo de coorte com 118 participantes com idade de 51,7  ±  7,1 anos. Foram coletados dados pessoais e 
antropométricos e informações sobre medicamentos de uso contínuo para calcular os custos. As variáveis de estilo de vida 
incluíram: atividade física (AF) habitual, avaliada por pedômetro; comportamento sedentário, pelo questionário de Baecke; 
qualidade do sono, através do Mini Questionário do Sono, e autorrelato de tabagismo e consumo de álcool. As análises 
estatísticas foram realizadas no programa BioEstat (versão 5.2), e o nível de significância estabelecido como p < 0,05.

Resultados: Em 12 meses, 62 indivíduos compraram 172 medicamentos, representando um custo total de US$ 
3.087,01. Gastos com medicamentos foram negativamente relacionados à AF (r = -0,194, p-valor = 0,035 e r = -0,281, 
p-valor = 0,002), mas relacionaram-se positivamente com a qualidade do sono (r = 0,299, p-valor=0,001 e r=0,315, 
p-valor = 0,001) e idade (r = 0,274, p-valor = 0,003). Quatro modelos multivariados foram executados, considerando 
os comportamentos de estilo de vida em diferentes momentos da coorte e custos dos medicamentos, e todos esses 
modelos identificam relações importantes entre comportamentos de estilo de vida e gastos com medicamentos.

Conclusão: A pior qualidade do sono parece aumentar os custos relacionados ao uso de medicamentos em adultos, 
enquanto a obesidade e o envelhecimento desempenham um papel relevante nesse fenômeno, e o consumo de álcool 
parece ser uma variável com impacto econômico significativo. (Arq Bras Cardiol. 2019; 112(6):749-755)

Palavras-chave: Qualidade de Vida; Estilo de Vida Sedentário; Obesidade; Medicina Esportiva; Longevidade; 
Comportamento Relacionado à Saúde; Exercício.

Abstract
Background: The unhealthy lifestyle is growing and this can have repercussions on health status demanding actions on the occurrence of 
diseases and leads to increased expenses.

Objective: To examine the interrelationship between the costs of medicine use and lifestyle behaviors. 

Methods: A cohort study with 118 participants, age around 51.7 ± 7.1 years old. It was collected personal and anthropometric data and 
information about medicine of continuous use to calculate the costs. Lifestyle variables included habitual physical activity (PA) assessed by 
pedometer, sedentary behavior by Baecke questionnaire, sleep quality by mini sleep questionnaire and self-report of smoke and alcohol 
consumption. Statistical analyses were performed by BioEstat (version 5.2) and the significance level set at p-value < 0.05.

Results: In 12 months, 62 subjects bought 172 medicines, representing an overall cost of US$ 3,087.01. Expenditures with drugs were 
negatively related to PA (r = -0.194, p-value = 0.035 and r = -0.281, p-value = 0.002), but positively related with sleep quality (r = 0.299, 
p-value=0.001 and r = 0.315, p-value = 0.001) and age (r = 0.274, p-value = 0.003). Four multivariate models were executed considering 
lifestyle behaviors in different moments of cohort and medicine costs, and all these models identify important relationship between lifestyle 
behaviors with expenditures with drugs.

Conclusion: Worse sleep quality seems to increase the costs related to medicine use in adults, while obesity and ageing play a relevant role in this 
phenomenon and alcohol consumption seems a variable with relevant economic impact. (Arq Bras Cardiol. 2019; 112(6):749-755)

Keywords: Quality of Life; Sedentary Lifestyle; Obesity; Sports Medicine; Longevity; Health Behavior, Exercíse.

Full texts in English - http://www.arquivosonline.com.br
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Introdução
Nas últimas décadas, a ocorrência de obesidade e 

doenças crônicas aumentou dramaticamente nos adultos 
em todo o mundo.1 Por outro lado, os avanços nas 
ciências médicas, o desenvolvimento de novas gerações 
de medicamentos/terapias, melhoraram significativamente 
a qualidade de vida e a longevidade.2,3

Nos países em desenvolvimento, o uso de qualquer 
medicamento é relatado por 60% da população adulta, 
enquanto o uso de três ou mais medicamentos nas duas 
semanas anteriores é relatado por cerca de 18% da população.4 
Um padrão similar é observado na Europa Centro-Oriental, 
onde mais de 20% dos adultos (18 anos ou mais) relatam o uso 
de três ou mais medicamentos.5 Narayan et al.,3 descobriram 
que em um período de nove anos (de 2005 a 2013), o uso de 
medicamentos para fins de prevenção (aspirina, clopidogrel, 
estatinas e bisfosfonatos) aumentaram significativamente entre 
os adultos da Nova Zelândia com 65 anos ou mais (cerca de 
19,5%, 2,9%, 7% e 2,3%, respectivamente).

O aumento dramático na prevalência da obesidade 
e suas associações com o desenvolvimento de doenças 
metabólicas e cardiovasculares explicariam, pelo menos 
em parte, essa tendência de aumento.1,6 Na realidade, o 
amplo acesso a medicamentos pela população significa 
uma melhoria na prevenção/tratamento de doenças.2 
Entretanto, as potenciais reações adversas a medicamentos 
geradas pelo uso de medicamentos não prescritos constituem 
uma preocupação global de saúde pública, relacionada aos 
altos custos da saúde.7,8

A carga econômica relacionado ao uso de medicamentos 
envolve não apenas os custos dos tratamentos de saúde 
resultantes do uso inadequado de medicamentos, mas 
também a compra de medicamentos prescritos e não 
prescritos (despesas públicas e pessoais).7,9 Por exemplo, em 
um período de cinco anos, de 2000 a 2004, o Ministério 
da Saúde do Brasil gastou o equivalente a US$ 916 milhões 
em programas para fornecer medicamentos de alto custo à 
população.10 Apesar do crescente gasto relacionado ao uso 
de medicamentos, pouco se sabe sobre seus determinantes 
subjacentes. Precisamos conhecer esses determinantes para 
identificar áreas-alvo para a formulação de políticas de 
gerenciamento dos orçamentos da saúde, particularmente em 
sistemas de saúde de locais em desenvolvimento.

Comportamentos de estilo de vida não saudáveis (consumo 
de álcool, tabagismo, maus hábitos de sono e comportamentos 
sedentários [CS]) demonstraram ter um papel importante no 
desenvolvimento de muitas doenças,11 mas a sua relação 
direta com os custos relacionados ao uso de medicamentos 
não está clara. Por exemplo, a ocorrência de distúrbios do 
sono é altamente prevalente em adultos,12 mas sua carga 
econômica é desconhecida.13 Um estudo longitudinal 
realizado com 11.698 empregados americanos identificou 
que, quanto pior o distúrbio do sono, os custos da assistência 
médica aumentavam em média US$ 725.15.13 De maneira 
similar, em um estudo de 12 meses realizado em Taiwan, 
adultos com o diagnóstico positivo de apneia obstrutiva 
do sono apresentaram um custo 66% maior (em termos de 
diagnósticos, medicamentos, tratamentos, cirurgias, exames 

laboratoriais e diagnóstico por imagem) do que os adultos sem 
o mesmo diagnóstico (US$ 1,734.10 versus US$ 1,041.30, 
respectivamente).14 Em contrapartida, uma melhora nos níveis 
de atividade física (AF) poderia reduzir os custos relacionados 
ao uso de medicamentos em adultos,15,16 embora o seu papel 
na potencial relação entre comportamentos de vida pouco 
saudáveis e custos do uso de medicamentos ainda não foi 
tenha sido estudado até o momento.

Neste estudo, examinamos a interrelação entre os custos 
do uso de medicamentos e os comportamentos de estilo de 
vida (saudáveis e não-saudáveis).

Métodos

Amostra
Os dados são provenientes de um estudo de coorte 

realizado na cidade de Presidente Prudente, com índice 
de desenvolvimento humano 0,806,17 situada no oeste 
de São Paulo (que é o estado da federação brasileira mais 
industrializado), no período de fevereiro/junho de 2014 
(linha de base) a maio/dezembro de 2015 (seguimento). 
A estimativa do tamanho da amostra foi baseada em uma 
equação para o coeficiente de correlação. Devido à ausência 
de dados específicos sobre a relação entre comportamentos 
de estilo de vida e custos com a saúde no Brasil,16,18 adotamos 
um coeficiente de correlação de 0,30 entre AF e custos 
com a saúde,16,18 z = 1,96 e poder de 80% (adotando os 
parâmetros acima mencionados, o tamanho mínimo da 
amostra necessário para este estudo foi de 86 participantes). 
Os critérios de inclusão para os participantes foram: ter entre 
40 e 65 anos de idade, sem diagnóstico de complicações 
cardiovasculares anteriores (por exemplo, acidente vascular 
cerebral, ataque cardíaco), sem complicações decorrentes da 
diabetes (amputação ou problemas visuais), sem uso regular 
de medicamentos e sem incapacidade física.

O convite para participar do estudo foi feito através de 
anúncios (cartazes) na Universidade Estadual de São Paulo, em 
Presidente Prudente, e ginásios/academias em toda a cidade. 
Os participantes interessados entraram em contato com a 
equipe de pesquisa, que verificou o perfil dos participantes 
em relação aos critérios de inclusão (os participantes que 
preencheram todos os critérios de inclusão assinaram um 
termo de consentimento por escrito). Cento e noventa e 
oito adultos entraram em contato com a equipe de pesquisa 
e foram considerados elegíveis, sendo então submetidos 
a uma avaliação inicial. A análise deste estudo abrangeu 
118 indivíduos (44 homens e 74 mulheres) avaliados tanto 
no linha de base como no seguimento (12 meses depois). 
Participantes foram excluídos devido a: (a) desistências 
(n = 62) e (b) disponibilidade de menos de sete dias para o 
uso de pedômetro no início do estudo (n = 18).

Todos os procedimentos (questionários, pedômetros e 
avaliação da composição corporal) foram realizados por 
equipe treinada de pesquisadores (docentes, mestrandos 
e doutorandos) segundo os protocolos do Laboratório de 
Investigação em Exercício (LIVE), Brasil.19 O comitê de ética 
da Universidade Estadual de São Paulo (UNESP), campus de 
Presidente Prudente, aprovou o estudo.
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Tabela 1 – Medicamentos mais frequentemente comprados de acordo com a classificação Anatômica Terapêutica Química

Classificação Anatômica Terapêutica Química Tipos de medicamento Número de medicamentos comprados

Trato digestivo e metabolismo 18 33

Sangue e órgãos formadores de sangue 2 2

Sistema cardiovascular 31 42

Dermatológico 1 1

Sistema genito-urinário e hormônios sexuais 9 25

Hormônios, exceto sexuais e insulina 10 10

Agentes anti-infecciosos sistêmicos 1 1

Antineoplásicos e moduladores imunológicos 1 2

Sistema musculoesquelético 7 9

Sistema nervoso 28 38

Antiparasitários 1 2

Sistema respiratório 3 3

Órgãos sensoriais 1 1

Outros 1 3

Geral 114 172

Custos do uso de medicamentos
No início do estudo, os participantes receberam um 

questionário (em forma de diário) para anotar o uso de 
medicamentos e contendo instruções (e esclarecimentos adicionais 
oferecidos pessoalmente pela equipe de pesquisa) sobre como 
preencher o questionário. Os participantes relataram os seguintes 
dados: (a) número e tipo de todos os medicamentos (prescritos e 
não prescritos); (b) como conseguiram os medicamentos – através 
do Sistema Único de Saúde (SUS) ou despesa pessoal. O diário 
foi preenchido para cada um dos 12 meses do estudo de coorte.  
Ao final do período de seguimento, a equipe de pesquisa 
recolheu os diários preenchidos (Tabela 1). Para calcular o 
custo dos medicamentos, foram utilizados os preços nacionais 
indicados pelo SUS (para medicamentos entregues pelo SUS) 
e os preços de mercado das farmácias na área de estudo 
(medicamentos obtidos por meio de despesas pessoais). 
Os custos foram calculados em moeda brasileira (Real – R$) 
e convertidos para dólar norte-americano (US$) utilizando as 
informações de câmbio fornecidas pelo Banco Central do Brasil.

Variáveis comportamentais do estilo de vida
A AF foi medida utilizando-se medidas objetivas e subjetivas 

no início do estudo e no seguimento. A medida objetiva da AF 
foi coletada utilizando pedômetros (Yamax digiwalker, modelo 
SW200, Japão) e especificada em termos de contagem de 
passos. Em ambos os períodos de avaliação (basal e seguimento), 
os pedômetros foram utilizados pelos participantes por sete 
dias consecutivos. Os pedômetros foram fixados lateralmente 
no quadril e retirados somente durante os períodos de sono 
e atividades aquáticas. Os participantes registraram (ao final 
de cada dia) a contagem total de passos. No presente estudo, 
a AF representou o número de dias (dos 14 dias avaliados) 
em que foi alcançada uma quantidade de passos ≥7,500.  
De acordo com Tudor‑Locke et al.,20 participantes que 

alcançaram ≥  7.500  passos/dia foram classificados como 
“suficientemente ativos”. A medida subjetiva da AF foi 
coletada por meio do questionário de Baecke.21 O questionário 
é composto por 16 questões sobre três domínios da AF 
(ocupacional, atividades esportivas e AF de lazer).

Os dados sobre CS no trabalho (basais e de seguimento) 
foram obtidos utilizando-se a seguinte pergunta: “No trabalho, 
eu sento”…; as respostas possíveis eram: nunca [pontuação 
atribuída = 1], raramente [pontuação atribuída = 2], algumas 
vezes [pontuação atribuída = 3], frequentemente [pontuação 
atribuída = 4] e muito frequentemente [pontuação atribuída = 5]).

A qualidade do sono foi avaliada na linha de base e no 
seguimento utilizando-se o Mini Questionário do Sono,22 que 
inclui 10 questões, cada uma com sete respostas possíveis 
(variando de nunca a sempre). A soma dessas 10 respostas 
gera um escore numérico que varia de 10 a 70 pontos (escores 
mais altos indicam pior qualidade do sono).

Os participantes também auto-relataram o tabagismo 
(fumante atual ou não) e o consumo de álcool semanal 
(número de dias por semana com consumo de álcool) no 
início do estudo e no seguimento.

Covariáveis
As covariáveis consistiram em dados coletados através 

de questionário (sexo [masculino ou feminino], data de 
nascimento [idade cronológica estimada pela diferença 
entre a data de nascimento e a data da avaliação] e 
escolaridade formal [em anos]). Dados clínicos também 
foram avaliados (gordura corporal [absorciometria radiológica 
de dupla energia], pressão arterial sistólica e diastólica).  
Os pesquisadores realizaram as medidas clínicas em 
instalações universitárias com temperatura controlada e de 
acordo com procedimentos padronizados.
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Tabela 2 – Características resumidas da amostra (n = 118)

Variáveis
Estatística descritiva

Média (IC95%) Mediana (IIQ)

Idade (anos)basal 51,7 (50,4 to 53,1) 51.1 (10.1)

Peso corporal (kg)basal 74,6 (71,7 to 77,4) 72.6 (16.6)

Altura (m)basal 1,65 (1,63 to 1,67) 1.65 (0.15)

IMC (Kg/m2)basal 26,92 (26,3 to 27,5) 26.41 (5.98)

Custos com medicamentos (US$) seguimento 26,16 (17,7 to 34,62) 1.19 (42.91)

Consumo de álcool (dias)basal 2,1 (1,9 to 2,3) 2 (2)

Consumo de álcool (dias)seguimento 1,9 (1,7 to 2,2) 1 (2)

Qualidade do sono (escore MQS)basal 26,6 (24,7 to 28,4) 25 (13)

Qualidade do sono (escore MQS)seguimento 26,8 (24,8 to 28,7) 26 (15)

AF (≥7,500 passos/dia)basal 2,3 (1,8 to 2,7) 1 (5)

AF (≥7,500 passos/dia)seguimento 1,9 (1,5 to 2,3) 1 (4)

CS no trabalho (escore)basal 3,2 (2,9 to 3,4) 3 (2)

CS no trabalho (escore)seguimento 3,1 (2,9 to 3,3) 3 (2)

Tabagismo (sim [%])basal 5,1% (1,1% to 9,1%) ---

Tabagismos (sim [%])seguimento 5,9% (1,6% to 10,1%) ---

Uso de medicamentos (sim [%])seguimento 52,5 (43,5% to 61,5%) ---

IC95%: intervalo de confiança de 95%; IIQ: intervalo interquartil; IMC: índice de massa corporal; MQS: mini questionário do sono; AF: atividade física; 
CS: comportamento sedentário

Análise estatística
A estatística descritiva foi realizada utilizando média, 

intervalos de confiança de 95% (IC 95%) e proporções, 
conforme apropriado. Devido à distribuição não paramétrica 
(demonstrada pelo teste de Kolmogorov-Smirnov), os custos 
de uso de medicamentos foram convertidos em logaritmos 
de base 10.

Tanto a correlação de Pearson quanto a regressão 
linear foram realizadas para avaliar a relação entre os 
custos dos medicamentos e as variáveis independentes. 
Na primeira abordagem, a correlação de Pearson (expressa 
como coeficientes padronizados [valores de “r”]) analisou 
separadamente a relação dos custos de uso de medicamentos 
com comportamentos de estilo de vida (qualidade do 
sono, AF, CS no trabalho, tabagismo e consumo de álcool) 
e covariáveis (sexo, idade, escolaridade, pressão arterial e 
gordura corporal). Para as covariáveis, modelos de regressão 
linear (expressos como coeficientes não padronizados 
[valores de β]) foram ajustados para avaliar a relação entre 
os custos do uso de medicamentos e o comportamentos de 
estilo de vida, controlando todas as covariáveis. Para cada 
abordagem, quatro modelos foram ajustados com base em 
diferentes especificações de comportamentos de estilo de vida  
([A] apenas valores basais, [B] apenas valores de seguimento, 
[C] diferença entre seguimento e valores basais e [D] soma 
dos valores basais e de seguimento) para explorar a relação 
diferencial que essas especificações podem apresentar.  
Os diagnósticos de multicolinearidade e homocedasticidade 
foram avaliados e os modelos de regressão linear foram 
considerados adequados.

Todas as análises foram realizadas utilizando-se o software 
BioEstat (versão 5.2) e o nível de significância foi estabelecido 
em p < 0,05.

Resultados
Na linha de base, a média de idade da amostra foi de 

51,7  ±  7,1 anos, variando de 40 a 68 anos (Tabela 2). 
O álcool foi consumido em média 2,1 dias por semana, 
enquanto 5,1% da amostra eram fumantes. As despesas 
com uso de medicamentos foram relatadas por 52,5% da 
amostra. Durante 12 meses de seguimento, 62 indivíduos 
compraram 172 medicamentos (Tabela 2), representando um 
custo total de US$ 3.087,01 para toda a amostra. Não havia 
dados faltantes.

A AF diminuiu significativamente desde a linha de base 
até o seguimento (p-valor = 0,024), enquanto a pontuação 
para CS no trabalho (p-valor = 0,396), qualidade do sono 
(p‑valor = 0,951) e consumo de álcool (p-valor = 0,100) 
manteve-se estável da linha de base até o seguimento.

Na análise bivariada, os custos do uso de medicamentos 
foram negativamente relacionados com a AFbasal (r = -0,194; 
p-valor = 0,035), AFseguimento (r = -0,281; p-valor = 0,002), 
mas positivamente relacionados com o qualidade do sonobasal 
(r  =  0,299; p-valor = 0,001) e qualidade do sonoseguimento 
(r  =  0,315; p-valor = 0,001) e idadebasal (r  =  0,274; 
p‑valor = 0,003). Sexo, educação, CS no trabalho, consumo de 
álcool e tabagismo não foram significativamente relacionados 
com os custos do uso de medicamentos. Não houve 
interrelações entre os comportamentos de estilo de vida.
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Tabela 3 – Regressão linear descrevendo a relação entre os custos dos medicamentos em 12 meses (variável dependente) e os 
comportamentos de estilo de vida (n = 118)

Variáveis independentes

Modelo - A Modelo - B Modelo - C Modelo - D

Basal Basal Seguimento menos Basal Basal mais Seguimento

β (βIC95%) β (βIC95%) β (βIC95%) β (βIC95%)

AF (passos) -0,011 (-0,078 a 0,056) -0,048 (-0,122 a 0,027) -0,18 (-0,092 a 0,056) -0,017 (-0,058 a 0,025)

Qualidade do sono (escore MQS) 0,018 (0,001 a 0,034) 0,018 (0,002 a 0,033) 0,004 (-0,017 a 0,026) 0,011 (0,002 a 0,019)

Consumo de álcool (dias) -0,137 (-0,272 a -0,002) -0,111 (-0,241 a 0,019) 0,034 (-0,140 a 0,208) -0,073 (-0,145 a -0,001)

Tabagismo (sim) 0,157 (-0,514 a 0,828) 0,424 (-0,224 a 1,072) 0,819 (-0,376 a 2,014) 0,170 (-0,172 a 0,513)

CS no trabalho (frequência) 0,021 (-0,114 a 0,157) 0,017 (-0,123 a 0,157) 0,023 (-0,154 a 0,201) 0,006 (-0,070 a 0,082)

Sexo (feminino)* -0,447 (-0,900 a 0,007) -0,341 (-0,780 a 0,098) -0,302 (-0,731 a 0,126) -0,421 (-0,872 a 0,029)

Idade (anos)* 0,021 (-0,004 a 0,047) 0,020 (-0,004 a 0,044) 0,029 (0,003 a 0,056) 0,019 (-0,005 a 0,044)

Gordura corporal (%)* 0,023 (0,003 a 0,043) 0,019 (-0,002 a 0,039) 0,027 (0,007 a 0,048) 0,020 (-0,001 a 0,040)

PAS (mmHg)* -0,005 (-0,028 a 0,019) -0,005 (-0,028 a 0,017) -0,004 (-0,028 a 0,020) -0,005 (-0,028 a 0,018)

PAD (mmHg)* 0,017 (-0,010 a 0,044) 0,021 (-0,005 a 0,047) 0,014 (-0,014 a 0,043) 0,020 (-0,007 a 0,046)

Escolaridade (anos)* 0,084 (-0,024 a 0,193) 0,091 (-0,020 a 0,202) 0,080 (-0,026 a 0,187) 0,092 (-0,019 a 0,202)

Parâmetros de regressão linear

R 0,527 0,549 0,473 0,548

r 2 0,278 0,301 0,224 0,300

r 2 ajustado 0,191 0,219 0,131 0,217

*: apenas valores basais foram utilizados; Modelo A: comportamentos de estilo de vida inseridos como valores basais; Modelo B: comportamentos de estilo de vida 
inseridos como valores de seguimento; Modelo-C: comportamentos de estilo de vida inseridos como seguimento menos os valores basais; Modelo-D: comportamentos 
de estilo de vida inseridos como valores basais mais os valores de seguimento; IC95%: intervalo de confiança de 95%; AF: atividade física; MQS: Mini Questionário 
do Sono; CS: comportamento sedentário; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica.

No modelo mult ivar iado, considerando- se os 
comportamentos de estilo de vida na linha basal (Modelo A), 
a qualidade do sono e a gordura corporal foram positivamente 
relacionadas com maiores custos do uso de medicamentos em 
12 meses, enquanto o consumo de álcool foi negativamente 
relacionado. O Modelo A explicou 19,1% de toda a variância no 
desfecho (Tabela 3). No modelo multivariado, considerando‑se 
os comportamentos de estilo de vida no seguimento 
(Modelo B), apenas a qualidade do sono foi positivamente 
relacionada com maiores custos de uso de medicamentos em 
12 meses. O Modelo B explicou 21,9% de toda a variância nos 
custos relacionados ao uso de medicamentos.

No modelo multivariado, considerando-se as mudanças 
ao longo do tempo nos comportamentos relacionados ao 
estilo de vida (Modelo C), a idade e a gordura corporal 
foram positivamente relacionadas a maiores gastos com 
medicamentos em 12 meses. O Modelo C explicou 13,1% de 
toda a variância nos gastos com medicamentos. No Modelo D 
(somatória dos valores basais e de seguimento), a qualidade 
do sono apresentou uma relação positiva com o uso de 
medicamentos (Tabela 3). Por outro lado, o consumo de 
álcool foi negativamente relacionado aos custos de uso de 
medicamentos. O Modelo D explicou 21,7% de toda a 
variância nos gastos com medicamentos.

Discussão
Este estudo mostra que comportamentos de estilo de vida, 

particularmente uma pior qualidade do sono, levam a custos 

mais altos relacionados ao uso de medicamentos. A gordura 
corporal também mostrou ser um importante preditor – efeito 
positivo nos custos. No total, 52,5% dos adultos relataram o 
uso de algum medicamento durante o período de coorte, 
enquanto 20,5% (n=24) desses mesmos adultos relataram o 
uso de três ou mais medicamentos. Essas taxas são semelhantes 
às de pesquisas brasileiras (18%) e europeias (20%), nas quais 
foram realizadas amostragens de base populacional.4,5

Outra semelhança com estudos anteriores, observada em 
nossos achados, é que os medicamentos para o tratamento 
de doenças cardiovasculares foram os mais relatados pelos 
participantes. Um estudo realizado na Nova Zelândia, 
examinando as tendências de uso de medicamentos em adultos 
com idade maior ou igual a 65 anos, no período de 2005 a 
2013, identificou que o uso de medicamentos para prevenir 
eventos cardiovasculares (aspirina e estatinas) havia aumentado 
significativamente.3 A dinâmica observada para medicamentos 
utilizados no tratamento de doenças cardiovasculares 
também parece ser afetada pelo envelhecimento (em nosso 
estudo, uma covariável relevante nos modelos multivariados). 
Dados anteriores identificaram que o consumo de aspirina e 
dipiridamol aumentou em idosos a uma taxa mais alta do que 
a observada em jovens.3

O aumento dos gastos pelos idosos pode ser explicado 
pelos efeitos naturais que o envelhecimento exerce sobre os 
órgãos do corpo humano e suas funções,23 mas também é 
impulsionado pela redução da AF observada na população 
mais idosa.24 Na amostra analisada, embora o efeito da idade 
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nos gastos com medicamentos não tenha sido mediada pela 
AF, eles foram relacionados com outros efeitos na análise bruta, 
denotando a relevância de ações voltadas para a melhoria 
da prática de AF, principalmente em grupos populacionais 
compostos por idosos.23,24

Nesta amostra, o maior custo com medicamentos em adultos 
com distúrbios do sono pode indicar não apenas o tratamento 
dos próprios distúrbios do sono, mas também o uso de 
medicamentos para aliviar seus sintomas e, consequentemente, 
manter as atividades diárias, como o trabalho.13,25

Os achados relacionados ao consumo de bebidas alcoólicas 
foram surpreendentes, pois, geralmente, um maior consumo de 
álcool está vinculado a maiores gastos com a saúde,26,27 e não o 
contrário, como observado em nosso estudo. De fato, a ligação 
entre o consumo de álcool e os custos com a saúde pode ser 
direta (por exemplo, com doenças relacionadas diretamente 
ao consumo de álcool) e indireta (por exemplo, acidentes de 
trânsito), mas é importante considerar que alguns tipos de 
bebidas alcoólicas têm características positivas na saúde – como 
as propriedades anti-inflamatórias observadas no vinho tinto.28 
Portanto, a explicação para o nosso surpreendente achado 
pode estar relacionado tanto ao tipo quanto à quantidade de 
álcool consumido. No entanto, nosso estudo analisou apenas 
o número de dias por semana com consumo de álcool, e não 
a quantidade e o tipo de bebida alcóolica consumida, o que 
caracteriza uma limitação em nosso estudo.

Outras limitações do estudo são dignas de menção.  
A primeira limitação do estudo é o pequeno tamanho da 
amostra. O presente estudo possui poder estatístico de 80% 
para detectar um coeficiente de correlação de 0,256 ou 
superior, enquanto a relação entre alguns comportamentos 
e gastos com medicamentos estão em torno de r = 0,110.16 
Mesmo considerando o fato de que a inclusão de covariáveis 
aumenta o poder de modelos multivariados,29 o tamanho 
reduzido da amostra pode ter sido responsável pela ausência 
de relação significativa entre a AF e os custos de uso de 
medicamentos. Outra limitação relacionada às medidas 
objetivas da AF é o registro de dados pelos participantes, 
pois todos os dias eles tinham que anotar o número de 
passos exibidos no pedômetro. Embora este método seja 
amplamente utilizado,19 ele pode levar a erros de registro. 
Como mencionado acima, a ausência de medições 
relacionadas à quantidade e ao tipo de bebidas alcoólicas e 
ao comportamento sedentário (pelo tempo de tela na TV ou 
computador) também constituem limitações. Novos estudos 
poderiam explorar o impacto dessas medições.

Conclusões
A pior qualidade do sono parece aumentar os custos 

relacionados ao uso de medicamentos em adultos, enquanto 
a obesidade e o envelhecimento desempenham um papel 
relevante nesse fenômeno. Além disso, o consumo de álcool 
parece ser uma variável com impacto econômico relevante, mas 
estudos adicionais são necessários para identificar claramente 
a direção dessa relação com os gastos com medicamentos.
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A elevação dos gastos com saúde pode ser explicada por 
vários fatores, dentre os quais se destacam o envelhecimento 
populacional, as transformações nas estruturas de 
morbimortalidade da população e a introdução de novas 
tecnologias médicas no diagnóstico e tratamento das doenças.1

Ademais a garantia do uso apropriado e seguro dos 
medicamentos abrange também aspectos clínicos, econômicos, 
jurídicos regulatórios e culturais que devem ser levados 
em consideração no processo decisório no setor de saúde.  
O primeiro trabalho de análise econômica de medicamentos 
foi publicado em 1979 por Bootman et al.2

Nos últimos anos os custos com medicamentos vêm se 
tornando uma ameaça a sustentabilidade dos sistemas públicos 
de saúde de muitos países, estes gastos têm comprometido 
outras grandes prioridades no setor de saúde, sendo que estes 
gastos não têm correspondido a melhorias significativas nos 
indicadores de saúde. Os custos econômicos relacionados ao 
uso de medicamentos envolve além do custo de tratamentos 
resultantes de uso inadequado de medicamentos bem como 
compra de medicamentos prescritos ou não prescritos.3

Segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS)4 o 
estilo de vida é o conjunto de hábitos e costumes que são 
influenciados, modificados, encorajados ou inibidos pelo 
prolongado processo de socialização. Estes hábitos e costumes 
incluem o uso de substâncias como café, álcool, fumo ou 
chá, hábitos dietéticos e de exercícios. Estas condições têm 
importância e implicações para a saúde e são frequentemente 
investigadas, através de estudos epidemiológicos.

Comportamentos de estilo não saudáveis, como 
consumo de álcool, tabagismo, distúrbios de sono e pessoas 
sedentárias, têm sido responsáveis pelo desenvolvimento de 
várias doenças. Por outro lado, os avanços da medicina, no 
diagnóstico e terapêuticas modernas têm sido responsáveis 

pela melhora da qualidade de vida e longevidade. 
Diferentemente de estilo de vida, o termo qualidade de vida 
envolve o bem-estar físico e mental.

Recentes estudos, têm demonstrado que intervenções 
no estilo de vida são tão eficazes quanto a terapias médicas 
baseadas em evidências em relação a redução de mortalidade.5 

A redução de mortalidade nos EUA atribuída a redução 
dos fatores de risco, em função da melhora no estilo de vida 
ambientais alcançaram 44%, enquanto as relacionadas a uso 
de medicação 47%.6

Existem sólidas evidências de que a mudança no estilo de 
vida tem grande impacto sobre a qualidade de vida individual 
e da população.7 O estilo de vida é considerado fundamental 
e determinante para a saúde, principalmente relacionado ao 
comportamento individual (alimentação, controle de estresse, 
comportamento preventivo e atividade física).8 Em relação a 
atividade física a OMS afirma que a inatividade física está entre 
as quatro principais causas de mortalidade no mundo.9

No artigo de Fernandes et al.,10 publicado em 2018 no 
Arquivos Brasileiros de Cardiologia, avaliou-se a associação 
de alguns itens relacionados a qualidade de vida com 
custo medicamentoso, uma ideia que tem validade por ser 
atualmente provocativa. No entanto, mesmo tendo sido 
realizada análise multivariada, é difícil estabelecer relação de 
causalidade. Questões como qualidade de sono e consumo 
de álcool foram associadas a custo, enquanto atividade física 
e tabagismo não apresentaram associação independente.

O equilíbrio de variáveis positivas e negativas torna 
indefinida uma conclusão geral a respeito de estilo de 
vida e custo de medicamentos. Sendo difícil justificar 
mecanisticamente a associação com algumas variáveis, e não 
com outras, concluímos que estas associações podem decorrer 
de efeito de confusão residual.

Consideramos, portanto, que este artigo10 traz reflexões, 
porém não podemos definir estas relações, deixando-a em 
aberto para estudos futuros. Em processo de decisão, é 
importante ter custo monetário em mente. Mas não se tem 
definido se o enfoque para racionalizar o sistema seja o estilo 
de vida. Primeiro devido esta relação causal é duvidosa, 
segundo há formas mais diretas e previsíveis de reduzir custos 
e finalmente o raciocínio econômico não será determinante 
da recomendação de estilo de vida ou qualidade de vida, que 
devem ser almejadas independente dos custos.
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Resumo

Fundamento: A associação de disfunção tireoidiana subclínica (DST) com arritmias cardíacas permanece controversa, 
particularmente na população não idosa.
Objetivo: Investigar se a DST está associada a arritmias cardíacas em uma coorte de adultos de meia-idade e idosos.
Métodos: Dados da linha de base do Estudo Longitudinal de Saúde do Adulto, ELSA-Brasil (35-74 anos) foram 
coletados de 2008 a 2010. Após exclusão de hipo e hipertireoidismo clínicos, os participantes foram categorizados 
como eutireoidismo (TSH = 0,4 a 4,0 µU/mL), hipotireoidismo subclínico (TSH > 4,0 µU/mL; T4L = 0,8-1,9 ng/dL) 
e hipertireoidismo subclínico (TSH <0,4 µU/mL; T4L = 0,8 a 1,9 ng/dL). As prevalências de taquicardia (Frequência 
cardíaca [FC]  >  100) e bradicardia (FC  <  60), fibrilação atrial/flutter, distúrbios de condução, extrassístoles, baixa 
voltagem do QRS, intervalos QT prolongados e ritmo supraventricular persistente foram comparadas entre os grupos 
após ajuste por idade, sexo, comorbidades, estilo de vida, índice de massa corporal e uso de medicamentos.
Resultados: Foram analisados os dados da FC de 13.341 participantes (52% do sexo feminino; idade média de 51 anos) 
e das leituras de 11.795 ECG; 698 participantes (5,23%) foram classificados como hipotireoidismo subclínico, 193 
(1,45%) como hipertireoidismo subclínico e 12.450 (93,32%) como eutireoidismo. A prevalência de distúrbios de ritmo e 
condução foi semelhante, assim como as médias de FC, mesmo nos subgrupos com TSH < 0,01 UI/mL ou > 10,0 UI/mL  
ou em idosos. Distúrbios de condução foram menos prevalentes em idosos com hipotireoidismo subclínico 
(OR ajustado = 0,44; IC95% 0,24-0,80).
Conclusão: Neste grande estudo multicêntrico e transversal, a DST não foi associada a arritmias cardíacas, mas uma 
avaliação longitudinal é necessária. (Arq Bras Cardiol. 2019; 112(6):758-766)
Palavras-chave: Doenças da Glândula Tireoide/complicações; Processos Patológicos; Tireotropina (TSH); Arritmias 
Cardíacas; Adultos.

Abstract
Background: The association of subclinical thyroid dysfunction (STD) with cardiac arrhythmias remains controversial, particularly in the non-
elderly population.
Objective: To investigate whether STD was associated with cardiac arrhythmias in a cohort of middle-aged and older adults.
Methods: Baseline data of the Longitudinal Study of Adult Health, ELSA–Brasil (35–74 years) were collected from 2008 to 2010. After exclusion of 
clinical hypothyroidism and hyperthyroidism, participants were categorized as euthyroidism (TSH = 0.4–4.0 µU/mL), subclinical hypothyroidism 
(TSH > 4.0 µU/mL; FT4 = 0.8–1.9 ng/dL), and subclinical hyperthyroidism (TSH < 0.4 µU/mL; FT4 = 0.8–1.9 ng/dL). The prevalence rates of 
tachycardia (HR > 100) and bradycardia (HR < 60), atrial fibrillation/flutter, conduction disorders, extrasystoles, low QRS voltage, prolonged 
QT intervals, and persistent supraventricular rhythms were compared between groups after adjusting for age, sex, comorbidities, lifestyle, body 
mass index and medications.
Results: The HR data of 13,341 participants (52% female; median age, 51 years) and the electrocardiogram readings of 11,795 were analyzed; 
698 participants (5.23%) were classified as subclinical hypothyroidism, 193 (1.45%) as subclinical hyperthyroidism, and 12,450 (93.32%) as euthyroidism. 
The prevalence of rhythm and conduction disorders was similar, as were HR medians, even in the subgroups with TSH < 0.01 UI/mL or > 10.0 UI/mL 
or in older adults. Conduction disorders were less prevalent in older adults with subclinical hypothyroidism (adjusted OR = 0.44; 95% CI 0.24 to 0.80).
Conclusion: In this large, multicenter and cross-sectional study, STD was not associated with cardiac arrhythmias, but a longitudinal assessment 
is necessary. (Arq Bras Cardiol. 2019; 112(6):758-766)
Keywords: Thyroid Diseases/complications; Pathologic Processes; Thyroropin (TSH); Arrhythmias, Cardiac; Adults.

Full texts in English - http://www.arquivosonline.com.br

758

https://orcid.org/0000-0003-3463-0951
https://orcid.org/0000-0002-2740-0042
https://orcid.org/0000-0003-2829-5798
https://orcid.org/0000-0002-6723-5678
https://orcid.org/0000-0001-8035-1350
https://orcid.org/0000-0002-8653-0031
https://orcid.org/0000-0001-9146-5003


Artigo Original

Rajão et al
Disfunção tireoidiana subclínica e arritmias

Arq Bras Cardiol. 2019; 112(6):758-766

Introdução
As disfunções tireoidianas subclínicas (DTS), que incluem 

hipotireoidismo subclínico (HipoTS) e hipertireoidismo 
subclínico (HiperTS), são caracterizadas por uma elevação ou 
supressão do hormônio estimulante da tireoide (TSH), sem 
alterações clínicas ou anormalidades nos níveis dos hormônios 
tireoidianos.1 O diagnóstico de DTS tem aumentado com a 
disseminação de exames de TSH ultrassensíveis; no entanto, 
as repercussões clínicas das DTS e os benefícios associados 
à detecção de disfunções tireoidianas ainda são objeto de 
debate científico, sendo necessárias novas pesquisas.

A prevalência de HiperTS varia de 1% a 16% em grandes 
estudos de base populacional, enquanto a de HipoTS varia 
de 4% a 20%.1,2 Essas taxas de prevalência podem variar de 
acordo com o sexo, a idade, o grau de suficiência de iodo e 
os valores de referência de TSH adotados em cada estudo.3  
No Brasil, estudos populacionais mostraram taxas de 
prevalência de HiperTS variando entre 2,4% em adultos 
idosos4 e 6,2% em nipo-brasileiros com mais de 30 anos de 
idade, 5 enquanto o HipoTS variou entre 6,5% em adultos 
idosos4 e 12,3% em mulheres com mais de 35 anos. 6

Não há evidências consistentes da relevância clínica das 
DTS, particularmente com relação ao sistema cardiovascular. 
Embora algumas meta-análises e estudos de coorte populacional 
tenham indicado um maior risco cardiovascular e mortalidade 
associados às DTS, outros estudos5,7 não corroboram esses 
resultados.8-10 Com relação às arritmias, o HiperTS tem sido 
associado a um risco duas a três vezes maior de taquiarritmias, 
especialmente taquicardia sinusal, fibrilação atrial (FA) 
e flutter atrial; extra-sístoles, arritmias supraventriculares 
e ventriculares,11-17 e intervalo QT (iQT) prolongado.18  

Ainda menos numerosos são os estudos que exploraram a 
relação entre HipoTS e arritmias cardíacas. Evidências fracas, 
principalmente na forma de relatos de casos, sugerem que 
o HipoTS pode levar a bradiarritmias, incluindo bradicardia 
sinusal e bloqueios atrioventriculares, arritmias atriais, intervalo 
QT prolongado e arritmias ventriculares graves.19,20 A maioria 
dos estudos relacionados concentrou-se em adultos idosos.

O objetivo do presente estudo foi investigar se a DTS estava 
associada a arritmias cardíacas em uma coorte de adultos de 
meia-idade e idosos na linha de base do Estudo Longitudinal 
de Saúde do Adulto (ELSA-Brasil), a maior coorte de população 
adulta brasileira realizada até o momento.

Métodos

População do estudo
A presente investigação é um subprojeto do ELSA-Brasil, 

no qual a coorte de base compreendia 15.105 funcionários 
públicos com idades entre 35 e 74 anos, de seis cidades 
brasileiras, inscritos entre agosto de 2008 e dezembro de 2010. 
A maioria dos participantes eram adultos jovens (78% com 
menos de 60 anos), sendo 54% do sexo feminino. O protocolo 
do ELSA-Brasil segue as diretrizes éticas da Declaração de 
Helsinki de 1975, e foi aprovado pelos comitês de ética em 
pesquisa de todos os seis centros. Todos os participantes 
forneceram um consentimento informado escrito.21

Os participantes eram excluídos se estivessem usando 
medicações que pudessem interferir nas análises laboratoriais 
de TSH ou tiroxina livre (T4L) (levodopa, carbidopa, 
metoclopramida, haloperidol, ácido valpróico, propranolol, 
heparina, prazosina, rifampicina, carbamazepina, primidona, 
fenitoína e furosemida).22 Participantes com alterações séricas 
de TSH e T4L, indicando disfunção tireoidiana clínica, 
incluindo aqueles que apresentavam níveis normais de 
T4L sérico e TSH > 20 μU/mL, ou se estivessem utilizando 
levotiroxina ou antitireoidianos (tiamazol ou propiltiouracil), 
foram excluídos. Todos os participantes que não apresentavam 
critérios de exclusão foram incluídos.

Protocolo do estudo
Entrevistas padronizadas foram realizadas com os 

participantes em seus locais de trabalho e no centro de 
pesquisa. Exames clínicos e laboratoriais foram realizados 
conforme protocolos padronizados desenvolvidos para o 
estudo. Os participantes foram instruídos a apresentar todas 
as prescrições médicas e medicamentos que haviam utilizado 
no mês anterior.21

A cor da pele foi autodeclarada. Os parâmetros 
antropométricos, incluindo altura e peso, foram medidos 
por meio de técnicas e materiais padronizados. A frequência 
cardíaca de repouso (FCRep) e a pressão arterial (PA) foram 
medidas três vezes, sendo os valores médios da segunda e 
terceira medição considerados para análise.23

Eletrocardiogramas (ECGs) de repouso de 12 derivações 
padrão foram registrados e analisados segundo os critérios do 
código de Minnesota,24 utilizando um dispositivo digital (Atria 
6100, Burdick, Cardiac Science Corporation, Bothel, WA, 
EUA) com leituras automatizadas de FC; duração, amplitude 
e eixos das ondas P, QRS e T; intervalos QT e QTc (correção 
de Bazett). Os traçados de ECG foram analisados no Centro 
de Leitura de ECG do ELSA-Brasil em Minas Gerais. No total, 
11.795 ECGs foram disponibilizados para análise.

Amostras de sangue foram coletadas após jejum de uma 
noite. Os participantes eram instruídos a reagendar sua 
consulta no centro de pesquisa caso apresentassem febre 
ou desenvolvessem sintomas de doenças agudas. Todas as 
análises laboratoriais foram centralizadas em um único centro 
de pesquisa (Universidade de São Paulo).25 A qualidade 
e o gerenciamento da coleta e armazenamento de dados 
foram assegurados por meio de treinamentos, certificações 
e renovação de certificações dos entrevistadores e técnicos 
responsáveis pelos exames clínicos e testes laboratoriais do 
protocolo do estudo.21

Os métodos, reagentes e equipamentos utilizados nos 
testes realizados no laboratório central foram os seguintes: 
1) TSH: técnica imunoenzimática com microesferas, Siemens 
L2KTS2, sensibilidade analítica de 0,004 mU/L, realizada para 
todos os participantes; 2) T4L: técnica imunoenzimática com 
microesferas, sensibilidade analítica de 0,3 ng/dL, somente 
para pacientes com níveis anormais de TSH (os testes de 
TSH e T4L foram realizados com o sistema de imunoensaios 
Siemens IMMULITE 2000 Immunoassay System® – Siemens 
Healthcare Diagnostics, Deerfield, IL, USA); 3) Colesterol 
total: método colorimétrico enzimático, reagente Siemens 
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(código 99301390); 4) Triglicérides: método colorimétrico 
enzimático com glicerol fosfato peroxidase conforme 
Trinder; colesterol HDL: método colorimétrico enzimático 
homogêneo sem precipitação; 6) colesterol LDL: equação de 
Friedewald para triglicerídeos < 400 mg/dL; caso contrário, 
medido diretamente, utilizando-se um ensaio colorimétrico 
enzimático homogêneo sem precipitação; 7) glicose no sangue 
sérico: método de hexoquinase enzimática; 8) Hemoglobina 
A1C: cromatografia líquida de alta pressão (HPLC), Bio-Rad 
D-10 Hemoglobin A1c Program (Bio-Rad Laboratories, Inc., 
Hercules, CA, EUA); e 9) sorologia para doença de Chagas: 
método ELISA, utilizando-se uma microplaca em fase 
sólida (CHAGATEST, Wiener Laboratorios S.A.I.C., Rosário, 
Argentina).25 Todos os testes bioquímicos foram analisados 
utilizando-se o ADVIA 1200 Chemistry System (Siemens 
Healthcare Diagnostics, Deerfield, IL, EUA).

Definição de casos
Os participantes foram alocados em um destes três grupos: 

eutireoidismo (TSH = 0,4-4,0 μU/mL), HipoTS (TSH > 4,0 
e ≤ 20 μU/mL com T4L = 0,8-1,9 ng/dL) e HiperTS 
(TSH < 0,4 μU/mL e T4L = 0,8-1,9 ng/dL).

As anormalidades no ECG foram categorizadas em distúrbios 
do ritmo cardíaco (FA e flutter: códigos de Minnesota 8.3.1, 
8.3.2, 8.3.3, 8.3.4; extra-sístoles supraventriculares (ESV): 8.1.1; 
extra-sístoles ventriculares (EV): 8.1.2 ritmo supraventricular 
persistente: 8.4.1) e bloqueios ou distúrbios de condução 
(bloqueio completo dos ramos direito e esquerdo: 7.2.1, 
7.2.2, 7.1.1, 7.1.2; bloqueio incompleto dos ramos direito e 
esquerdo: 7.3 e 7.6 bloqueio intraventricular inespecífico: 7,4; 
e bloqueios atrioventriculares: 6,1; 6,2,1; 6,2,2; 6,2,3; 6,3). 
Também se investigou a presença de iQT longo (> 115%) e 
baixa voltagem do complexo QRS (9,1).24,26

As anormalidades na frequência cardíaca medidas por 
exame clínico foram classificadas como bradicardia (FC < 60 
ou < 50 batimentos por minuto [bpm]) e taquicardia 
(FC > 100 ou > 110 bpm).

O diabetes mellitus foi definido por achados laboratoriais 
anormais segundo os critérios da American Diabetes Association 
(glicemia em jejum ≥ 126 mg/dL, glicemia duas horas após 
sobrecarga de 75 g de glicose anidra ≥ 200 mg/dL ou hemoglobina 
A1c ≥ 6,5%) ou o uso de insulina ou hipoglicemiantes 
orais/subcutâneos. A hipertensão arterial foi definida por 
diagnóstico médico autodeclarado de hipertensão, uso de 
agentes anti‑hipertensivos ou pressão arterial ≥ 140/90 mmHg. 
Dislipidemia foi definida como colesterol sérico total ≥ 200 mg dL,  
ou triglicérides ≥ 150 mg/dL, ou colesterol LDL ≥ 130 mg/dL,  
ou pelo uso de medicação hipolipemiante. A insuficiência 
cardíaca congestiva, a doença arterial coronariana e a doença 
pulmonar obstrutiva crônica foram definidas por diagnóstico 
médico autodeclarado. A doença de Chagas foi definida por 
sorologia positiva no teste de Chagas - ELISA. O uso excessivo de 
álcool foi definido como sendo a ingestão de mais de 140 g de 
álcool por semana para as mulheres e mais de 210 g de álcool 
por semana para os homens.

Os medicamentos considerados para fins de ajustes 
estatísticos foram aqueles que poderiam interferir na função 
tireoidiana ou cardíaca, e incluíram medicações antiarrítmicas, 

betabloqueadores diferentes do propranolol (que já havia sido 
excluído anteriormente), beta-agonistas, agonistas adrenérgicos 
e bloqueadores dos canais de cálcio não-diidropiridínicos, 
carbonato de lítio, iodeto de potássio, amiodarona, interferon 
alfa, glicocorticoides sistêmicos, agonistas dopaminérgicos, 
carbamazepina e oxcarbazepina.27,28

Análise estatística
A análise estatística foi realizada utilizando o software 

STATA®, v. 12.0. Os dados são descritos como medianas 
e intervalos interquartílicos ou proporções, uma vez que 
não apresentaram distribuição normal, segundo o teste de 
Shapiro‑Wilk. Os testes não paramétricos de Mann-Whitney 
e Kruskal-Wallis foram utilizados para comparar as medianas, 
os testes do qui-quadrado de Pearson e o exato de Fisher 
para comparar proporções, e o coeficiente de correlação de 
Spearman para estimar as correlações entre variáveis contínuas. 
Foi delineada a análise de regressão logística entre HiperTS 
ou HipoTS e os níveis séricos de TSH e T4L e a presença de 
arritmias/anormalidades eletrocardiográficas. Idade, sexo, 
cor da pele, índice de massa corporal (IMC), tabagismo, uso 
excessivo de álcool, comorbidades (dislipidemia, diabetes, 
hipertensão, doença coronariana, insuficiência cardíaca 
congestiva, doença pulmonar obstrutiva crônica e doença de 
Chagas) e uso de medicamentos foram considerados para fins 
de ajuste. Considerou-se o valor de p < 0,20 para o modelo 
multivariado, e a significância estatística foi de p  <  0,05. 
Foram realizadas análises de subgrupos para indivíduos idosos 
(com idades entre 65 e 74 anos) e para aqueles com valores 
extremos de TSH (< 0,1 μU/mL ou > 10 μU/mL).

Resultados
Este estudo incluiu 13.341 (88,32%) dos 15.105 

participantes inscritos na linha de base do estudo ELSA-Brasil. 
Os 1.764 participantes excluídos são mostrados na Figura 1.

O perfil dos participantes da população geral do estudo, 
categorizados por grupo de função tireoidiana, é mostrado 
na Tabela 1.

Identificou-se DTS em 891 (6,68%) participantes, com 
maior prevalência de HipoTS (5,23%) em relação ao 
HiperTS (1,45%). O HipoTS foi ligeiramente associado à 
idade avançada (razão de possibilidade [OR] 1,03, intervalo 
de confiança de 95% [IC] = 1,02-1,04), sexo feminino 
(OR 1,18, IC 95% 1,01-1,38), IMC mais elevado (OR 1,03, 
IC 95% 1,01‑1,04) e cor da pele branca (OR 1,30; IC 95% 
1,10-1,55) em comparação ao eutireoidismo. A cor da pele 
negra (OR 0,56, IC 95% 0,41-0,75) e o tabagismo (OR 0,72, 
IC 95% 0,56-0,94) mostraram-se independentemente e 
negativamente correlacionados com HipoTS.

O HiperTS mostrou-se ligeiramente associado à idade 
avançada (OR 1,02; IC95% 1,01-1,04), sexo feminino 
(OR 1,71, IC 95% 1,26-2,31) e cor da pele negra (OR 1,61; 
IC95%  1,11‑2,33). A cor da pele branca (OR  0,71, 
IC  95%  0,50‑0,99) e o não-tabagismo (OR 0,65, IC  95% 
0,49‑0,88) mostraram-se independentemente e negativamente 
associados ao HiperTS. O aumento do IMC mostrou-se 
associado ao HiperTS apenas na análise univariada (OR 1,03, 
IC 95% 1,01-1,04) (Tabela 1).
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Tabela 1 – Características dos participantes categorizados por grupo de função tireoidiana, Estudo Longitudinal de Saúde do Adulto, 
ELSA‑Brasil, 2008-2010

Hipotireoidismo subclínico Eutireoidismo Hipertireoidismo subclínico Total

N (%) 698 (5,23%) 12.450 (93,32%) 193 (1,45%) 13.341 (100%)

Idade, y * 54 (47-61) † 51 (45-58) 53 (46-59) † 51 (45-58)

Sexo feminino (%) 381 (54,58%)‡ 6,433 (51,67%) 123 (63,73%)‡ 6,937 (52,00%)

IMC (kg/m2)* 26,80 (24,03-29,96) § 26,27 (23,63-29,48) 26,16 (23,55-29,39) † 26,30 (23,65-29,52)

Escolaridade ≥ segundo grau completo (%) 589 (84,38%) 10,887 (87,45%) 163 (84,46%) 11,639 (87,24%)

Cor da pele (%)

Branco 426 (61,03%)§ 6,283 (50,47%) 72 (37,30%)§ 6,781 (50,82%)

Pardo 177 (25,36%) 3,547 (28,49%) 54 (27,98%) 3,778 (28,32%)

Negro 60 (8,60%)§ 2,032 (16,32%) 54 (27,98%)§ 2,146 (16,09%)

Outros 35 (5,01%) 588 (4,72%) 13 (6,74%) 636 (4,77%)

Hipertensão (%) 243 (34,81%) 4,258 (34,20%) 87 (45,08%)§ 4,588 (34,39%)

Diabetes mellitus (%) 145 (20,77%) 2,493 (20,02%) 46 (23,83%) 2,684 (20,12%)

Dislipidemia (%) 547 (78,37%)† 9,338 (75,00%) 138 (71,50%) 10,023 (75,13%)

LDL > 130 395 (56,59%) 7,059 (56,70%) 112 (58,03%) 7,566 (56,71%)

TGC > 150 254 (36,39%)§ 3,850 (30,92%) 58 (30,05%) 4,162 (31,20%)

Coronariopatia (%) 44 (6,30%)† 531 (4,27%) 10 (5,18%) 585 (4,39%)

ICC (%) 14 (2,01%) 170 (1,37%) 4 (2,07%) 188 (1,41%)

DPOC (%) 17 (2,44%)† 241 (1,94%) 6 (3,11%) 264 (1,98%)

Doença de Chagas (%) 9 (1,29%) 112 (0,90%) 0 (0,00%) 121 (0,91%)

Consumo excessivo de álcool (%) 43 (6,16%) 992 (7,97%) 10 (5,18%) 1,045 (7,83%)

Tabagismo

Fumante atual 66 (9,46%)§ 1,689 (13,56%) 38 (19,69%)§ 1,793 (13,43%)

Ex-fumante 247 (35,39%)§ 3,639 (29,23%) 64 (33,16%) 3,950 (29,61%)

Não fumante 385 (55,16%) 7,122 (57,21%) 91 (47,15%)§ 7,598 (56,96%)

TSH (μU/mL)* 5,065 (4,43-6,26) § 1,48 (1,04-2,18) 0,28 (0,17-0,34) § 1,53 (1,04-2,32)

T4L (ng/dl)* 1,10 (1,0-1,2) 1,145 (1,05-1,235) 1,20 (1,10-1,40) § 1,10 (1,00-1,24)

IMC: índice de massa corporal; LDL: lipoproteína de baixa densidade; TGC: triglicérides; ICC: insuficiência cardíaca congestiva; DPOC: doença pulmonar obstrutiva crônica; 
Doença de Chagas: sorologia positiva no teste de Chagatest - ELISA; TSH: hormônio estimulante da tireoide; T4L: tiroxina livre; * Mediana (intervalo interquartil); † Diferença 
estatisticamente significante (p < 0,05) sem ajuste, em comparação com eutireoidismo; ‡ p < 0,05 após ajuste pela idade; § p < 0,05 após ajuste por idade e sexo.

Figura 1 – Inclusão de participantes da linha de base do estudo ELSA-Brasil, 2008-2010. TSH: hormônio estimulante da tireoide; T4L: tiroxina livre; ECG: eletrocardiograma.
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Tabela 2 – Associação entre Frequência Cardíaca e Disfunção Tireoidiana Subclínica, ELSA-Brasil, 2008-2010

Hipotireoidismo Subclínico Eutireoidismo Hipertireoidismo Subclínico

Prevalência N (%) OR (IC 95%) “p” Prevalência N (%) Prevalência N (%) OR (IC 95%) “p”

Taquicardia > 100 bpm
413 (3,10%) 23 (3,76%) 1,04 (0,67-1,59) 0,874 385 (3,63%) 5 (2,89%) 0,79 (0,32-1,93) 0,604

> 110 bpm
344 (2,58%) 17 (2,81%) 0,91 (0,56-1,50) 0,715 323 (3,07%) 4 (2,33%) 0,75 (0,28-2,04) 0,576

Bradicardia < 60 bpm
1,964 (14,72%) 86 (12,74%) 0,80 (0,64-1,01) 0,062 1,858 (15,40%) 20 (10,64%) 0,65 (0,41-1,04) 0,074

< 50 bpm
211 (1,58%) 12 (2,00%) 1,07 (0,59-1,92) 0,830 195 (1,87%) 4 (2,33%) 1,25 (0,46-3,39) 0,667

Tabela 3 – Relação entre a frequência cardíaca e os níveis de TSH e T4L, ELSA-Brasil, 2008-2010

TSH T4L

Mediana (µU/ml) Valor-p* Mediana (ng/dl) Valor de p *

Taquicardia (> 100 bpm) 1,63 0,004 1,20 0,021

FC normal (60-100bpm) 1,52 1,10

Bradicardia (< 60 bpm) 1,54 0,311 1,10 0,233

TSH: hormônio estimulante da tireoide; T4L: tiroxina livre; FC:frequência cardíaca; * após o ajuste.

Não houve diferenças significativas nas medianas de FC dos 
participantes com função tireoidiana normal (35-130 bpm, 
mediana 70), HipoTS (42,5-111 bpm, mediana 70; p = 0,087) 
e HiperTS (42-104 bpm, mediana 71,5, p = 0,084).

Nenhuma correlação foi encontrada entre a FC e os 
valores séricos de TSH ou T4L, quer para a população total 
do estudo ou dentro de cada grupo de DTS. A regressão 
linear multivariada indicou uma relação entre os níveis de 
TSH e a FC nos participantes com HipoTS (p = 0,001, após 
ajuste). Não foi encontrada relação entre os níveis de TSH 
e FC no grupo HiperTS, ou entre os níveis de TL4 e FC em 
nenhum dos grupos.

Verificou-se taquicardia em 3,10% dos participantes, não 
estando associada a DTS, mesmo entre idosos ou nos indivíduos 
com valores extremos de TSH, como mostra a Tabela 2.  
Da mesma forma, não se verificou associação significativa entre 
bradicardia (14,72%) e DTS, mesmo nesses subgrupos.

A relação entre os níveis de TSH e T4L e a frequência cardíaca 
é exibida na Tabela 3. Os níveis medianos de TSH mostraram-se 
significativamente mais elevados para indivíduos com taquicardia, 
em comparação àqueles com FC normal, mesmo após ajustes, e 
as medianas dos níveis de T4L mostraram-se significativamente 
mais elevadas em indivíduos com taquicardia.

Considerando os 11.795 ECGs analisados neste estudo, 
não se verificou nenhuma anormalidade associada a DTS 
(Tabela 4), mesmo no subgrupo de idosos ou naqueles com 
valores extremos de TSH. A única correlação encontrada foi 
uma frequência menor de bloqueios de ramos em adultos 
mais velhos com HipoTS, em comparação com indivíduos 
eutireoidianos (14,29% vs. 26,13%; OR ajustado 0,44, IC 95% 
0,24-0,80; p = 0,007).

Realizou-se uma análise de sensibilidade, excluindo todos 
os participantes que faziam uso de medicações antiarrítmicas, 

betabloqueadores, beta 2 agonistas, agonistas adrenérgicos 
e não-diidropiridina, bloqueadores dos canais de cálcio, 
carbonato de lítio, iodeto de potássio, amiodarona, interferon 
alfa, glicocorticoides sistêmicos, agonistas dopaminérgicos, 
carbamazepina e oxcarbazepina, e a maioria dos resultados foi 
a mesma, sem qualquer associação entre DTS e anormalidades 
no ECG, e não se verificou nenhuma correlação ou relação 
entre a FC e os valores séricos de TSH ou T4L, seja para a 
população total do estudo ou dentro de cada grupo de DTS. 
A única associação encontrada foi uma menor frequência de 
bradicardia (FC <60 bpm) nos participantes com HiperTS, 
em comparação com indivíduos eutireoidianos (8,23% vs. 
13,54%; OR ajustado 0,62; IC95% 0,41-0,93; p = 0,021).

Discussão
A presente análise transversal de 13.341 indivíduos desta 

coorte brasileira não encontrou qualquer associação entre 
DTS e FC, alterações de ritmo ou distúrbios de condução, 
o que sugere uma influência limitada das DTS no ritmo 
e condução cardíacos. A única associação encontrada foi 
uma frequência inesperadamente menor de distúrbios de 
condução entre os participantes idosos com HipoTS em 
comparação com os participantes eutireoidianos, a qual 
pode ser devida a algum fator de confusão desconhecido 
não estimado ou controlado.

É importante ressaltar que nenhum estudo de base 
populacional avaliou a associação entre anormalidades 
eletrocardiográficas, como distúrbios de condução, 
baixa voltagem do complexo QRS, iQT longo e ritmos 
supraventriculares persistentes e a presença de DST, 
particularmente HipoTS. A maioria dos estudos sobre o 
assunto são relatos de casos ou relacionam tais anormalidades 
ao hipotireoidismo clínico, e não ao subclínico.
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Há uma escassez de estudos sobre a prevalência de 
arritmias cardíacas na população em geral, sem doença 
cardíaca ou comorbidades conhecidas, e a maioria dos 
estudos disponíveis concentram-se em indivíduos idosos de 
países desenvolvidos. Tal prevalência varia conforme o tipo de 
arritmia, a idade, o sexo, a presença de cardiopatia estrutural 
ou fatores de risco cardiovascular e o método diagnóstico 
utilizado.29,30 Verificou-se FA em 0,35% dos participantes do 
presente estudo, resultado semelhante ao dos estudos de 
base populacional que apresentam prevalências de 0,2% a 
1,0%.28,30-32 Entretanto, considerando que a prevalência de FA 
pode chegar a 10% em indivíduos com 70 anos ou mais, 32 

Tabela 4 – Associação entre anormalidades nos ECGs e disfunção subclínica da tireoide, ELSA-Brasil, 2008-2010

Hipotireoidismo subclínico (615 ECGs) Eutireoidismo 
(11.003 ECGs) Hipertireoidismo subclínico (177 ECGs)

Prevalência N (%) OR (IC 95%) “p” Prevalência N (%) Prevalência N (%) OR (IC 95%) “p”

FA/Flutter 42 (0,36%) 2 (0,33%) 0,89 (0,22-3,70) 0,878 40 (0,36%) 0 (0%) ------------------ 0,422

Ritmo supraventricular 
persistente 89 (0,75%) 5 (0,81%) 1,08 (0,44-2,67) 0,870 83 (0,75%) 5 (1,69%) 0,75 (0,10-5,40) 0,773

Extrassístole 94 (0,80%) 4 (0,65%) 0,82 (0,30-2,25) 0,701 87 (0,79%) 3 (1,69%) 2,16 (0,68-6,90) 0,193

Intervalo QT longo 
334 (2,83%) 15 (2,15%) 0,85 (0,50-1,43) 0,532 315 (2,53%) 4 (2,07%) 0,82 (0,30-2,21) 0,688

BV QRS 166 (1,41%) 10 (1,63%) 1,16 (0,61-2,22) 0,644 154 (1,40%) 2 (1,13%) 0,81 (0,20-3,27) 0,762

Distúrbios de condução 
2,067 (17,52%) 101 (16,42%) 0,92 (0,74-1,14) 0,437 1,942 (17,65%) 24 (13,56%) 0,73 (0,47-1,13) 0,158

ECGs: eletrocardiogramas; FA: fibrilação atrial; BV QRS: Baixa voltagem QRS.

Tabela 5 – Comparação entre resultados de estudos anteriores e resultados do ELSA-Brasil, 2008-2010

Achados concordantes

Análise transversal

Estudo/autor População Desenho/inscrição Nível de 
TSH (µU/mL)

Determinação 
de eventos Resultados

Cappola 2006
(Cardiovascular Health 
Study, EUA)

3.233 idosos (idade 
média: 72,7 anos)

Estudo prospectivo de coorte 
de base populacional 0,45 – 4,5 ECG

Sem diferença na prevalência 
de FA entre os grupos HiperTS e 

eutireoidismo (8,5% vs. 5,2%. p > 0,05)

Análise longitudinal

Nanchen 2012
(PROSPER Trial, Países 
Baixos, Escócia e Irlanda)

5.316 idosos (idade 
média: 75 anos)

Estudo prospectivo de coorte;
pacientes ambulatoriais dos 

centros de pesquisa
0,45 - 4,5 ECG

Sem diferença na incidência de FA 
entre os grupos HipoTS, HiperTS e 
eutireoidismo em acompanhamento 

de 3,5 anos

Achados discordantes

Análise transversal

Auer 2001 (Áustria) 23.838 pacientes 
(mediana: 67,9 anos)

Transversal
Pacientes internados 0,4 – 4,0 ECG

Maior prevalência de FA em HiperTS 
(12,7% vs. 2,3%. OR ajustado 2,8 

IC 95% 1,3-5,8)

Gammage 2007 (Inglaterra) 5.860 idosos 
(mediana: 72 anos)

Transversal; Cuidados de 
saúde primários 0,4 – 5,5 ECG

Maior prevalência de FA em HiperTS 
(9,5% vs. 4,7%. OR ajustado 1,89 

IC 95% 1,01-3,57)

Vadiveloo 2011 
(TEARS, Escócia)

2.004 casos (idade 
média 66,5 anos) e 

10.111 controles

Retrospectivo; Registro de 
saúde de Tayside 0,4 - 4,0 ECG/Holter Maior frequência de arritmia em 

HiperTS (2,7% vs. 1,4%. p < 0,001)

TSH: hormônio estimulante da tireoide; ECG: eletrocardiograma; HiperTS: hipertireoidismo subclínico; HipoTS: hipotireoidismo subclínico; FA: fibrilação atrial.

a frequência de FA e flutter foi baixa (1,32%) entre os idosos 
deste estudo.

A maioria dos estudos longitudinais, 9,12,17,33-35 mas não 
todos,36 encontrou uma associação entre FA e HiperTS. 
Entretanto, tal associação apresenta-se diferentemente entre 
estudos transversais. Curiosamente, nenhum participante 
com HiperTS no presente estudo manifestou FA/flutter atrial. 
Assim como neste estudo, Cappola et al. não apresentaram 
associação entre FA e DTS na avaliação inicial de uma coorte 
comunitária de 2.639 idosos (idade média de 72,7 anos).9 Em 
contraste, Auer et al. revisaram os dados de 23.838 indivíduos 
admitidos em um hospital na Áustria e encontraram uma 
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taxa de prevalência de 12,7% para FA entre os 613 pacientes 
(idade média de 67,9 anos) com HiperTS (OR ajustado 2,8; 
IC 95% 1,3-5,8), mas os testes não foram realizados em um 
único laboratório. 15 Em um estudo de Gammage et al., a 
prevalência de FA foi de 9,5% entre indivíduos com HiperTS 
em uma coorte de 5.860 pacientes de cuidados primários 
com idade mediana de 72 anos (OR ajustado, 1,89; IC 95% 
1,01-3,57), entretanto, os níveis de TSH adotados para definir 
o eutireoidismo eram mais elevados (5,5 μU/mL).16

A prevalência de extra-sístoles no presente estudo também 
foi baixa (0,66% para ESV e 0,13% para EV), comparada à 
prevalência de EV no estudo HCHS/SOL (0,98% em homens 
e 0,53% em mulheres).29 Em geral, as taxas de prevalência das 
outras arritmias foram semelhantes às encontradas nos estudos 
supracitados. Nenhuma associação foi observada entre ESV ou EV 
e TDS, e não foram detectadas diferenças nas médias de FC entre 
os grupos do presente estudo. Vadiveloo et al. demonstraram, nos 
dados de linha de base, uma maior prevalência de arritmias entre 
os participantes com HiperTS (2,7% vs. 1,4%, p < 0,001), embora 
houvesse uma maior frequência de doença cardiovascular 
preexistente em sua coorte.17

No presente estudo, foram identificadas medianas mais 
elevadas de T4L em participantes com taquicardia, embora 
ainda dentro dos limites da normalidade, o que poderia ser 
explicado pelo efeito fisiológico do hormônio tireoidiano 
no cronotropismo cardíaco.37 Gammage et al. encontraram 
resultados semelhantes, com uma correlação positiva e direta 
entre os níveis de T4L e uma taquiarritmia (FA) em seu estudo 
transversal.16 Surpreendentemente, as maiores medianas de 
TSH também foram associadas à taquicardia após ajuste para 
potenciais fatores de confusão, embora o provável mecanismo 
desta associação seja desconhecido.

Pode-se especular que a DTS pode resultar em maiores 
repercussões eletrocardiográficas apenas em populações 
específicas com comorbidades mais graves. Na população 
do ELSA, a média de idade mais baixa (51 anos) e a menor 
prevalência de comorbidades do que nas populações 
recrutadas em serviços de cardiologia ou emergência podem 
explicar as discrepâncias em relação aos estudos anteriores, 
as quais também podem ser devidas aos diferentes limiares 
de TSH utilizados para definir o HipoTS (4,5 a 5,5 μU/mL 
vs. 4,0 μU/mL).9,12,16 Os achados dos estudos mais relevantes 
relatando resultados concordantes ou discordantes com os do 
presente estudo estão resumidos na Tabela 5.

Em consonância com estudos anteriores,1,2,13 o HipoTS 
mostrou-se mais frequente do que o HiperTS no presente 
estudo (5,23% vs. 1,45%). Conforme esperado, o HipoTS 
mostrou-se mais frequente com o aumento da idade, sexo 
feminino, IMC mais alto e cor da pele branca. Em contraste, 
o HipoTS foi negativamente associado à cor da pele negra e 
ao status de ‘fumante atual’.1,2,6 O HiperTS apresentou uma 
associação positiva e independente com o aumento da idade, 
sexo feminino e cor da pele negra, o que também é consistente 
com estudos de base populacional.3,6

Os pontos fortes do presente estudo foram as grandes 
amostras multicêntricas, o rigor metodológico no recrutamento 
e coleta de dados, e a análise centralizada dos testes laboratoriais 
e ECGs. A coorte era composta por voluntários, majoritariamente 
indivíduos de meia-idade, recrutados fora do hospital e avaliados 

na ausência de qualquer doença aguda, o que provavelmente 
excluía doenças não-tireoidianas. As limitações deste estudo 
incluem as seguintes: o TSH foi medido apenas uma vez; as 
concentrações de T4L foram medidas apenas para aqueles 
participantes com níveis anormais de TSH, e um único ECG 
foi utilizado para o diagnóstico de arritmias; e não havia outros 
dados laboratoriais, clínicos ou ecográficos disponíveis para 
avaliar se as anormalidades dos testes laboratoriais realmente 
correspondem a DTS. Essa limitação deve ser levada em conta, 
especialmente considerando-se as medianas de TSH que 
indicaram DTS leve. Nem todos os ECGs estavam disponíveis 
para análise, porém, a idade média dos participantes cujos ECGs 
foram analisados era maior que a da amostra total, o que pode 
efetivamente superestimar a prevalência geral de arritmias, e 
também corrobora a falta de associação com DTS. Somente 
33 dos participantes apresentaram TSH > 10 μU/mL (4,73% 
de HipoTS) enquanto 35 apresentaram TSH < 0,1 μU/mL  
(18,13% de HiperTS). Além disso, algumas anormalidades 
verificadas no ECG foram bastante incomuns, como distúrbios de 
ritmo, com uma prevalência de menos de 1%. Portanto, o poder 
estatístico para identificar associações entre esses subgrupos 
e alterações de ritmo e condução pode ter sido insuficiente. 
Uma avaliação longitudinal é necessária para determinar a 
incidência de arritmias, bem como seu risco relativo para cada 
um dos grupos de DTS.

Conclusão
O presente estudo fornece evidências contrárias à 

associação entre alterações eletrocardiográficas e DTS em uma 
população não-idosa aparentemente saudável. Entretanto, 
dadas as limitações inerentes a uma análise transversal, a falta 
dessa associação não pode ser definitivamente excluída neste 
momento, e uma avaliação longitudinal se faz necessária.
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O Brasil carece de grandes estudos de coorte com análises 
de incidências e prevalências de doenças em todas as áreas. 
Nesse contexto, o estudo ELSA-Brasil foi um grande marco 
para a avaliação principalmente de doenças cardiovasculares 
dentro do país. Esse estudo apresentado vem de maneira 
muita detalhada expor fatos relevantes à ocorrência ou não 
de manifestações eletrocardiográficas arritmogênicas em 
pacientes com distúrbios hormonais de tireoide subclínicos. 
Trata-se de tema extremamente relevante, com plausibilidade 
biológica e que gera inúmeras incertezas frente ao paciente.1

O estudo apresentou uma casuística relevante com 
13.341 pacientes no total, sendo a média de 51 anos 
de idade. Em todos os pacientes a coleta de dados, 
especificações eletrocardiográficas e exames laboratoriais 
foram protocoladas de acordo com especificações 
pré-determinadas e uniformes. Além disso, de forma 
abrangente, foram avaliadas desde arritmias supostamente 
mais frequentes em distúrbios tireoidianos como fibrilação 
atrial, até mesmo frequência cardíaca basal, presença de 
extrassístoles e intervalos de condução.1

Por outro lado, observou-se uma desproporção relevante 
entre pacientes com alterações de níveis hormonais em 
comparação a aqueles sem alterações (6,68% vs. 93,32%), 
o que de certa forma prejudica a análise dos dados. Além 
disso, a média de idade dos pacientes envolvidos foi a 
menor de todos os estudos já realizados com características 
semelhantes.1 Apesar de incluir pacientes idosos, a 
porcentagem foi pequena, o que pode talvez explicar a 
pequena taxa de arritmias cardíacas na amostra estudada. 
Por último, os níveis séricos de T4 livre foram semelhantes 
entre os grupos. Dessa forma, com as taxas de hormônios 

circulantes muito similares, é de se especular que os índices 
de eventos arritmogênicos não fossem diferentes entre si.1

Conforme citado no artigo, o maior estudo já publicado 
com características semelhantes possuía 23.838 pacientes e 
observou maior incidência de fibrilação atrial em pacientes 
com hipertiroidismo subclínico. No entanto, foi um estudo 
transversal e que incluiu pacientes internados por outras 
comorbidades, fator este que interfere na ocorrência de 
eventos e que não pode ser diretamente comparado a estudos 
com acompanhamento ambulatorial.2 Nos outros estudos, 
os únicos trabalhos prospectivos apresentaram resultados 
semelhantes ao estudo ELSA-Brasil, sendo realizados em 
ambiente ambulatorial, com total de mais de 8.500 pacientes 
incluídos e não mostraram diferenças na incidência de 
fibrilação atrial entre os grupos.3,4 Cabe ressaltar que a análise 
completa de dados eletrocardiográficos foi única no estudo 
ELSA-Brasil, o que torna o mesmo relevante na área e com 
informações originais ao assunto.1

Revisão recente publicada por Razvi et al.5 ressaltou o fato 
de que existe pouca evidência da correlação entre fibrilação 
atrial e hipertireoidismo subclínico e que em pacientes com 
menos de 65 anos e TSH entre 0,39 e 0,10 mUI/L não existe 
indicação de tratamento voltada à preocupação quanto às 
arritmias cardíacas.5

Em uma linha semelhante, em síndromes coronarianas 
agudas, estudo recente estudou uma amostra de 505 pacientes 
no Brasil e constatou que valores mais elevados de 
TSH (>  4  mUI/L) no momento da apresentação clínica 
apresentaram correlação significativa com a ocorrência de 
sangramentos e choque cardiogênico. No entanto, seguindo 
a mesma tendência de outros estudos, não houve correlação 
com a incidência de arritmias cardíacas durante a internação 
e os valores de TSH.6

Dessa forma, devido às intensas discordâncias entre 
diferentes estudos e populações quanto à ocorrência de 
arritmias cardíacas em forma subclínicas de distúrbios de 
tireoide, esse estudo isoladamente não é capaz de sugerir 
mudanças na conduta clínica, mas contribui de forma 
significativa para o crescimento das evidências, reforçando o 
lado negativo das interações.
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Resumo

Fundamento: As infecções de sítio cirúrgico (ISC) estão entre as mais prevalentes nas instituições de saúde, atribuindo um 
risco de morte, variando de 33 a 77%, sendo associado a um aumento de 2 a 11 vezes para o desfecho de óbito. Os pacientes 
submetidos à cirurgia cardíaca são mais suscetíveis às ISC´s, correspondendo entre as taxas de ISC´s de 3,5% a 21%, e a taxa 
de mortalidade atribuível a estas causas chegam a 25%. A prevenção de infecção de sítio cirúrgico em cirurgia cardíaca está 
baseada em medidas preventivas conhecidas como “bundle”, focados nos fatores de risco modificáveis.

Objetivos: O objetivo deste estudo foi identificar os fatores de risco para ISC´s em cirurgia cardíaca limpa.

Métodos: Realizou-se um estudo retrospectivo de Coorte analisando 1846 prontuários de pacientes submetidos à 
cirurgia cardíaca limpa. Foi utilizado o teste exato de Fischer para a comparação bivariada e regressão de Poisson para 
análise independente de risco para infecção de sítio cirúrgico. Foi considerado o nível de significância p < 0,05.

Resultados: O resultado do estudo compreendeu a uma análise multivariada, e as variáveis que se associaram com 
o diagnóstico de infecção de sítio cirúrgico foram: índice de risco cirúrgico (OR 2,575 IC 1,224-5,416), obesidade 
(OR 2,068 IC 1,457-2,936), diabete mellitus (OR 1,678 1,168-2,409); nível de glicemia (OR 1,004 IC 1,001-1,007).

Conclusões: Foi evidenciado no estudo que a adesão completa ao “bundle” não se associou com a redução do risco de 
infecções cirúrgicas. Entretanto, foi identificado que o fato de ter diabetes mellitus, a obesidade e a avaliação através do 
índice de risco cirúrgico aumentam a associação e consequentemente ao risco de ISC em cirurgia cardíaca. (Arq Bras Cardiol. 
2019; 112(6):769-774)

Palavras-chave: Procedimentos Cirúrgicos Cardíacos; Adulto; Fatores de Risco; Pacotes de Assistência ao Paciente; 
Anti‑Infecciosos; Infecção da Ferida Cirúrgica; Infecção Hospitalar.

Abstract
Background: Surgical site infections (SSI) are among the most prevalent infections in healthcare institutions, attributing a risk of death which 
varies from 33% to 77% and a 2- to 11-fold increase in risk of death. Patients submitted to cardiac surgery are more susceptible to SSI, 
accounting for 3.5% to 21% of SSI. The mortality rate attributable to these causes is as high as 25%. Prevention of SSI in cardiac surgery is based 
on a bundle of preventive measures, which focus on modifiable risks.

Objective: The objective of this study was to identify SSI risk factors in clean cardiac surgery.

Methods: A retrospective cohort study analyzed 1,846 medical records from patients who underwent clean cardiac surgery. Fisher’s exact test was 
used for bivariate comparison, and Poisson regression was used for independent analysis of SSI risk, considering a significance level of p < 0.05.

Results: The results of the study comprised a multivariate analysis. The variables that were associated with the diagnosis of SSI were: surgical 
risk index (OR: 2.575; CI: 1.224–5.416), obesity (OR: 2.068; CI: 1.457–2.936), diabetes mellitus (OR: 1,678; CI: 1.168–2.409), and blood 
glucose level (OR: 1.004; CI: 1.001–1.007).

Conclusions: This study evidenced that complete adherence to the bundle was not associated with a reduction in the risk of surgical infections. 
Diabetes mellitus, obesity, and surgical risk index assessment were, however, identified to increase association and consequently risk of SSI in 
cardiac surgery. (Arq Bras Cardiol. 2019; 112(6):769-774)

Keywords: Cardiac Surgical Procedures; Adult; Risk Factors/prevention and control; Patient Care Bundles; Anti-Infective Agents; Surgical Wound 
Infection; Cross Infection.
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Introdução
As infecções relacionadas à assistência à saúde (IRAS) são 

definidas como toda infecção que ocorre no paciente durante 
o processo de atendimento em algum estabelecimento de 
saúde, no período de 48 a 72 horas do primeiro contato com o 
sistema de saúde. As taxas de infecções são maiores em países 
em desenvolvimento e em unidades de terapia intensiva.1,2

As infecções de sitio cirúrgico (ISC) estão entre as mais 
prevalentes nas instituições de saúde. No ano de 2011 nos 
EUA, as ISC acometeram em média 157.500 mil pacientes. 
O risco de morte atribuível a este tipo de infecção é alto, 
variando de 33 a 77%, sendo associado a um aumento de 
2 a 11 vezes para o desfecho de óbito.3

Os pacientes submetidos à cirurgia cardíaca são 
particularmente suscetíveis a infecções hospitalares e as ISC, 
acarretando intervenções e custos adicionais à instituição de 
saúde. As taxas de infecção de sítio cirúrgico podem variar 
de 3,5% a 21%, e a taxa de mortalidade pelas mesmas causas 
pode chegar a 25%.4,5

Vários fatores de risco estão associados às ISC em cirurgia 
cardíaca, entre eles: idade, estado nutricional, diabetes 
mellitus, tabagismo, obesidade, infecções coexistentes em 
outro sítio, tempo de permanência no pré-operatório, preparo 
da pele, ventilação mecânica, quebra de técnicas assépticas, 
a inadequação da higiene das mãos, distrações no campo 
operatório, número de abertura de portas, ou outros fatores 
relacionados ao ambiente.6

Medidas preventivas “bundle” aplicadas aos procedimentos 
cirúrgicos têm sido efetivos na redução das taxas de infecção. 
Dentre elas: o uso de antibiótico profilático até 1 hora antes da 
incisão, e a suspensão do antibiótico até 48 horas de cirurgia 
cardíaca, remoção dos pelos no período pré-operatório 
imediato, temperatura até 36,5ºC no intra‑operatório 
e o controle glicêmico no pós-operatório imediato e 
estendendo‑se após 48 horas do procedimento.7

O objetivo deste estudo foi identificar fatores de risco para 
ISC em grandes procedimentos de cirurgia cardíaca limpa em 
um centro de referência em cardiologia.

Métodos
Trata-se de um estudo retrospectivo de Coorte, realizado 

no Instituto de Cardiologia, um hospital de 250 leitos para 
pacientes de cardiologia no sul do Brasil. O estudo avaliou 
pacientes submetidos a grandes procedimentos cirúrgicos com 
e sem a utilização da circulação extracorpórea no período entre 
Janeiro de 2013 a Dezembro de 2014. Foram incluídas todas 
as cirurgias de grande porte em adultos (maiores de 18 anos). 
Foram excluídos pacientes pediátricos, dados incompletos 
no prontuário, pacientes com óbito no pré, intra e/ou no 
pós‑operatório imediato e internações com menos de 48 horas.

O diagnóstico epidemiológico das infecções seguiu os 
critérios do Centro de Controle de Doenças americano (CDC). 
As infecções foram classificadas conforme o nível superficial, 
profundo ou órgão-espaço. Desde o ano de 2003 é utilizado 
um protocolo de prevenção de ISC na instituição.

O “bundle” de medidas preventivas da instituição inclui 
6 itens de execução entre os períodos pré e pós-operatórios. 
Entre eles inclui-se: banho pré-operatório com clorexidina 

2%, 24 horas antes do procedimento; tricotomia com 
tricotomizador elétrico, até duas horas antes do início da 
cirurgia; normotermia, manutenção da temperatura maior 
ou igual a 36ºC, no pós-operatório imediato; glicemia 
menor que 200 mg/dl mensurado às 06 horas do primeiro 
dia pós operatório; antibioticoprofilaxia cirúrgica, infundida 
na indução anestésica em até 60 minutos antes da incisão; 
e dose adicional se o procedimento durar mais de 4 horas e 
tempo máximo de uso por 24-48 horas.

Foi considerado como escore de risco o A.S.A. que segue 
os padrões da Sociedade Americana de Anestesiologia e o 
Índice de Risco de Infecção Cirúrgica (IRIC).

Para coleta de dados foi utilizado sistema de informações do 
Serviço de Controle de Infecção Hospitalar (SCIH). Além disso, 
foi revisado o prontuário dos pacientes no Serviço de Arquivo 
Médico e Estatística (SAME). A revisão dos prontuários foi 
realizada no segundo semestre de 2015.

Análises estatísticas
Para o cálculo amostral foi considerado as taxas de infecção 

dos períodos entre 2003 a 2012. Considerando um número 
de 900 procedimentos cirúrgicos ano no hospital e uma taxa 
média de ISC de 3,23%, no período de 2003 até 2012 e, que 
pelo menos a aplicação de um “bundle” de prevenção reduza 
as taxas de infecção em 60%.8 Calculou-se uma amostra de 
1846  prontuários de pacientes, com um erro alfa de 5%, 
beta de 20%.

O teste exato de Fischer foi utilizado para a comparação 
bivariada. Na análise multivariada foi utilizada regressão 
de Poisson e incluídas variáveis com p < 0,20 na análise 
bivariada.9 Foi considerado o nível de significância p < 0,05.

Os dados coletados foram codificados e digitados em uma 
tabela do programa Microsoft Office Excel 2007 criando um 
banco de dados, após as análises complementares foram 
realizadas utilizando o programa SPSS versão 18.0.

O estudo foi aprovado pelo comitê de ética em pesquisa 
do Instituto Cardiologia – Fundação Universitária Cardiologia, 
no dia 17 de setembro de 2014, sob o número de registro 
4997/14, sendo credenciado junto à CONEP, e em anexo o 
Termo de Confiabilidade para Utilização de Dados.

Resultados
Mil oitocentos e quarenta e seis prontuários de pacientes 

submetidos a procedimentos cirúrgicos de grande porte 
foram analisados, destes, 138 foram excluídos da pesquisa. 
Ainda destes, 23 eram pacientes pediátricos, 85 óbitos ou 
internações com menos de 48 horas e 30 prontuários com dados 
incompletos, não atendendo os critérios de inclusão do estudo. 
No periodo estudado foram incluídos um total de 1846 grandes 
procedimentos cirúrgicos cardíacos, de 1708 pacientes.

Cento e quarenta e dois (8,3%) procedimentos 
desenvolveram infecção de sitio cirúrgico. Destes 48,0% 
(n = 69) foram infecção de sitio torácico (13,3% incisional 
superficial; 24,5% incisional profunda; 11,2% órgão-espaço); 
40,6% (n  =  58) foram de infecção safena; 7,7% (n  =  9) 
foram de sitio torácico e infecção de safena; e 3,0% (n = 4) 
foram endocardite. Um em cada quatro procedimentos de 
transplantes cardíacos infectaram.
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Tabela 1 – Dados sóciodemográficos associados à infecção de sítio cirúrgico

ISC (N/%) Sem infecção (N/%) Total (N)

Sexo masculino 92 (64,8%) 1057 (67,9%) 1149

Tipo de procedimento

– Revascularização do miocárdio 85 (8,4%) 923 (91,6%) 1008

– Substituição valvar 49 (34,5%) 545 (35,0%) 594

– Dissecção de aorta 8 (5,6%) 88 (5,7%) 96

Hipertensão 133 (94,3%) 1345 (87,2%) 1478

Tabagismo 63 (44,7%) 620 (40,2%) 683

Diabetes mellitus 75 (53,2%) 484 (31,4%) 559

Dislipidemia 58 (41,1%) 504 (32,7%) 562

Obesidade 38 (27,1%) 169 (11,0%%) 207

DPOC 7 (5,0%) 70 (4,5%) 77

Insuficiência Renal 9 (6,3%) 84 (5,4%) 93

Atendimento pelo SUS 112 (78,9%) 1061 (68,2%) 1173

A.S.A III 111 (78,2%) 1282 (82,4%) 1393

“Bundle” do uso de antibiótico adequado 33 (23,2%) 332 (21,4%) 365

“Bundle” Total de adequação completo 6 (4,3%) 61 (3,9%) 67

Óbito 11 (7,7%) 165 (10,6%) 176

ISC: infecções de sítio cirúrgico; DPOC: doença pulmonar obstrutiva crônica; SUS: Sistema Único de Saúde.

Os dados sóciodemográficos dos pacientes que 
apresentaram infecção e sem infecção de sítio cirúrgico estão 
descritos na Tabela 1.

Na análise bivariada as variáveis que se correlacionaram 
com infecção de sítio cirúrgico foram: hipertensão arterial 
(p  =  0,01), diabete mellitus (p  =  0,001), dislipidemia 
(p = 0,05), obesidade (p = 0,001), glicemia maior ou igual 
a 200 mg/dl (p = 0,03), tipo de internação SUS ou convênio 
(p = 0,008), índice de risco cirúrgico (p = 0,001). Na análise 
multivariada as variáveis que se associaram com o diagnóstico 
de infecção de sítio cirúrgico foram: índice de risco cirúrgico, 
obesidade, diabete mellitus e nível de glicemia (Tabela 2).

Discussão
A taxa de infecção de sítio cirúrgico em nosso estudo 

foi de 8,3%. Nos países desenvolvidos a taxa de infecção 
de sitio cirúrgico variam de 1,2-5,2%. Enquanto que 
em países em desenvolvimento esta taxa pode chegar a 
11,8%. Índice superior às taxas de infecção geral em países 
desenvolvidos que variam de 1,2 a 5,2%, mas abaixo das 
taxas de países em desenvolvimento (11,8%).3

As ISC pós cirurgia cardíaca em países em desenvolvimento 
podem variar de 3,5% a 21,0%.4,5

Diabetes mellitus, nível de glicemia, obesidade e índice 
de risco cirúrgico são fatores associados com ISC, conforme 
o último relatório mundial da Organização Mundial da Saúde 
(OMS, 2016) que reforça estes fatores em relação aos riscos 
que afetam as IRAS.3

Os fatores de risco para as ISC são complexos, e a prevenção 
requer a integração de uma série de medidas antes, durante e 

depois da cirurgia. A prevenção é o principal foco do Institute 
for Healthcare Improvement (IHI) e do Projeto de Melhoria 
do Cuidado (SCIP) realizados nos EUA, onde recomendam 
um pacote de medidas preventivas para serem realizadas.10 
Estas  medidas chamadas de “bundle” são realizadas em 
conjunto para obtermos melhores resultados do que quando 
aplicadas individualmente. Os “bundles” de prevenção de 
infecção de sitio cirúrgico em cirurgia cardíaca, envolvem o uso 
profilático de antibióticos no pré e pós-operatório imediato (até 
48 horas da incisão); controle do nível glicêmico no primeiro e 
segundo pós-operatório; contorle de temperatura e oxigenação; 
e descoloniação dos pacientes com mupirocina intra-nasal e 
banho com clorexidina no pré-operatório.3,7,10

Em nosso estudo, a adequação ao protocolo de profilaxia 
cirúrgica não se associou com redução das taxas de infecção 
de sitio cirúrgico. Estudos em procedimentos cirúrgicos 
indicam que o uso de antimicrobianos em até 60 minutos 
do início do procedimento tem se associado com a redução 
das taxas de infecção.3,11,12

Em nosso estudo, 96% dos pacientes fizeram uso de uma 
cefalosporina de primeira geração ou uma cefalosporina 
de segunda geração. Meta análise evidenciou que o uso de 
cefuroxima como profilaxia de cirurgia cardíaca, demonstrou uma 
melhor proteção contra infecções respiratórias no pré‑operatório 
imediato. Apesar de o nosso estudo não ter avaliado este tipo 
de desfecho, não houve diferença na comparação de cefazolina 
(protocolo institucional vigente antes de maio de 2014) e 
cefuroxima (recomendação da instituição após junho de 2014) 
para a infecção de sitio cirúrgico – dado não demonstrado.

O “bundle” de prevenção utilizado em nossa instituição de 
pesquisa incluiu seis medidas preventivas. A adesão completa 
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Tabela 2 – Análise Multivariada. Regressão de Poisson

Fator de Risco Razão de Chances (OR) Intervalo de Confiança (IC) p

Índice de Risco Cirúrgico 2,575 1,224-5416 0,013

SUS x Convênio 1,473 0,974-2,229 0,067

Hipertensão arterial sistêmica 1,770 0,877-3,573 0,111

Diabete mellitus 1,678 1,168-2,409 0,005

Dislipidemia 1,083 0,777-1,510 0,637

Obesidade 2,068 1,457-2,936 < 0,001

Glicemia adequada (< 200 mg/dl) 1,077 0,724-1,601 0,715

Nível de Glicemia 1,004 1,001-1,007 0,007

SUS: Sistema Único de Saúde.

ao “bundle” não se associou com redução do risco de infecções 
cirúrgicas. Em relação ao “bundle” de medidas do CDC, onde 
este estabelece medidas preventivas no que acerca o período 
perioperatório, estas sendo: a antibióticoprofilaxia nos períodos, 
pré, trans e pós operatório; a realização de tricotomia quando 
necessário, e sem o uso de lâminas; a realização dos cuidados 
com nível de glicemia no período pré e pós operatório; a 
normoterapia no que tange o perioperatório; a otimização 
de oxigenação tecidual; a preparação da pele com soluções 
alcoólicas; e por fim a utilização da Lista de Verificação de 
Segurança Cirúrgica.3

 O nível de glicemia isoladamente se associou com redução 
do risco de infecção cirúrgica, apesar disso, níveis dicotomizados 
abaixo de 200 mg/dl não se associaram com redução das 
taxas de infecção. Diversos estudos têm associado o nível de 
glicemia com o risco de infecção cirúrgica em cirurgia cardíaca. 
Existem evidências recentes de que com o rigoroso controle 
glicêmico (níveis menores que 180 mg/dl) pode se reduzir as 
taxas de ISC em pacientes que se submetem a procedimentos 
cirúrgicos.3 Além disso, confirmando achado do nosso estudo 
o diagnóstico de diabetes mellitus, independente no nível de 
glicemia, aumenta o risco de ISC em cirurgia cardíaca. O Projeto 
de Melhoria do Cuidado Cirúrgico (SCIP), que foi desenvolvido 
em 2003 como uma parceria de qualidade nacional de 
organizações comprometidas com a melhoria da segurança 
da assistência cirúrgica através da redução de complicações 
pós‑operatórias, desenvolveu uma medida de núcleo para 
manter a glicose no sangue em um nível ≤  180mg/dL  
durante o período peri‑operatório e pós-operatório com base 
em evidências de diminuição de ISC em cirurgia cardíaca.10,13,14  
A Sociedade Americana de Epidemiologia Hospitalar (SHEA) 
e a Sociedade Americana de Doenças (IDSA) também 
recomendam uma meta de ≤  180 mg/dL de glicemia no 
período pós‑operatório imediato. Demonstrando que mantendo 
os níveis de glicemia a partir de 150 mg/dL a ≤ 180mg/dL há 
uma redução do risco de infecção de sítio cirúrgico em cirurgia 
cardíaca.7,15 Em um estudo controlado randomizado, com 
um protocolo de insulina intravenosa utilizado para manter 
a glicemia ≤ 150 mg/dL, em 5510 pacientes submetidos a 
cirurgia cardíaca e com patologia de base de Diabetes Mellitus, 
demonstrou que a utilização deste protocolo é seguro e levou a 
uma redução de 77% das infecções do sítio cirúrgico.16

Obesidade é um fator de risco para infecção de sitio 
cirúrgico em cirurgia cardíaca, colo-retal, ortopédica, 
cesarianas e cirurgia geral, pois o procedimento torna-se mais 
complexo e aumenta o tempo de permanencia cirúrgico, 
causando hipoxia tecidual, e hiperglicemia relacionada com 
a resistência a insulina do paciente obeso, contribuindo para 
o risco em ISC. Pacientes obesos tem maior risco de adquirir 
infecções, principalmente quando expostos a procedimentos 
cirúrgicos e internação em unidades de terapia intensiva.17-19 
Em um estudo nos EUA avaliou que pacientes cirurgicos 
obesos tem 4,7 vezes maior chance de risco de infecção e 
pacientes com obesidade mórbida apresentavam 6 vezes mais 
risco de infecção em comparação com pacientes de peso 
normal.19 Ainda, estudo recente acompanhou 33.936  mil 
pacientes após cirurgia de revascularização do miocardio, e 
mostrou que os fatores que determinaram de alto risco de 
infecção cirúrgica incluíram mulheres, obesidade, reoperações 
não planejadas e pacientes que permaneceram mais tempo 
internados.20 Em nosso estudo o risco de infecção relacionado 
à obesidade foi de 2 vezes maior.

O índice de risco cirúrgico é um bom preditor de risco em 
cirurgias. Em um estudo, o uso do IRIC contribuiu para estratificar 
as taxas de incidências de ISC em cirurgia cardiaca. Neste estudo 
a incidência de mediastinite foi de 0% quando o paciente teve 
uma pontuação de zero; 1,2%, o escore era de 1; e 2,3% quando 
era 2.21,22 Nosso estudo demonstrou que em cirurgias limpas, o 
componente relacionado às patologias de base e estado físico 
do paciente (ASA) e o tempo de procedimento, mensurado pelo 
IRIC foi associado a um risco maior de infecção.

Embora a obesidade e a diabetes mellitus sejam fatores 
não modificáveis na maioria das vezes, estas patologias 
podem sinalizar riscos maiores em que o profissional de 
saúde possa assumir um maior cuidado com o paciente, 
como por exemplo, cuidado estrito com a técnica cirúrgica, 
redução do espaço morto, circulação tecidual, cuidados 
no pós-operatório.

Nosso estudo tem limitações. É um estudo retrospectivo a 
partir de um único centro de cardiologia. Embora tenhamos 
usado a avaliação de estado fisico do paciente e seus 
fatores de risco (ASA) e os riscos do procedimento (tempo 
de permanencia cirurgica), não incluímos na análise final 
alguns fatores de risco, tais como: antisepsia da pele do 
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paciente (pré‑operatório), habilidades da equipe cirúrgica 
e comportamente dos profissionais da assistência no teatro 
operatório (intra-operatório), práticas material de esterilização 
cirúrgica, e outros fatores de risco relacionados a infecção 
como uso de procedimentos invasivos no pós-operatório 
como cateteres, sondas, ventilação mecânica.

Conclusão
Obesidade, diabetes e nível de glicemia foram fatores 

independentes que se associaram com ISC em pacientes 
submetidos a grandes procedimentos cirúrgicos cardíacos.  
O índice de risco cirúrgico foi um bom escore preditor para 
ISC em cirurgia cardíaca. Profiláxia cirúrgica com antibióticos 
ou adesão ao “bundle” de prevenção de infecção em cirurgia 
cardíaca não foram associados com a diminuição de risco de ISC.
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Resumo
Fundamento: A doença cardiovascular (DCV) é a principal causa de morte em todo o mundo. A atividade física (AF) e 
uma dieta adequada, quando adotadas na infância e na adolescência, podem reduzir a carga da DCV na fase adulta. 
O projeto “Ginásio Experimental Olímpico (GEO)” foi implementado para aumentar os níveis de AF dos estudantes 
por meio de AF regular e hábitos alimentares saudáveis.
Objetivos: estimar e comparar a prevalência dos fatores de risco para DCV em GEOs versus escolas regulares (ERs), e 
avaliar associações entre o meio escolar e os fatores de risco cardiovascular.
Métodos: Neste estudo transversal que incluiu um grupo de comparação, estudantes com idade entre 12 e 13 anos de 
três GEOs (n = 719) e três ERs (n = 394) foram avaliados após um ano de participação no programa para estimar a 
prevalência de sobrepeso, pré-hipertensão/hipertensão, e de glicemia e perfil lipídico alterados. Um α de 0,05 foi usado 
para inferências estatísticas.
Resultados: Estudantes de ERs apresentaram maior chance de serem hipertensos (OR 1,86; 1,36–2,54) e apresentarem 
sobrepeso (OR 1,49; 1,13–1,98) que estudantes de GEOs. A glicemia não estava alterada na maioria dos casos, 
independentemente do tipo da escola, e não houve diferenças quanto ao perfil lipídico. Na análise de sensibilidade 
estratificada por gênero, estudantes do sexo feminino das ERs apresentaram maior probabilidade de apresentarem 
índice de massa corporal elevado que os do sexo masculino.
Conclusão: A exposição dos adolescentes às políticas adotadas pelos GEOs associou-se positivamente com uma importante 
redução nos fatores de risco para DCV, incluindo hipertensão e sobrepeso. (Arq Bras Cardiol. 2019; 112(6):775-781)
Palavras-chave: Doenças Cardiovasculares/mortalidade; Hipertensão; Sobrepeso; Dislipidemias; Exercício; Estilo de 
Vida; Criança; Adolescente; Dieta.

Abstract
Background: Cardiovascular disease (CVD) is the leading cause of death worldwide. Physical activity (PA) and appropriate diet, if adopted in 
childhood and adolescence, may reduce the CVD burden in later life. The Olympic Experimental Gymnasium (OEG) project was implemented 
to increase the PA levels of students by means of regular physical exercise and healthy eating habits.
Objectives: To estimate and compare the prevalence of CVD risk factors in OEG schools versus regular schools (RSch) and to examine associations 
between the school environment and CVD risk factors.
Methods: In this cross-sectional study with a comparator group, adolescents aged 12-13 years attending three OEG schools (n = 719) and three 
RSch (n = 394) were evaluated after one year of the ongoing program to estimate the prevalence of overweight, pre-hypertension/hypertension, 
altered glycemia, and lipid profile. An α level of 0.05 was set for statistical analysis.
Results: RSch students had higher odds to have high blood pressure (OR 1.86, 1.36–2.54) and to be overweight (OR 1.49, 1.13–1.98) than OEG 
students. Glucose levels were not altered in most cases regardless of school type, and no differences were found in lipid profile. In the sensitivity 
analysis stratified by gender, girls from RSch were more likely to have high body mass index than boys.
Conclusions: Exposure of adolescents to the OEG policies was positively associated with an important reduction in CVD risk factors, including 
high blood pressure and overweight. (Arq Bras Cardiol. 2019; 112(6):775-781)
Keywords: Cardiovascular Diseases/mortality; Hypertension; Overweight; Dyslipidemias; Exercise; Life Style; Child; Adolescent; Diet.
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Introdução
O número de mortes atribuídas ao sedentarismo pode 

atingir valores próximos a cinco milhões de pessoas no 
mundo.1 Entre os adolescentes, a prevalência de um estilo 
de vida sedentário também é alta. O Estudo dos Riscos 
Cardiovasculares em Adolescentes (ERICA) encontrou uma 
frequência de 54% de sedentarismo, o qual foi ainda mais 
prevalente entre as adolescentes do sexo feminino.2 O mesmo 
estudo, ao considerar cerca de 37 mil indivíduos, relatou que 
níveis maiores de atividade física (AF) associaram de maneira 
independente com risco cardiovascular e com tempo de 
inatividade física. Um dado interessante foi que os níveis de 
AF parecem não mudar a associação entre índice de massa 
corporal (IMC) e risco cardiovascular.3

Padrões de estilo de vida relacionados a hábitos alimentares 
e práticas de AF estabelecidos no meio escolar podem ter 
consequências potenciais na vida adulta. Existem evidências 
de que a aterosclerose se inicia em fases precoces da vida, 
evoluindo lenta e progressivamente até idades avançadas.4 
Scherr et al.,5 afirmaram que é importante considerar a 
presença de fatores de risco cardiovascular em escolares e que 
esses fatores podem estar relacionados com o estilo de vida.

Considerando que os jovens passam a maior parte do seu 
tempo na escola, o papel dos programas escolares não pode 
ser subestimado.6 Nesse sentido, as formas mais comuns de 
aumentar AF por meio da escola baseiam-se em aulas de 
educação física e atividades físicas extracurriculares. No entanto, 
essas atividades são geralmente pouco aplicadas.7

Intervenções escolares para aumentar a prática de AF 
parece uma estratégia viável para reduzir fatores de risco. 
Knox et al.,8 relataram uma diminuição nos fatores de risco 
cardiovasculares em 115 alunos de 12 anos de idade após 
uma intervenção na escola durante 18 semanas. O projeto 
ACORDA também relatou uma redução na obesidade em 
adolescentes após aumentarem os níveis de AF com e sem 
orientação sobre a alimentação após uma abordagem durante 
um período de oito meses.9

Em 2012, o governo da cidade do Rio de Janeiro iniciou 
um projeto que integrou treinamento acadêmico e esportivo, o 
Ginásio Experimental Olímpico (GEO).10 O projeto deu ênfase 
à prática de esportes (duas horas por dia, cinco vezes por 
semana), e foram fornecidas cinco refeições saudáveis para os 
estudantes diariamente. Nas escolas regulares (ERs), por outro 
lado, a prática de AF é limitada (uma vez por semana), e os 
estudantes recebem somente uma refeição por dia.

Nesse contexto, nosso objetivo foi avaliar possíveis 
associações entre o ambiente escolar nos GEOs versus ERs 
e importantes fatores de risco para doença cardiovascular 
(DCV) em adolescentes. Nossa hipótese foi a de que os 
adolescentes que frequentam as ERs estariam mais propensos 
a apresentarem fatores de risco que aqueles frequentando 
escolas do projeto GEO.

Métodos
Este artigo foi escrito de acordo com os padrões 

estabelecidos no Strengthening the Reporting of Observational 
Studies in Epidemiology (STROBE) para estudos transversais.11

Delineamento do estudo
Foi realizado um estudo transversal que incluiu um grupo de 

comparação em seis escolas públicas do Rio de Janeiro – três 
GEOs e três ERs. A coleta de dados foi realizada nas escolas 
entre 2013 e 2015. Os dados foram sempre coletados pelas 
manhãs, no mesmo dia da semana, por um mesmo pesquisador 
treinado. Para inferências de associação, consideramos o tipo da 
escola (ER ou GEO) como exposição, e importantes fatores de 
risco cardiovasculares como desfecho, tratados como variáveis 
categóricas. Um total de 1113 alunos foram incluídos em uma 
razão de alocação 2:1 para exposição (719 alunos frequentando 
GOEs) e não exposição (394 alunos frequentando ERs).

Critérios de elegibilidade e seleção dos participantes
Foram considerados elegíveis estudantes regularmente 

matriculados do sexto ao nono ano, que frequentaram a mesma 
escola por pelo menos um ano. Os alunos dos GEOs deveriam 
estar ativamente envolvidos em AFs com gasto energético > 
5 equivalentes metabólicos (METs) cinco vezes por semana, 
seguindo a política do GEO. A participação nas atividades físicas 
era relatada pelos próprios estudantes ou seus pais.

Na seleção dos pacientes para o grupo de comparação, 
tentou-se parear os estudantes o mais próximo possível para 
evitar potenciais fatores de confusão. Portanto, foi realizado 
um pareamento quanto à idade cronológica, sexo e ano 
escolar. Nas ERs, os estudantes praticavam AF por cerca de 
uma hora por semana.

No momento da coleta de dados, havia quatro GEOs em 
funcionamento no Rio de Janeiro, mas somente três deles em 
funcionamento por um ano ou mais. Assim, todos os GEOs 
foram incluídos sem que houvesse um planejamento prévio 
do tamanho amostral. As ERs, selecionadas por conveniência, 
estavam localizadas na mesma região geográfica que os GEOs, 
para evitar discrepâncias, especialmente socioeconômicas. 
Tanto GEOs como ERs eram escolas públicas, frequentadas 
por estudantes de todas as regiões da cidade.

Coleta de dados
Foi obtido consentimento informado de todos os 

estudantes participantes bem como de seus pais ou 
responsáveis. A primeira visita na escola foi agendada, e os 
seguintes procedimentos foram realizados: coleta de amostra 
de sangue periférico, entrevista médica, exame físico, e 
medida da pressão arterial (PA).

Uma equipe médica entrevistou todos os estudantes e seus 
pais ou responsáveis, utilizando um questionário estruturado 
desenvolvido especificamente para o estudo. No questionário, 
informações quanto ao sexo, idade, história clínica e dados 
atuais de saúde relevantes foram coletados. A equipe 
médica também avaliou adolescentes, incluindo avaliação 
antropométrica, medida da PA, e coleta de amostra sanguínea.

As amostras de sangue capilar foram coletadas após jejum de 
doze horas para medidas dos níveis de glicose, colesterol total, 
e triglicerídeos (Roche AccuTrend Plus Kits®). Níveis alterados 
de glicose, colesterol total e triglicerídeos foram considerados 
como resultados acima de 99 mg/dL, 170 mg/dL e 130 mg/dL,  
respectivamente. A altura e o peso corporal foram medidos 
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Tabela 1 – Comparação de características demográficas e antropométricas, e fatores de risco cardiovascular entre estudantes de Escolares 
Regulares (ERs) e Ginásios Experimentais Olímpicos (GEOs)

Variável GEOs ERs Valor de p*

Idade (anos) 12,6 ± 1,2 (n = 719) 13,3 ± 1,5 (n = 394)

IMC (kg/m2) 20,5 ± 4,3 (n = 716) 21,4 ± 4,4 (n = 394) 0,001

Sobrepeso 191/716 (26,7%) 133/394 (33,8%) 0,01

Glicemia alterada 1/700 (0,1%) 0/393 (0,0%) NA

Colesterol total alterado 270/714 (37,8%) 152/393 (38,7%) 0,78

Triglicerídeo alterado 403/624 (64,6%) 253/387 (65,4%) 0,80

Pré-hipertensão/ hipertensão 116/712 (16,3%) 112/393 (28,5%) < 0,001

Dados expressos em média ± desvio padrão ou números absolutos (porcentagem). IMC: índice de massa corporal; NA: não aplicável; valor p obtido pelo teste do 
qui-quadrado ou teste t de Student.

usando uma balança da marca Filizola® (capacidade máxima 
de 150 Kg) com estadiômetro vertical (220 cm). Com base 
no IMC, os indivíduos foram classificados como eutrófico, 
sobrepeso e obeso, de acordo com percentis de altura e idade 
para cada indivíduo. A PA foi medida três vezes na posição 
sentada, usando um esfigmomanômetro aneroide calibrado, 
em milímetros de mercúrio. Os alunos com PA sistólica e 
diastólica acima do percentil 95 para o sexo, idade e altura, 
foram considerados hipertensos, enquanto que os alunos com 
valores de PA sistólica e diastólica entre os percentis 90 e 95 
foram classificados como pré-hipertensos. Todos os estudantes 
incluídos nas análises haviam participado do programa de AF 
por pelo menos um ano. Essa medida foi tomada para minimizar 
o risco de causalidade reversa. Os valores de referência 
utilizados foram baseados nas recomendações da Sociedade 
Brasileira de Pediatria.12

Análise estatística
Foi conduzida uma análise descritiva, e os dados foram 

expressos em média e desvio padrão para características 
basais e variáveis contínuas, e como frequências absolutas 
e porcentagens para as variáveis categóricas. Na análise 
inferencial, o teste de Shapiro-Wilk foi usado para avaliar 
a normalidade da distribuição dos dados. Os grupos foram 
comparados quanto às variáveis contínuas usando o teste t de 
Student bicaudal para amostras independentes e quanto as 
variáveis categóricas usando o teste do qui-quadrado.

A associação entre exposição (escola) e desfechos em 
saúde foi avaliada por regressão logística binominal, e seu 
diagnóstico realizado para corroborar a análise. Os desfechos 
em saúde em relação a níveis alterados de triglicerídeos, 
colesterol, sobrepeso/obesidade (considerados como 
uma única variável), e pré-hipertensão/hipertensão foram 
dicotomizados em “SIM” e “NÃO” de acordo com os limiares 
recomendados pela Sociedade Brasileira de Pediatria.12 
Estimativas pontuais para as associações foram expressas em 
odds ratio (OR) e respectivos intervalos de confiança de 95% 
(IC95%), e todas as análises foram ajustadas por sexo e idade. 
Uma análise de sensibilidade exploratória seria realizada em 
caso de discordância entre as variáveis pareadas. Os GEOs 
foram escolhidos como grupo de referência em todas as 

análises. Não foi realizada imputação de dados faltantes, e 
foram usados todos os dados disponíveis para cada análise. 
Todas as análises estatísticas foram conduzidas usando o 
programa estatístico StataSE versão 14.0. Um valor de α de 
0,05 foi usado para inferências estatísticas.

Resultados
Um total de 1113 estudantes foram rastreados, incluídos e 

avaliados. Desses, 719 frequentavam GEOs e 394 frequentavam 
ERs. A Tabela 1 apresenta dados comparativos entre alunos de 
GEOs e ERs, bem como o número de alunos analisados para 
cada categoria.

Os alunos das ERs apresentaram maior IMC que alunos 
de GEOs (21,4 ± 4,4 vs 20,5 ± 4,3 kg/m2, p < 0,001), e 
sobrepeso também foi mais prevalente nos alunos de ERs 
(33,8% vs 26,7%, p = 0,001). A prevalência de hipertensão 
foi mais alta nos alunos de ERs que de GEOs (28,5% vs. 16,3%,  
p = 0,013). Não houve diferença entre as escolas na 
frequência de estudantes com glicemia, ou níveis de colesterol 
total e triglicerídeos alterados.

Apesar dos nossos esforços para parear os grupos quanto 
ao sexo, o teste do qui-quadrado apontou diferenças entre 
os grupos, com uma maior proporção de estudantes do sexo 
feminino nas ERs que nos GEOs (64,0% vs. 49,4%, p < 0,001). 
Por esse motivo, realizamos uma análise de sensibilidade 
estratificada por sexo (Tabela 2).

A diferença de IMC encontrada entre os alunos de ERs e 
GEOs limitou-se às adolescentes do sexo feminino (21,9 ± 4,5 
vs. 20,6 ± 4,3 kg/m2, p = 0,001), não se observando 
diferenças quando somente os alunos do sexo masculino 
foram comparados (20,6 ± 3,9 vs. 20,3 ± 4,2 kg/m2,  
p = 0,564). Observou-se uma diferença na prevalência de 
sobrepeso entre alunas do sexo feminino de ERs e GEOs 
(35,7% vs. 24,3%, p = 0,002), mas não entre os do sexo 
masculino 30,3% vs. 29,0%, p = 0,777). Não houve diferença 
em nenhum outro parâmetro avaliado.

Para estimativas baseadas em associações, utilizou-se um 
modelo de regressão logística binária para cada marcador 
de saúde, ajustado para idade e sexo, e os resultados 
apresentados na Tabela 3.
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Tabela 2 – Comparação de características demográficas e antropométricas, e fatores de risco cardiovascular entre estudantes de Escolares 
Regulares (ERs) e Ginásios Experimentais Olímpicos (GEOs), estratificada por sexo

Variável
Feminio Maculino

GEOs ERs Valor de p GEOs ERs Valor de p

Estudantes 354 (49,4%) 252 (64,0%) < 0,001 362 (50,6%) 142 (36,0%) < 0,001

Idade (anos) 12,6 ± 1,2 (n = 354) 13,4 ± 1,4 (n = 252) < 0,001 12,6 ± 1,1 (n = 362) 13,2 ± 1,6 (n = 142) < 0,001

IMC (kg/m2) 20,6 ± 4,3 (n = 354) 21,9 ± 4,5 (n = 252) 0,001 20,3 ± 4,2 (n = 362) 20,6 ± 3,9 (n = 142) 0,56

Sobrepeso 86/354 (24,3%) 90/252 (35,7%) 0,002 105/362 (29,0%) 43/142 (30,3%) 0,78

Glicemia alterada 1/348 (0,3%) 0/252 (0,0%) NA 0/352 (0,0%) 0/141 (0,0%) NA

Colesterol total alterado 146/355 (41,1%) 107/252 (42,5%) 0,74 124/359 (34,5%) 45/141 (31,9%) 0,56

Triglicerídeo alterado 226/321 (70,4%) 162/247 (65,6%) 0,22 177/303 (58,4%) 91/140 (65,0%) 0,19

Pré-hipertensão/ hipertensão 61/352 (17,3%) 67/251 (26,7%) 0,006 55/360 (15,3%) 45/142 (31,7%) < 0,001

Dados expressos em média ± desvio padrão ou número absoluto (porcentagem); IMC: índice de massa corporal; NA: não aplicável; valor p obtido pelo teste do 
qui-quadrado ou teste t de Student

Após ajuste para sexo e idade, os alunos das ERs eram mais 
propensos a apresentarem sobrepeso (OR 1,49; 1,13–1,98), 
hipertensão e pré-hipertensão (OR 1,86; 1,36–2,34), ao passo 
que não foram observadas diferenças entre os grupos quanto 
à frequência de indivíduos com níveis alterados de colesterol 
total e triglicerídeos.

Após estratificação por sexo, devido à diferença 
previamente encontrada quanto ao sexo entre as escolas, 
as estudantes do sexo feminino das ERs apresentaram maior 
chance de apresentarem sobrepeso (OR 1,89; 1,30–2,75) 
e pré-hipertensão/hipertensão (OR 1,66; 1,10–2,51), 
sem associação com níveis alterados de colesterol total e 
triglicerídeos. Para os alunos do sexo masculino, somente a 
associação entre ser matriculado em ER e pré-hipertensão/
hipertensão foi significativa (OR 2,20; 1,37–3,54).

Discussão
Neste estudo tipo coorte, confirmamos nossa hipótese de 

que o risco cardiovascular é menos prevalente em estudantes 
de GEOs em comparação àqueles de ERs. Nossos resultados 
são importantes por destacar a associação entre a adoção de 
políticas saudáveis na escola e fatores de risco para DCV em 
estudantes adolescentes.

Uma análise de diferenças entre proporções mostrou que 
o sobrepeso e a pré-hipertensão/hipertensão eram menos 
frequentes em GEOs. A prevalência de alunos com sobrepeso 
nos GEOs foi aproximadamente 11% menor, e essa diferença foi 
ainda maior para a prevalência de pré-hipertensão/hipertensão 
(aproximadamente 13%) entre as escolas. Os níveis de glicose 
não estavam alterados na maioria dos casos. O perfil lipídico 
encontrava-se alterado em quase metade dos estudantes, 
embora não houve diferença estatística entre as escolas.

O estudo ERICA de 2016, o maior estudo transversal 
envolvendo todas as regiões do Brasil para avaliar a frequência 
de fatores de risco cardiovascular nos estudantes, também 
avaliou indivíduos da mesma idade que nosso estudo 
(12‑14 anos), e da mesma região geográfica (sudeste).13,14 
Vale destacar que o estudo ERICA relatou menor taxa de 
pré-hipertensão/hipertensão (6,5%; 5,5-7,8%) e uma menor 
prevalência global de sobrepeso (18,4%; 15,5–21,6%) no 
subgrupo de indivíduos da mesma faixa etária e residentes 
da mesma região geográfica em comparação às encontradas 
em nosso estudo. Por outro lado, Cureau et al.,14 relataram 
uma prevalência de 31,3% para hipertensão e 23,9% para 
sobrepeso em um grupo similar. Várias razões podem 
explicar essas diferenças, a maioria em relação ao critério 
usado para definir pré-hipertensão/hipertensão e sobrepeso, 

Tabela 3 – Modelos de regressão logística binária usando fatores de risco cardiovascular como variáveis independentes, ajustados por 
idade e sexo

Sobrepeso Pré-hipertensão/hipertensão Colesterol total alterado Triglicerídeo alterado

Totala,b (n = 1010) (n = 1105) (n = 1104) (n = 1010)

ER 1,49 [1,13 – 1,98]§ 1,86 [1,36 – 2,54]§ 1,01 [0,77 – 1,31] 0,88 [0,66 – 1,16]

Meninasa (n = 606) (n = 603) (n = 606) (n = 567)

ER 1,89 [1,30 – 2,75]§ 1,66 [1,10 – 2,51]§ 1,03 [0,73 – 1,45] 0,69 [0,48 – 1,01]

Meninosa (n = 404) (n = 502) (n = 498) (n = 443)

ER 1,09 [0,71 – 1,69] 2,20 [1,37 – 3,54]§ 0,95 [0,62 – 1,46] 1,19 [0,78 – 1,82]

Dados expressos em odds ratio e intervalo de confiança de 95%: OR [95%: limite inferior– limite superior]. ER: escola regular; aajustado para idade; bajustado para 
sexo, § = p < 0,05.
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além de diferentes métodos, incluindo as medidas obtidas 
por aparelhos oscilométricos e aneroides.15 Quanto às 
diferenças entre os GEOs e as ERs, Cureau et al.,14 fornecem 
achados importantes para explicá-los, já que a prevalência de 
sedentarismo em sua coorte era de aproximadamente 51%.

Considerando o risco atribuível ao sedentarismo no 
desenvolvimento de hipertensão e obesidade,16-18 parece 
plausível a hipótese de que as diferenças no estado de 
saúde entre alunos de GEO e ERs podem ser resultantes da 
política de AF adotada na GEO. O período de tempo para as 
mudanças de peso e o controle da PA por meio de intervenções 
não‑farmacológicas,19 e a associação entre a política de AF 
e os fatores de risco cardiovasculares20,21 podem apoiar essa 
hipótese. Para o perfil lipídico, a ausência de diferença estatística 
entre os estudantes das duas escolas não foi um resultado 
surpreendente, já que a AF sabidamente exerce somente um 
pequeno efeito sobre os níveis lipídicos.22 Contudo, a alta 
prevalência de dislipidemia deve ser investigada.

Na amostra total, a prevalência de dislipidemia foi 
quase duas vezes maior na ER que nos GEOs (38,1% vs. 
64,9%). No estudo ERICA,23 a frequência de indivíduos 
com hipercolesterolemia e com hipertrigliceridemia foi de 
20,1%, e 7,8%, respectivamente, em uma amostra de 38 069 
adolescentes com idade entre 12 e 17 anos. Uma possível 
explicação para a discrepância entre nossos dados e os 
dados da literatura é a de que a faixa etária de 12‑13 anos 
corresponde ao período de estirão de crescimento em 
meninos e meninas, em que ocorrem interações hormonais 
e biológicas que podem afetar os marcadores biológicos, o 
que torna difícil sua quantificação.24

Também é importante destacar a associação entre 
obesidade e hipertensão. Bloch et al.,12 relataram uma maior 
prevalência de hipertensão em adolescentes obesos (28,4%) 
que em adolescentes com sobrepeso (15,4%) e eutróficos 
(6,3%). A fração de hipertensão atribuível à obesidade foi 
17,8%, o que aumenta a hipótese de que cerca de um quinto 
de pacientes hipertensos não seriam hipertensos se não fossem 
obesos. Tal fato é importante e poderia ser usado como 
referência aos tomadores de decisões sobre os potenciais 
benefícios de se aumentarem intervenções de prática de AF 
nas escolas, incluindo desfechos intermediários, tal como o 
controle da hipertensão, a qual é considerada a principal causa 
de mortalidade cardiovascular na vida adulta.25

Um dado interessante foi que, apesar de que estudantes de 
ambos os sexos das ERs eram mais sedentários e hipertensos/
pré-hipertensos, somente as do sexo feminino pareciam 
se beneficiarem mais do fato de frequentarem os GEOs 
considerando o controle de peso corporal. Uma  possível 
explicação para esse achado é a de que os meninos são 
geralmente mais fisicamente ativos que as meninas, e 
frequentemente mais envolvidos em AF não regular.26

Em relação à análise de regressão logística binominal 
exploratória usada em nosso estudo, após ajuste quanto à 
idade e sexo, os alunos de ERs apresentaram maior chance de 
apresentarem sobrepeso e pré-hipertensão/hipertensão que 
os alunos de GEOs, corroborando o racional e os resultados 
descritos acuma.19 Na realidade, não foram observadas 
diferenças entre os grupos quanto à frequência de estudantes 

com glicemia ou perfil lipídico alterado. Os resultados 
do International Study of Childhood Obesity, Lifestyle and 
the Environment (ISCOLE), um amplo estudo transversal 
multicêntrico, mostrou uma associação positiva entre o 
comportamento sedentário e a obesidade, mesmo em análise 
de agrupamento com 6000 estudantes de 12 países,27 e na 
avalição daqueles que seguiam as recomendações das diretrizes 
sobre prática de exercício física nas 24 horas do dia.28

Em relação à nossa análise de sensibilidade no modelo de 
regressão logística, é importante destacar que a magnitude 
da associação entre a política escolar e apresentar sobrepeso 
aumentou para estudantes do sexo feminino [OR: de 1,49 
[1,13–1,98] para 1,89 [1,13–2,75]) e diminuiu nos do sexo 
masculino [OR: de 1,49 [1,13–1,98] para 1,09 [0,71-1,69]), 
quando comparada ao modelo todo ajustado. Em relação 
à associação entre a política da escola e a presença de 
pré‑hipertensão/hipertensão, a magnitude da associação 
diminuiu ligeiramente para estudantes do sexo feminino 
[OR: de 1,86 (1,36–2,54) para 1,66 (1,10–2,51)] e aumentou 
para estudantes do sexo masculino (OR: de 1,86 [1,36–2,54] 
para 2,20 [1,37–3,54]), sem diferença no perfil lipídico.29

Apesar do desequilíbrio entre os sexos, o qual motivou a 
análise de sensibilidade, deve existir uma explicação para as 
mudanças na magnitude das estimativas pontuais. Estudos 
prévios indicam que, em geral, adolescentes do sexo feminino 
têm maior probabilidade de apresentar sobrepeso que os 
do sexo masculino, possivelmente por esses serem mais 
fisicamente ativos e menos sedentários.30 No entanto, dados 
do NHANES revelaram que a prevalência dos fatores de risco 
para DCV e síndrome metabólica era maior em meninos que 
em meninas,31 o que está de acordo com a afirmativa que 
meninos têm mais chance de apresentar pré-hipertensão/
hipertensão que as meninas.32 Esse fato aparentemente 
inesperado é corroborado pelo presente estudo. Entre as 
adolescentes, 606 apresentavam sobrepeso, e 603 tinham o 
diagnóstico de pré-hipertensão ou hipertensão. Esses números 
indicam que outros fatores de risco, tais como história familiar, 
podem estar associadas com PA elevada – uma vez que pelo 
menos 98 adolescentes do sexo masculino apresentavam 
essa condução apesar da ausência de sobrepeso. Portanto, 
as interações entre o ambiente escolar e o sexo não são 
suficientes para explicar as diferenças observadas para 
sobrepeso e pré-hipertensão/hipertensão no modelo ajustado 
e no modelo estratificado por sexo. No entanto, essa análise 
corrobora o fato de que o sexo pode influenciar a prevalência 
de sobrepeso e pré-hipertensão/hipertensão em adolescentes, 
independentemente da prática ou não de AT.

Limitações e direções futuras
Os resultados deste estudo precisam ser interpretados 

considerando algumas limitações. Primeiramente, devido 
ao delineamento transversal, não podemos estabelecer 
uma relação causal entre o meio escolar (isto é, adoção de 
políticas de AF) e o desenvolvimento de fatores de risco para 
DCV. Segundo, não medidos o nível de AF dos participantes 
para assegurar se eles cumpriam as recomendações das 
políticas implementadas pela escola – o que explica o fato 
por que escolhemos a escola, e não o nível de AF, como 
exposição. Terceiro, não foi feito nenhum ajuste quanto ao 
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status socioeconômico, influência dos pais, ou dieta, os quais 
podem exercer alguma influência no desenvolvimento dos 
fatores de risco cardiovascular. Finalmente, a categorização 
de algumas variáveis contínuas para análise não pode 
ser desconsiderada, apesar de termos utilizado limiares 
comumente usados na literatura.

Por outro lado, a hipótese levantada em nosso estudo 
necessita ser avaliada em estudos baseados em intervenções, 
como ensaios multicêntricos, controlados, randomizados 
por agrupamento. Nós avaliamos, por meio de uma amostra 
de tamanho considerável, e homogênea quanto à idade 
cronológica, a prevalência de alguns fatores de risco para 
DCV no meio escolar em um país de renda média. O uso de 
maiores doses de AF, tal como a adotada nos GEOs, necessita 
ser testado e confirmado em estudos futuros. 

Conclusão
A prevalência de pré-hipertensão/hipertensão e sobrepeso 

foi diferente entre as escolas. Os alunos dos GEOs apresentaram 
menor proporção e menor chance de desenvolverem fatores 
de risco para DCV.
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As doenças cardiovasculares (DCVs) continuam sendo a 
principal causa de morte em todo o mundo. No entanto, 80% 
das doenças cardíacas prematuras, acidente vascular cerebral 
e diabetes poderiam ser prevenidas.1 A doença cardiovascular 
aterosclerótica (DCVA) pode ter início na juventude, e 
exacerbada pela exposição a fatores associados a um risco 
cardiovascular aumentado.2 Existem intervenções para prevenir 
o início dos fatores de risco (prevenção primordial), para 
identificar e tratar fatores de risco na infância e adolescência 
(prevenção primária), e para a abordagem do risco de outros 
eventos em indivíduos já com DCVA ou outras DCVs (prevenção 
secundária) em idade jovem.3 A adolescência representa a 
melhor oportunidade de se avaliar os fatores de risco para 
DCV e para se intervir visando prevenir seu desenvolvimento.

O artigo de Scherr et al.,4 enfatiza a importância de um 
programa escolar que inclui a prática de atividade física (AF) 
e a adoção de hábitos alimentares saudáveis na adolescência 
para a prevenção de fatores de risco cardiovasculares.

O Ginásio Experimental Olímpico (GEO) é um projeto 
iniciado pelo governo da cidade do Rio de Janeiro que 
integra desenvolvimento acadêmico e esportivo. As escolas 
participantes do projeto oferecem prática esportiva (duas horas 
por dia, cinco vezes por semana), e cinco refeições saudáveis 
para os estudantes diariamente. Nesse artigo, os autores 
avaliam a influência da prática esportiva e a adoção de hábitos 
alimentares saudáveis nas escolas participantes do projeto 
GEO em comparação à oferta de prática de AF uma vez por 
semana e uma refeição diária nas escolas regulares (ERs).  
Os alunos tinham que ser expostos às intervenções por um ano 
antes da coleta de dados. O objetivo dos autores foi avaliar 
possíveis associações entre o meio escolar nos GEOs versus ERs 
e importantes fatores de riscos para DCVs em adolescentes. 
Sua hipótese foi de que os adolescentes que frequentavam 
as ERs apresentariam maior probabilidade de apresentarem 
fatores de risco em comparação aos alunos dos GEOs.

Nesse estudo transversal, 1113 estudantes de uma mesma 
região geográfica foram incluídos e alocados (proporção 2:1) 

para exposição (719 em escolas GEOs) e sem exposição 
(394 em ERs).

Apesar de se tratar de um estudo transversal, os alunos foram 
incluídos no estudo caso tivessem participado do programa 
GEO ou frequentado ERs por pelo menos um ano. A associação 
entre exposição e estado de saúde foi avaliada por regressão 
logística binominal. Os resultados do programa mostraram que 
a prevalência de pré-hipertensão/hipertensão e sobrepeso foi 
diferente entre as escolas, e que os alunos de GEOs apresentaram 
menor proporção e menor chance de desenvolverem fatores de 
risco cardiovasculares. Os alunos de ERs apresentaram maior 
índice de massa corporal (IMC), pré‑hipertensão/hipertensão 
e sobrepeso. No entanto, na análise por sexo, estudantes do 
sexo feminino apresentaram maior IMC e maior prevalência de 
sobrepeso. Após ajuste por sexo e idade, os estudantes de ERs 
apresentaram maior probabilidade de apresentaram sobrepeso 
(OR 1,49; IC95% 1,13-1,98) ou pré-hipertensão/hipertensão 
(OR 1,86; IC95% 1,36-2,34). Não foram observadas diferenças 
quanto aos níveis de colesterol total, glicemia, e triglicerídeos 
entre alunos de GEOs e ERs.

Pela natureza do estudo (transversal), não foi possível 
inferir causalidade. Limitações do estudo incluem a 
avaliação da exposição em vez do nível de AF, e avaliação 
das características basais dos participantes em vez dos 
efeitos da exposição somente. Estudos prospectivos, com 
randomização por cluster das intervenções são necessários 
para avaliar mudanças no estilo de vida na adolescência e 
sua associação com fatores de risco.

Recentemente, a American Heart Association emitiu uma 
diretriz visando a redução de risco cardiovascular em pacientes 
pediátricos de alto risco.3 Apesar de existirem recomendações 
para as categorias alto risco, risco moderado e em risco, são 
recomendadas estratégias gerais para melhorar o estilo de 
vida, quanto a pressão arterial, perfil lipídico (LDL-colesterol e 
triglicerídeos), glicemia, AF, alimentação, peso corporal e tabagismo 
nos indivíduos que não apresentam esses fatores de risco.

A maioria dos fatores de risco modificáveis para DCV 
(tabagismo, hipertensão, hipercolesterolemia, diabetes e 
obesidade) inicia-se precocemente.5 Vários estudos mostraram 
que o número de fatores de risco para DCV correlaciona-se 
com a gravidade da aterosclerose tanto em crianças como 
em jovens adultos.6-8 Iniciativas para promover um melhor 
estilo de vida devem ser incentivadas e adotadas por políticos, 
educadores e público de interesse. Ainda, nos indivíduos 
em risco de desenvolverem DCVs, deve-se realizar uma 
estratificação de risco adequada9 para se prevenir o início 
dos fatores de risco.
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Resumo
Em 2016, a Sociedade Europeia de Cardiologia (ESC) 

reconheceu a insuficiência cardíaca (IC) com fração de 
ejeção do ventrículo esquerdo entre 40% e 49% como um 
novo fenótipo de IC, a IC com fração de ejeção intermediária 
(ICFEI), tendo como principal intuito, incentivar estudos sobre 
essa nova categoria.

Em 2018, a Sociedade Brasileira de Cardiologia aderiu a 
essa classificação e introduziu a ICFEI no Brasil. O presente 
trabalho traz uma revisão narrativa sobre o que a literatura 
descreve até o momento sobre ICFEI. A prevalência de 
pacientes com ICFEI variou de 13-24% dos pacientes com IC. 
Quando avaliadas as características clínicas, a ICFEI apresenta 
um caráter intermediário ou se assemelha algumas vezes com 
a IC de fração de ejeção preservada (ICFEP) e outras com a IC 
de fração reduzida (ICFER). Quanto ao prognóstico, a ICFEI 
apresenta mortalidade por todas as causas semelhante a ICFEP 
e menor que a ICFER. Os estudos que analisaram a mortalidade 
por causa cardíaca concluíram que não houve diferença 
significativa entre ICFEI e ICFER, sendo ambas menores que a 
ICFEP. Apesar do considerável aumento de publicações sobre a 
ICFEI, ainda existe uma grande carência de estudos prospectivos 
e ensaios clínicos que possibilitem delinear terapias específicas 
para esse novo fenótipo. O conhecimento das particularidades 
da ICFEI por cardiologistas e internistas é fundamental para o 
melhor manejo desses pacientes.

Introdução
A classificação e caracterização dos fenótipos de 

insuficiência cardíaca (IC) são de grande relevância na 
prática clínica, visto que esses fenótipos atualmente são 
baseados na fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE) 
e possuem diferentes características entre si em relação ao 
prognóstico e tratamento.1

Classicamente têm sido descritos 2 principais modelos de 
IC, a IC de fração reduzida (ICFER) com FEVE < 40% e a IC 
de fração de ejeção preservada (ICFEP) com FEVE ≥ 50%.2-4 
Na atual década diferentes diretrizes têm proposto um novo 
fenótipo, a IC com fração de ejeção intermediária (ICFEI).

Em 2013 a American College of Cardiology/American 
Heart Association publicou uma nova diretriz de IC, na qual 
pacientes com FEVE entre 41% e 50% foram classificados 
como ICFEP “Borderline”.2 Em 2016, a Sociedade Europeia 
de Cardiologia (ESC) reconheceu a IC com FEVE entre 40% e 
49% como um fenótipo distinto, a ICFEI, principalmente com 
o intuito de estimular estudos que abordem a epidemiologia, 
etiologia, características, prognóstico e tratamento dessa 
nova categoria.3 Por fim, em 2018, a Sociedade Brasileira 
de Cardiologia (SBC) em sua nova diretriz sobre IC aguda e 
crônica, introduziu a ICFEI como um novo fenótipo clínico.5

Com a introdução desse novo modelo, a ICFEI tem recebido 
grande atenção, sendo melhor estudada e caracterizada.  
A presente revisão narrativa tem como objetivo descrever 
o que é conhecido sobre a ICFEI atualmente e discutir 
perspectivas futuras que contribuirão para uma melhor 
abordagem desse grupo de pacientes.

Epidemiologia

Prevalência
Nos Estados Unidos é estimado que mais de 6,5 milhões 

de pessoas possuam IC,6 sendo a porcentagem de indivíduos 
com ICFEI entre 13 e 24% desses pacientes.7,8 A prevalência 
de ICFEI em estudos realizados com pacientes hospitalizados 
variou de 13% a 26%,7,9-12 enquanto a prevalência de ICFEI 
em pacientes ambulatoriais variou entre 9% a 21%.8,13-17

No último censo do IBGE, no ano de 2010, observou-se 
crescimento da população idosa no Brasil e, com isso, um 
grande potencial de crescimento de pacientes em risco ou 
portadores de IC. No estudo DIGITALIS, realizado na cidade 
de Niterói, foi identificada uma prevalência de 9,3% de IC em 
pacientes do programa médico de família (59 indivíduos entre 
633 voluntários),18 sendo que 64,2% desses pacientes foram 
caracterizados como portadores de ICFEP e 35,8% de ICFER.18 

Recentemente, em dados ainda não publicados, baseados no 
banco de dados do estudo DIGITALIS, a prevalência de pacientes 
com ICFEI em Niterói foi de 22%, de ICFER 19% e ICFEP 59%.

Diagnóstico
De acordo com a última diretriz de IC aguda e crônica da 

SBC,5 o diagnóstico de IC está embasado na combinação de 
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achados da história clínica, exame físico, eletrocardiograma 
e raio X de tórax, conforme está detalhado na Figura 1. 
Caso ocorra suspeita clínica de IC deve-se realizar um 
ecocardiograma para confirmação diagnóstica. Em casos 
de baixa suspeita ou de dúvidas sobre diagnóstico, deve ser 
realizada, desde que disponível, a dosagem de peptídeos 
natriuréticos (BNP e/ou NT-proBNP), além do ecocardiograma. 
Um ecocardiograma normal e/ou concentrações plasmáticas 
de BNP < 35 pg/mL e/ou NT-proBNP < 125 pg/mL tornam o 
diagnóstico de IC improvável. Na presença de concentrações 
plasmáticas de BNP > 35 pg/mL e/ou NT-proBNP > 125 pg/mL  
e/ou na presença de um ecocardiograma alterado, o 
diagnóstico de IC se torna provável. A avaliação da FEVE pela 
ecocardiografia contribui para discernimento do fenótipo 
clínico da IC, já que os sinais e sintomas clínicos de pacientes 
com ICFER, ICFEI e ICFEP são semelhantes.3

Um aspecto relevante em relação ao diagnóstico de ICFEI 
envolve aspectos metodológicos em relação às técnicas de 
cardioimagem. A avaliação da FEVE pela ecocardiografia, 
tem sido o método padrão utilizado para categorizar 
pacientes com IC. No entanto, é comum que os valores 
obtidos sejam diferentes em relação a outros métodos, 
como ressonância cardíaca, ventriculografia radioisotópica 
e angiocardiografia.19,20 Além disso, a avaliação da fração 

de ejeção pelo ecocardiograma apresenta variabilidade 
considerável intra e inter-observador, ao longo do tempo e 
também sob o efeito das intervenções terapêuticas.19,20

Características clínico-epidemiológicos
Estudos anteriores demonstraram que pacientes com 

ICFEI apresentaram características clínicas que, embora 
intermediárias entre os grupos ICFER e ICFEP, foram mais 
semelhantes a ICFEP.8,9,13,21 Contudo, em relação a presença de 
doença isquêmica, diferentes estudos encontraram que a ICFEI 
assemelha-se a ICFER, apresentando maior prevalência.7,22-24

No estudo de Kapoor et al.,7 com base no registro 
GWTG‑HF (Get With The Guidelines - Heart Failure), pacientes 
com ICFEI foram mais velhos (idade média de 77 anos) e com 
maior porcentagem feminina (49%) quando comparados com 
pacientes com ICFER, sendo mais similar à ICFEP. Além disso, 
a ICFEI apresentou alta prevalência de comorbidades como 
diabetes mellitus (DM) (50%), fibrilação atrial (FA) (42%), 
doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) (36%), anemia 
(27%) e insuficiência renal (26%), achados também mais 
semelhantes à ICFEP. Contudo, houve maior prevalência de 
doença isquêmica cardíaca em até dois terços dos pacientes, 
característica similar à ICFER.

Anamnese
Exame físico

ECG + Raio X de tórax

Suspeita Clínica de Insuficiência Cardíaca

Baixa Intermediária Alta

Se disponível

Sim

Não Normal Alterado

Peptídeos natriuréticos
BNP > 35-50 pg/mL* ou
NT-proBNP > 125 pg/mg

Realizar ecocardiograma
para avaliação estrutural,
FEVE e função diastólica

Insuficiência cardíaca
é IMPROVÁVEL;

REAVALIAR

Insuficiência Cardíaca
é PROVÁVEL;

Avaliar FEVE: ICFER,
ICFEI ou ICFEP?

FEVE < 40% FEVE entre
40% e 50%

ICFER ICFEI ICFEP

FEVE > 50%

Figura 1 – Algoritmo diagnóstico na suspeita clínica de insuficiência cardíaca. Adaptado de: Diretriz Brasileira de Insuficiência Cardíaca Crônica e Aguda de 2018;5 
ICFER: insuficiência cardíaca com fração de ejeção reduzida; ICFEI: insuficiência cardíaca com fração de ejeção intermediária; ICFEP: insuficiência cardíaca com fração 
de ejeção preservada; ECG: eletrocardiograma; BNP: peptídeo natriurético do tipo B; NT-proBNP: fração N-terminal do peptídeo natriurético do tipo B; FEVE: fração 
de ejeção do ventrículo esquerdo.
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Figura 2 – Comparações das características clínicas entre os diferentes fenótipos de insuficiência cardíaca (IC). ?: presença de conflito entre estudos; Sexo M: sexo 
masculino; DAC: doença arterial coronariana; DM: diabetes mellitus; HAS: hipertensão arterial sistêmica; FA: fibrilação atrial; INTERN: internação; INTERN‑IC: internação 
por IC; MORTE: morte por todas as causas; MORTE CV: morte por causa cardiovascular. * Os dados para a construção das características.7,22-27,32 † Dados retirados 
das referências;27,32 ‡ Dados retirados da referência.32

Já na metanálise publicada por Lauritsen et al.,25 
pacientes com ICFEI apresentaram características totalmente 
intermediárias, existindo diferenças significativas entre 
pacientes com ICFEI e ICFER, e entre pacientes com ICFEI e 
ICFEP. Pacientes com ICFEI eram mais velhos que aqueles com 
ICFER (p < 0,001), mas eram mais jovens que aqueles com 
ICFEP (p < 0,001). A proporção de homens e prevalência de 
doença isquêmica do coração em pacientes com ICFEI foram 
menores que aqueles com ICFER (p < 0,001 e p < 0,034 
respectivamente), mas maior que aqueles com ICFEP 
(p < 0,001 e p < 0,001 respectivamente). A hipertensão foi 
mais frequente em pacientes com ICFEI que naqueles com 
ICFER (p < 0,001), mas menos frequente que nos pacientes 
com ICFEP (p < 0,001). O DM foi significativamente 
menos frequente na ICFEI e ICFER (p = 0,17) que na ICFEP 
(p  =  0,021). A FA foi mais frequente entre os pacientes 
com ICFEI que entre aqueles com ICFER (p < 0,001), mas 
menos frequente que em pacientes com ICFEP (p < 0,001).  
A prevalência de DPOC foi menor em indivíduos com 
ICFEI em relação a ICFEP (p < 0,001), mas maior quando 
comparados a pacientes com ICFER (p = 0,001). Os pacientes 
com ICFEI tiveram função renal significativamente melhor que 
os pacientes com ICFEP (p < 0,001), mas pior em relação a 
pacientes com ICFER (p = 0,001).

A partir do registro RICA26 observou-se que pacientes com 
ICFEI apresentaram características mistas em relação aos 
outros grupos. Pacientes com ICFEI foram semelhantes aos 
pacientes com ICFER em termos de taxas de hipertensão e 
história de doença renal crônica (DRC). Entretanto, em outros 
aspectos foram similares a pacientes com ICFEP, como em 
relação a presença de maior pressão sistólica, maior pressão 
arterial, menor frequência das classes III-IV da New York Heart 
Association (NYHA), maior prevalência de FA e IC prévia.

No estudo de Bhambhani et al.,22 que analisou 
28.820 participantes livres de IC por uma média de 12 anos, 
foi encontrado que 48% dos pacientes que desenvolveram ICFEI 
eram do sexo feminino. Além disso, participantes com ICFEI 

compartilharam algumas semelhanças com o grupo de ICFER, 
incluindo menor índice de massa corporal (IMC) em relação a 
ICFEP, com menor prevalência de obesidade, maior prevalência 
de doença arterial coronariana (DAC) e menores níveis de 
HDL. Demais características clínicas dos participantes com 
ICFEI foram intermediárias entre aqueles com ICFEP e ICFER.

O estudo CHARM27 observou que pacientes com 
ICFEI foram similares a ICFEP em relação à maioria das 
características, incluindo idade, pressão arterial sistólica, 
porcentagem de mulheres, infarto do miocárdio prévio e FA. 
A ICFEI foi intermediária entre ICFER e ICFEP em relação 
à história de hipertensão, distribuição da classe NYHA e 
IMC. Algumas características, como DM foram similarmente 
prevalentes em todas as três categorias.27,28

Já no estudo de Wang et al.,23 não houve diferenças 
significativas no sexo entre ICFEI, ICFEP e ICFER. O grupo com 
ICFEI foi intermediário aos demais grupos em características 
como idade, histórico de tabagismo, DM e DRC. Em contraste, 
o grupo ICFEI foi semelhante ao ICFER na história da doença 
cardíaca isquêmica, com ambos os grupos apresentando taxas 
significativamente mais altas que a ICFEP.

No registro Swedish Heart Failure,24 a ICFEI foi intermediária 
em relação à idade, sexo, hipertensão, FA, doença valvar e 
renal. Entretanto, a presença de doença isquêmica foi mais 
comum na ICFER e ICFEI quando comparadas com a ICFEP, e 
a prevalência de DM não diferiu entre os três grupos. O IMC 
foi menor e menos pacientes apresentaram anemia na ICFEI.

Um resumo das características clínico-epidemiológicas da 
ICFEI está retratado na Figura 2.

Biomarcadores
Em relação a biomarcadores, a ICFEI apresenta um perfil 

intermediário, sendo os biomarcadores de inflamação mais 
presentes na ICFEP e os biomarcadores de distensão cardíaca 
na ICFER.13 No estudo de Bhambhani et al.,22 foi encontrada 
uma sobreposição clínica e bioquímica de preditores de 
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incidência de ICFEI com outros subtipos de IC. Entretanto, 
um maior IMC foi um preditor de ICFEP, mas não de ICFEI, 
e peptídeos natriuréticos foram preditores mais robustos de 
ICFER do que de ICFEI.

O registro Swedish Heart Failure24 concluiu que o valor 
mediano do NT-proBNP na ICFEI foi de 1.540 pg/ml  
com variação interquartil de 652 - 3.317. Esse valor foi 
minimamente e não significativamente maior que na ICFEP, 
mas foi significativamente menor que na ICFER (p < 0,001). 
O estudo de Moliner et al.,29 também concluiu que os níveis 
de NT-proBNP na ICFEI foram significativamente menores que 
na ICFER (p = 0,02), mas semelhantes aos níveis na ICFEP  
(p = 0,88). Todos os demais biomarcadores foram semelhantes 
entre ICFER e ICFEI. Cistatina-C e ST2 foram significativamente 
menores na ICFEI que na ICFEP (p = 0,01 e p = 0,02, 
respectivamente). Galectina-3 e receptor solúvel de transferrina 
foram relativamente menores na ICFEI que na ICFEP, mas a 
diferença não foi estatisticamente significativa.

Fisiopatologia
Na diretriz de 2016, a ESC sugeriu que a ICFEI pode ter 

tanto uma contribuição leve da disfunção sistólica, quanto 
uma contribuição da disfunção diastólica.3 Um estudo recente 
publicado por Rastogi et al.,30 observou que a ICFEI é composta 
por um grupo heterogêneo de pacientes, sendo constituído 
por pelo menos 3 subgrupos baseados na FEVE, sendo eles: 
pacientes com uma FEVE anterior < 40% (ICFEI recuperada), 
pacientes com FEVE anterior > 50% (ICFEI deteriorada) e 
pacientes com FEVE anterior entre 40–50% (ICFEI inalterada).30 

A maioria dos pacientes deste estudo foram classificados como 
ICFEI recuperada (73%), enquanto 17% dos pacientes foram 
classificados como ICFEI deteriorada e apenas 10% foram 
categorizados como ICFEI inalterada.30

Ainda nesse estudo, o subgrupo com ICFEI recuperada 
teve maior prevalência de pacientes do sexo masculino e 
maior prevalência de pacientes com DAC, compatível com 
as características de pacientes com ICFER. Em contraste, 
o subgrupo com ICFEI deteriorada era composto mais por 
mulheres com história de hipertensão e fibrilação ou flutter 
atrial, assim como pacientes com ICFEP. Outra observação 
importante foi que no subgrupo com ICFEI deteriorada, 
os pacientes apresentavam uma disfunção diastólica 
significativamente mais avançada pelo ecocardiograma 
quando comparado com pacientes com ICFEI recuperada.30 
Um achado comum em diferentes coortes13,14,31 foi que a 
ICFEI se assemelhou a ICFER em relação a alta prevalência 
de DAC e a um maior risco de novos eventos de DAC.  
No registro Swedish Heart Failure não foi observada 
diferença entre as prevalências de DAC entre ICFEI (61%) 
e ICFER (60%), enquanto a ICFEP foi associada a uma 
menor prevalência (52%).14 Chioncel et al.,31 com base no 
registro de longa duração para IC da ESC, constataram que 
a etiologia isquêmica foi presente em 48,6% dos pacientes 
com ICFER, 41,8% dos pacientes com ICFEI, mas apenas 
em 23,7% dos pacientes com ICFEP. Na análise post-hoc 
do estudo TIME-CHF,24 a etiologia isquêmica foi de 58,2%, 
56,5% e 31,3% para ICFER, ICFEI e ICFEP, respectivamente. 
Portanto, em termos de etiologia, os pacientes com ICFEI são 
mais semelhantes aos de ICFER que aos de ICFEP.

Prognóstico
Tanto o estudo CHARM, quanto a metanálise de 

prognóstico realizada por Altaie et al.,32 concluíram que a 
mortalidade por todas as causas em pacientes com ICFEI 
é significativamente menor que nos pacientes com ICFER 
(p < 0,001 e RR 0,9; 95% IC 0,85–0,94; p < 0,001, 
respectivamente) e estatisticamente semelhante aos pacientes 
com ICFEP (HR 0,98; IC 95% 0,82–1,19; p = 0,88 e RR 0,98; 
95% IC 0,86–1,12; p = 0,82, respectivamente).27,32

Quanto a mortalidade por causa cardíaca, a metanálise de 
Altaie et al.,32 concluiu que não houve diferença significativa 
entre a ICFER e ICFEI (RR 0,89; 95% IC; 0,69–1,15; p = 0,38), 
enquanto a ICFEP apresentou mortalidade por causa cardíaca 
significativamente maior (RR 1,09; 95% IC 1,02–1,16; p = 0,001).

Na análise do prognóstico separando os subgrupos de ICFEI, 
no estudo de Rastogi et al.,30 a coorte de pacientes com ICFEI 
recuperada mostrou desfechos clínicos significativamente 
melhores em relação a pacientes com ICFER, ajustando 
para idade e gênero. Em contraste, os desfechos clínicos do 
subgrupo com ICFEI deteriorada não foram significativamente 
diferentes em relação a pacientes com ICFEP, quando 
ajustados para os mesmos fatores.30 Ao observar o tempo 
até a morte/transplante/hospitalização cardíaca entre os 
subgrupos, a ICFEI recuperada teve significativamente um 
melhor prognóstico em comparação com a ICFEI deteriorada 
(p = 0,011), enquanto não houve uma diferença significativa 
entre os dois grupos e a ICFEI inalterada.30

Hospitalização
Quanto a hospitalização os estudos diferiram. A metanálise 

de Altaie et al.,32 demonstrou que não houve diferença 
significativa na hospitalização por todas as causas tanto 
entre ICFER e ICFEI, quanto entre ICFEP e ICFEI (RR 0,91; 
IC 95% 0,18–4,59; p = 0,9; e RR 0,95; IC 95% 0,84–1,07; 
p = 0,38, respectivamente). Quanto à hospitalização por IC, 
a metanálise também não demonstrou diferenças significativas 
entre ICFER e ICFEI ou entre ICFEP e ICFEI (RR 0,92; IC 
95% 0,84–1,01; p = 0,08; e RR 1,05; 95% IC 0,83–1,33; 
p = 0,69, respectivamente). Entretanto, no estudo CHARM a 
hospitalização por todas as causas foi significativamente menor 
em pacientes com ICFEI quando comparado ao fenótipo de 
ICFEP (HR 0,89; IC 95% 0,81–0,98; p = 0,02).27 Ao comparar 
os diferentes subgrupos de ICFEI da coorte de Rastogi et al.,30 
a ICFEI recuperada apresentou um melhor prognóstico em 
comparação com a ICFEI deteriorada (p = 0,029) ao observar 
o tempo até a primeira hospitalização por evento cardíaco. 
Entretanto, não houve diferença significativa em relação ao 
subgrupo de ICFEI inalterada em relação aos outros dois.

Tratamento farmacológico e manejo de comorbidades
No estudo TOPCAT a espironolactona não apresentou 

efeito no desfecho primário (composto por morte 
cardiovascular, parada cardíaca ou hospitalização por IC), 
contudo, houve redução nas hospitalizações por IC no grupo 
de tratamento com maior benefício observado em pacientes 
com FEVE de 45% a 50%.33

Já o estudo de Yan-guo Xin et al.,34 que avaliou o uso da 
espironolactona em 229 pacientes com diagnóstico ICFEI, 
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mostrou que o uso do medicamento reduziu a incidência dos 
desfechos primários de morte por todas as causas (21,3% vs. 
34,5%, p = 0,014), além de apresentar melhoria na qualidade 
de vida. No entanto, não houve diferença entre os grupos 
que receberam diferentes doses de medicamento (21,8% vs. 
20,7%, p = 0,861, 50 mg vs. 25mg, respectivamente).

O estudo OPTIMIZE-HF ao avaliar o uso de inibidor da 
enzima conversora de angiotensina (IECA) e bloqueador do 
receptor da angiotensina (BRA) mostrou que em pacientes 
com ICFEI não houve nenhum benefício associado.21 
Pacientes com FEVE < 40% foram comparados com aqueles 
com FEVE ≥ 40% para desfechos em longo prazo em relação 
ao uso de betabloqueadores.21 Em pacientes com FEVE de 
40 - 50%, assim como em todos com FEVE ≥ 40%, não foi 
encontrada influência significativa do uso dos medicamentos 
nos desfechos.35

Contudo, o estudo CHARM, mostrou que o uso de 
candesartana melhorou os desfechos para a ICFEI com um 
grau comparável a melhora para ICFER. Para o grupo de 
ICFEI as taxas de incidência para o desfecho primário (morte 
cardiovascular ou hospitalização por IC) do candesartana 
vs. placebo foram de 7,4 vs. 9,7 por 100 pacientes-ano (HR 
0,76, IC 95% 0,61-0,96; p = 0,02), e a taxa de incidência 
de hospitalização recorrente por IC foi de 0,48 (IC 95% 
0,33‑0,70; p < 0,001).27,36

O estudo de Cleland et al.,37 que incluiu 18.637 pacientes, 
observou que para pacientes com IC com ritmo sinusal e 
FEVE entre 40% e 49% os betabloqueadores apresentaram 
redução da morte cardiovascular quando comparados a 
placebo (HR 0,048; IC 95% 0,24-0,97; p = 0,04) e melhora 
da função sistólica do VE.37

No estudo de Gwag et al.,38 foi visto que a terapia de 
manutenção com β-bloqueador estava associada à melhora da 
FEVE em pacientes com ICFEI (HR 2.021; IC 95% 1.033–3.959;  
p = 0,04). Além disso, a terapia de manutenção com 
bloqueadores do sistema renina-angiotensina ou antagonistas da 
aldosterona foram significativamente associados a uma melhor 
sobrevida (HR 0,309; IC 95% 0,162 – 0,588; p < 0,001; e 
HR 0,240; IC 95% 0,085 – 0,673; p = 0,01, respectivamente).

O uso de digoxina foi avaliado no estudo de Abdul-Rahim 
AH et al.,39 que incluiu 7.788 pacientes, sendo 1.195 pacientes 
com ICFEI. A digoxina reduziu a morte cardiovascular ou 
hospitalização por IC (HR: 0,83; IC 95% 0,66–1,05).39

O estudo de Chang et al.9 mostrou que as comorbidades 
observadas em pacientes com ICFEI se assemelham mais com 
as comorbidades presentes em pacientes com ICFEP, sendo 
a DAC associada a maiores declínios na FEVE em pacientes 
com ICFEP.40 Dessa forma, o manejo da DAC pode ajudar 
a prevenir a progressão da disfunção sistólica do VE em 
indivíduos com ICFEI.21

Comorbidades não-cardíacas, como por exemplo, 
hipertensão, DM e DPOC, são altamente prevalentes na 
população com IC e contribuem para a morbidade geral 
desses pacientes.41 Em pacientes com ICFEI, a hipertensão não 
controlada foi o principal fator precipitante da hospitalização 

por IC em comparação com os outros grupos com IC.7  
Em pacientes com ICFEP e hipertensos, a terapia com BRA 
ou antagonistas de aldosterona apresentou redução nas 
hospitalizações, o que nos faz pensar que tais medicamentos 
podem ser utilizados para controlar a hipertensão e reduzir 
o risco de declínio da FEVE em pacientes com ICFEI.7 
Já  em  relação ao tratamento da DM em pacientes com 
IC, o uso de inibidores do co-transportador de sódio 2 em 
pacientes de alto risco cardiovascular apresentou melhoras 
no desfecho primário, composto por morte por causas 
cardiovasculares, infarto e acidente vascular encefálico não 
fatal (HR 0,86; IC 95% 0,74 – 0,99; p < 0,001 para não 
inferioridade e p = 0,04 para superioridade). Além disso, o 
empagliflozin apresentou redução da morte cardiovascular 
e morte por todas as causas (HR 0,62; 95% IC 0,49 – 0,77; 
p < 0,001; e HR 0,68; IC 95% 0,57 – 0,82; p < 0,001, 
respectivamente), além da redução da hospitalização por 
IC (HR 0,65; IC 95% 0,50 - 0,85; p = 0,002).42

A atual diretriz de IC da SBC5 propõe que inicialmente, 
deve‑se abordar o tratamento específico da etiologia e 
comorbidades, quando possível. Pacientes com histórico de 
ICFER em que houve melhora da FEVE, os reclassificando como 
portadores de ICFEI, devem ser tratados com manutenção da 
optimização terapêutica para ICFER. Pacientes com ICFEP prévia 
em que houve piora da FEVE e também para aqueles com ICFEI 
persistente, é recomendado o uso de betabloqueador e IECA 
ou BRA (se IECA não for tolerado). O esquema de tratamento 
proposto pela SBC está representado na Figura 3.

Perspectivas futuras
O emprego da medicina de precisão na área cardiovascular 

tem avançado, sendo a identificação dos fenótipos de IC 
importante para o desenvolvimento de novas alternativas 
terapêuticas que ofereçam um melhor prognóstico para o 
portador de IC. Apesar de alguns estudos terem demonstrado 
a eficácia de certas terapias nos pacientes com ICFEI, a 
maioria das publicações são estudos retrospectivos que 
promovem uma nova análise de grandes bancos de estudos. 
Dessa forma, a realização de estudos prospectivos e ensaios 
clínicos randomizados que incluam os pacientes com ICFEI 
é imprescindível para construirmos terapias com sólidas 
recomendações baseadas em evidências.

Conclusão
Após o estabelecimento da ICFEI como uma nova categoria 

de IC pelas diretrizes nacional e internacionais, houve um 
considerável aumento de publicações sobre essa categoria de 
pacientes, o que possibilitou uma melhor compreensão sobre o 
seu perfil clínico, fisiopatologia e desfecho clínico. No entanto, 
ainda existe uma grande escassez de estudos prospectivos e 
ensaios clínicos randomizados duplo-cego que possibilitem 
delinear terapias específicas para essa nova categoria de IC.  
O conhecimento das particularidades da ICFEI por cardiologistas 
e internistas é fundamental para o melhor diagnóstico e manejo 
desses pacientes, além da identificação de áreas de incerteza 
para desenvolvimento de pesquisas básicas e clínicas.
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Confirmação do diagnóstico de ICFEI

Pacientes com
melhora da FEVE e
histórico de ICFER

ICFEI com FEVE de
40% a 50% persistente

por miocardiopatia
dilatada*

ICFEI com piora
da (FEVE prévia

> 50%) †

Manutenção da
optimização

terapêutica para
ICFER

Betabloqueador,
IECA ou BRA (se

IECA não tolerado)

Figura 3 – Algoritmo para tratamento da ICFEI de acordo com a Diretriz Brasileira de Insuficiência Cardíaca Crônica e Aguda de 2018;5 * Na ausência de miocardiopatias 
de depósito, doença hipertrófica, inflamatória ou infecciosa; † Particularmente por doença coronariana e ou infarto agudo do miocárdio. ICFEI: insuficiência cardíaca 
com fração de ejeção intermediária; ICFER: insuficiência cardíaca com fração de ejeção reduzida; FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; IECA: inibidor da 
enzima conversora de angiotensina; BRA: bloqueador do receptor da angiotensina.
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Recentemente, um novo e inovador medicamento 
tem sido prescrito a pacientes com insuficiência cardíaca.  
O sacubitril/valsartana é uma nova modalidade de medicamento 
que promove uma redução de 16% na mortalidade, 20% na 
mortalidade cardiovascular e 21% nas internações hospitalares 
por insuficiência cardíaca. O benefício é clinicamente relevante, 
e o ensaio clínico que demonstrou tal benefício alcançou 
significância estatística sem precedentes.1

O mecanismo de ação do sacubitril/valsartana combina 
o conhecido efeito vasodilatador da valsartana associado ao 
efeito inibitório do sacubitril sobre a neprilisina (NEP), o que 
resulta em níveis aumentados de peptídeos natriuréticos, 
ação aumentada de peptídeos natriuréticos endógenos 
nos tecidos alvos pelo aumento da meia vida nos tecidos, 
e consequentemente aumento no efeito vasodilatador, 
antiproliferativo e natriurético.1

Apesar de a abordagem atual de se substituir o enalapril  
por sacubitril/valsartana possa parecer apenas uma substituição 
de vasodilatadores em pacientes com insuficiência cardíaca, 
a adição do efeito natriurético do sacubitril pode na verdade 
representar o agente condutor dos benefícios clínicos. A favor 
desse conceito, podemos fazer alguns comentários:

a.	 A hipotensão, mais frequentemente observada em 
pacientes que recebem sacubitril/valsartana que naqueles 
que recebem enalapril, poderia estar associada com a 
hipovolemia causada pelo efeito natriurético do sacubitril;

b.	 Pacientes que receberam valsartana (160 mg duas 
vezes por dia) no ensaio Val-HEFT trial2 não mostraram 

o mesmo benefício sobre a mortalidade ou sobre 
eventos adversos hipotensivos demonstrados no estudo 
PARADIGM-HF (sacubitril/valsartana 97/103 mg duas 
vezes por dia).

c.	 Uma anál ise post  hoc dos dados do estudo 
PARADIGM‑HF revelou que o aumento na dose 
média de furosemida foi menor no grupo que 
recebeu sacubitril/valsartana em comparação àquele 
que recebeu enalapril, e que a dose mediana 
de furosemida aumentou somente no grupo que 
recebeu enalapril.3

Já está bem estabelecido, a partir de estudos observacionais 
e meta-análises, que doses aumentadas de diuréticos 
estão associadas a um pior prognóstico de pacientes com 
insuficiência cardíaca. Apesar dos vieses inerentes a estudos 
observacionais, é biologicamente plausível que os diuréticos 
sejam potencialmente prejudiciais devido ao aumento 
dos níveis plasmáticos de renina, ao efeito vasoconstritor 
e ao efeito hipocalêmico. Um dos poucos ensaios clínicos 
conduzidos com diuréticos em pacientes com insuficiência 
cardíaca, o estudo DOSE, mostrou maior toxicidade renal 
associada a maiores doses de furosemida. A redução na dose 
de diuréticos associada à terapia com sacubitril/valsartana 
pode ser um efeito secundário desejado desse composto em 
pacientes com insuficiência cardíaca.4,5

Nesse sentido, estudos sobre a retirada de diuréticos são 
necessários. O estudo REBIC (REde Brasileira de Insuficiênia 
Cardíaca) está em andamento, e pretende ser o maior 
ensaio clínico já realizado que avalie os efeitos da retirada 
de diuréticos em pacientes ambulatoriais com insuficiência 
cardíaca.6 Um subgrupo de pacientes que receberam 
sacubitril-valsartana será comparado com pacientes que 
receberam inibidores de enzima conversora de angiotensina/
bloqueador de receptor de angiotensina quanto à tolerância 
da retirada do diurético.

Na ausência de outros dados disponíveis, recomenda-se 
uma maior atenção no status de volume dos pacientes e a 
prática de um limiar mais baixo para a diminuição ou mesmo a 
retirada de diuréticos em pacientes com insuficiência cardíaca 
recebendo sacubitril/valsartana.
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Homem de 25 anos de idade foi internado por dispneia 
intensa, mesmo no repouso e com tosse produtiva.

O paciente foi atendido uma semana antes com queixa de 
dor dorsal com irradiação para região precordial desencadeada 
por esforços, como subir escadas e caminhar um quarteirão 
que se iniciaram duas semanas antes desse atendimento.

O paciente era fumante (8 anos-maço) e informou ser portador 
de hipotireoidismo após tratamento com iodo radioativo.

Exames prévios foram feitos para liberação de prática 
de exercícios.

O eletrocardiograma (ECG) (24 de novembro de 2010) 
mostrou sobrecarga de átrio esquerdo e de ventrículo esquerdo 
com strain. Houve acentuação do infradesnivelamento de ST 
no teste ergométrico.

Na internação (14 de outubro de 2011) havia frequência 
cardíaca 100 bpm, pressão arterial 100/70 mmHg, e exame 
físico normal.

O ECG (14 de outubro de 2011) revelou taquicardia sinusal 
(101 bpm), intervalo PR 144 ms, duração de QRS 103 ms, 
QTc 451 ms, sobrecarga de câmaras esquerdas e alterações 
secundárias da repolarização ventricular (Figura 1).

A radiografia de tórax (14 de outubro de 2011) foi 
normal. (Figura 2)

Os exames laboratoriais (14 de outubro de 2011) revelaram: 
hemácias 4.600.000/mm³, hemoglobina 14 g/dL, hematócrito 
39%, VCM 85 fL, RDW-CV 12,9%, leucócitos 11.110/mm³  
(72% neutrófilos, 7% eosinófilos, 17% linfócitos e 4% 
monócitos), plaquetas 185000/mm³, sódio 138 mEq/L, potássio 
4,5 mEq/L, TP (INR) 1, TTPA (rel) 0,93, dímero D 485 ng/mL, 

CK-MB 0,94 ng/mL, toponina I 0,535 ng/mL, uréia 35 mg/dL, 
creatinina 0,94 mg/dL. No dia seguinte – CK-MB 0,71 ng/mL,  
troponina I 0,511 ng/mL; colesterol total 219  mg/dL,  
HDL-c 25 mg/dL, LDL-c 171 mg/dL, triglicérides 116 mg/dL,  
glicose 92 mg/dL.

O ecocardiograma (17 de outubro de 2011) revelou 
diâmetros de aorta 27 mm, de átrio esquerdo 43 mm, 
espessura de septo 11 mm, parede posterior 10 mm, 
diâmetros de ventrículo direito normais e do esquerdo 
(diástole/sístole) 54/34 mm, fração de ejeção 65%; hipertrofia 
de grau acentuado em toda sua região médio apical, padrão 
enchimento pseudonormal. Não havia alteração valvar ou 
obstrução em via de saída de ventrículo esquerdo.

A angiotomografia coronária (18 de outubro de 2011) 
não revelou calcificações ou lesões coronárias. Contudo, 
foram observadas dilatação de átrio esquerdo e obliteração 
da porção apical do ventrículo esquerdo.

Foram feitos os diagnósticos de cardiomiopatia hipertrófica 
e hipercolesterolemia. Foram prescritos 50 mg de atenolol, 
100 µg de levotiroxina e 20 mg de omeprazol e encaminhado 
para seguimento ambulatorial (18 de outubro de 2011).

Quatro dias após a alta hospitalar (22 de outubro de 2011) 
o paciente procurou atendimento médico de emergência por 
dispneia intensa, mesmo no repouso e no decúbito, além 
de tosse produtiva.

O exame físico (22 de outubro de 2011) revelou frequência 
cardíaca de 101 bpm, pressão arterial 112/70 mmHg, ausculta 
pulmonar com estertores crepitantes difusos, ausculta cardíaca 
sem alterações, abdome sem alterações e discreto edema de 
pernas e pés, sem sinais sugestivos de trombose venosa profunda.

O ECG (22 de outubro de 2011) foi semelhante ao anterior 
com taquicardia sinusal, sobrecarga de câmaras esquerdas e 
com infradesnivelamento de segmento ST com concavidade 
superior e acentuação da negatividade de onda T nas 
derivações V3 a V6. (Figura 3).

Na radiografia de tórax (23 de outubro de 2011) 
observou‑se infiltrado alveolar difuso bilateral. (Figura 4)

Os exames laboratoriais (22 de outubro de 2011) 
mostraram: hemácias 3700000/mm³, hemoglobina 11,6 g/dL,  
hematócrito 31%, VCM 84 fL, RDW-CV 13,2%, leucócitos 
4100/mm³ (18% bastões, 67% segmentados, 2% eosinófilos, 
11% linfócitos e 2% monócitos), plaquetas 207000/mm³, 
creatinina 1,06 mg/dL, ureia 35 mg/dL, BNP 1296 pg/mL, 
potássio 4 mEq/L, sódio 132 mEq/L, lactato arterial 7 mg/dL,  
urina I: densidade 1, 009, ph = 5,5, proteínas 0,5 g/L, 
leucócitos 2000/mL, hemácias 79000/mL e presença de 
hemoglobinúria intensa.

793

https://orcid.org/0000-0001-9351-8949
https://orcid.org/0000-0002-5673-165X
mailto:anpvera@incor.usp.br
mailto:ajmansur@incor.usp.br
mailto:dclfavarato@incor.usp.br
mailto:anpvera@incor.usp.br


Correlação Anatomoclínica

Issa e Benvenuti
Infiltrado pulmonar e obliteração da ponta do ventrículo esquerdo em homem jovem

Arq Bras Cardiol. 2019; 112(6):793-802

Figura 1 – ECG: Taquicardia sinusal, sobrecarga de câmaras esquerdas, distúrbio de condução intraventricular do estímulo, alterações secundárias da repolarização ventricular. 

Figura 2 – Radiografia de tórax em PA: normal 

Figura 3 –  ECG: taquicardia sinusal, sobrecarga de câmaras esquerdas e infradesnivelamento  de segmento ST com concavidade superior de V3 a V6.
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A angiotomografia pulmonar (24 de outubro de 2012) não 
revelou alterações das estruturas vasculares e mediastinais 
ou sinais de tromboembolismo pulmonar; havia infiltrado 
micronodular centrolobular, confluente, difuso, em algumas 
áreas com aspecto de árvore em brotamento de distribuição 
predominante broncocêntrica associados a áreas de atenuação 
em vidro fosco mais evidentes nos ápices e segmentos basais 
posteriores. Tais achados foram considerados compatíveis com 
processo inflamatório ou infeccioso. Havia derrame pleural 
bilateral, moderado à direita e pequeno à esquerda. (Figura 5)

A tomografia de alta resolução do tórax (01 de novembro 
de 2011) revelou linfoadenomegalia das cadeias para-aórtica 
(2,7 x 1,3 cm) e subcarinal (1,9 x 1,5 cm) direitas; não havia 
alterações de traqueia e brônquios, havia infiltrado intersticial 
e alveolar difuso predominantemente centrolobular e, às 
vezes, confluentes com espessamento interlobulares mais 
evidentes em bases. Havia, também, derrame pleural bilateral, 
moderado à direita. (Figura 6)

O ecocardiograma (03 de novembro de 2011) revelou 
dilatação de átrio esquerdo e hipertrofia médio-apical 
do ventrículo esquerdo (18 mm) e intensa trabeculação e 
obliteração de sua ponta, sugestiva de fibrose endocárdica 
(Figura 7), e insuficiência mitral moderada, com sinais de 
fibrose e hipertrofia de músculo papilar e havia gradiente 
intraventricular esquerdo de 30 mmHg.

Um novo ecocardiograma (11 de novembro de 2011) 
revelou hipertrofia médio-apical do ventrículo esquerdo, 
com intensa trabeculação e obliteração de sua ponta, 
sugestiva de fibrose endocárdica; fração de ejeção estimada 
subjetivamente em 50%, devido à discreta hipocinesia apical. 
A insuficiência mitral foi quantificada como mínima nesse e nos 
ecocadiogramas posteriores (16 e 23 de novembro de 2011).

O lavado brônquico (11 de novembro de 2011) não 
revelou, por PCR, Pneumocystis carinii, Mycobacterium 
tuberculosis, Legionella sp., Adenovírus, Herpes simplex 

ou Citomegalovirus. A citologia revelou 115 células/mm³ 
(leucócitos 9% - 87% polimorfonucleares, 10% linfócitos, 3% 
monócitos; macrófafos 29%; células epiteliais 62% (planas 
7%, cilíndricas caliciformes 21%, cilíndricas ciliadas 72%), 
não havia bactérias ou fungos.

O ecocardiograma transesofágico (23 de novembro de 
2011) não revelou novas alterações (Tabela 1).

Um novo ecocardiograma (07 de dezembro de 2011) 
revelou ventrículo esquerdo com comprometimento sistólico 
moderado a acentuado da função sistólica (Tabela  1), e 
continuou sendo observada imagem hiperrefringente em 
ventrículo esquerdo, provavelmente correspondente à 
hipertrofia apical do septo ventricular

Como havia rebaixamento de consciência foi realizada 
punção lombar (29 de junho de 2004); o exame do líquor 
revelou ADA (adenosina deaminase) 2,5 U/L. As pesquisas de 
Adenovírus, Citomegalovírus, Herpes simplex, Criptococcus 
sp, Toxoplasma sp e de bacilos álcool-ácidos resistentes foram 
negativas e não houve crescimento de bactérias ou fungos nas 
culturas. A contagem de células foi 11 células/mm³ – linfócitos 
31%, monócitos 66% e macrófagos 3%; a proteinorraquia foi 
475 mg/dL, glicorraquia 105 mg/dL.

As tomografias de crânio (29 de novembro de 2011) e a de 
abdome (30 de novembro de 2011) foram normais.

Nova tomografia de alta resolução do tórax (30 de 
novembro de 2011) revelou persistência do infiltrado 
interstício-alveolar difuso e simétrico, caracterizado por 
atenuação em vidro fosco difusa do parênquima e múltiplas 
opacidades nodulares e micronodulares, predominantemente 
centrolobulares, por vezes confluentes e esboçando imagens 
de árvore em brotamento com predominância de distribuição 
na medular pulmonar compatíveis com preenchimento 
alveolar. Foram  descritos ainda achados sugestivos de 
processos inflamatórios ou infecciosos associados a edema ou 
a hemorragia alveolar. Não havia derrame pleural.

Figura 4 – Radiografia de tórax PA: infiltrado alveolar bilateral.
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Figura 5 – Angiotomografia pulmonar- sem sinais de tromboembolismo.

Figura 6 – Tomografia de tórax: infiltrado intersticial e alveolar difuso.

Figura 7 – Ecocardiograma transtorácico, paraesternal eixo longo: dilatação de átrio esquerdo e amputação de ponta de ventrículo esquerdo.
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A cultura de sangue foi positiva para Staphylococcus 
haemoliticus, sensível à vancomicina e teicoplatina, e a cultura 
de urina foi positiva para Pseudomonas aeroginosa, sensível a 
piperacilina/tazobactam. Cultura posterior de urina revelou 
crescimento de Candida não albicans.

Recebeu inicialmente vancomicina e piperacilina/
tazobactam, depois, imipinem e meropenen, teicoplatina, 
anfotericina, fluconazol, caspofungina, aciclovir.

Pela presença de sinais sugestivos de hemorragia alveolar 
pulmonar e hematúria foi feita a suspeita diagnóstica de 
Síndrome de Good Pasture e foi iniciada a investigação.

Tabela 1 – Ecocardiogramas na última internação

3 nov 11 11 nov 11 23 nov (TE) 07 dez 11

Aorta (mm) 25 - 32

Átrio esquerdo (mm) 48 - 47

Ventrículo direito (mm) 24 - -

Septo (mm) 10 - 12

Parede posterior (mm) 10 - 10

Diâmetro diastólico VE (mm) 60 - 60

Diâmetro sistólico VE (mm) 40 - 42

Fração de ejeção VE (%) 61 50 55 35%

Pressão sistólica Art. pulmonar (mmHg) - 30 40

VE: ventrículo esquerdo; TE: transesofágico.

Tabela 2 – Evolução laboratorial

30 out 15 nov 30 nov 6 dez

Hemácias (milhões/mm³)  4,3 2,8 2,2 3,1

Hemoglobina (g/dL) 12 7,9 6,4 9,3

Hematócrito (%) 37% 26 22 29

Leucócitos/mm³ 26210 9650 9210 26970

Neutrófilos (%) 91 97 87 78

Eosinófilos (%) 0 0 0 0

Linfócitos (%) 6 2 11 20

Monócitos (%) 3 1 2 2

Plaquetas/mm³ 276000 69000 101000 83000

Creatinina (mg/dL) 1,36 2,98 4,94 2,64

Ureia (mg/dL0 68 189 256 120

Sódio (mEq/L) 135 146 155 139

Potássio (mEq/L) 4,2 4,4 5,1 4,8

Lactato (mg/dL) 23 37 11 35

TP (INR) 1,2 1,1 1,3 1,2

TTPA (rel) 0,86 0,85 1,04 0,98

PCR (mg/L) 15,90 124 109

AST (U/L) 90 37

ALT (U/L) 211 359

TP: tempo de protrombina; TTPA: tempo de tromboplastina parcialmente ativado; PCR: proteína C reativa; AST: aspartato aminotransferase; ALT: alanina aminotransferase.

A pesquisa de marcadores neoplásicos (10 de julho 
de 2004) revelou – alfafetoproteína 1,9 ng/mL, CA-125 
401,4 U/mL, CA-15.3 14,9 U/mL, CA-19.9 20,1, antígeno 
carcinoembrionário 2,7 ng/mL. A pesquisa de anticorpos 
antinucleares, antimitocôndrias e anticitoplasma de neutrófilos 
(ANCA) foi negativa. A fração C3 do complemento foi 18 mg/dL,  
a C4 foi 10 mg/dL. Os resultados evolutivos dos exames 
laboratoriais estão mostrados na tabela 2.

O paciente evoluiu com piora do quadro pulmonar e 
hemodinâmico, anemia (recebeu transfusão concentrado de 
hemácias), plaquetopenia e insuficiência renal (submetido 
à diálise), e apresentou parada em atividade elétrica sem 
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pulso, inicialmente ressuscitado com sucesso, contudo houve 
recorrência e faleceu (7 de dezembro de 2011).

Aspectos clínicos
Trata-se do caso de paciente jovem, masculino, fumante 

e portador de hipotireoidismo pós-tratamento com iodo 
radioativo que procurou atendimento médico por sintoma 
de dispneia e tosse há uma semana; estas queixas haviam 
sido antecedidas por dor torácica aos esforços há duas 
semanas. A avaliação médica no primeiro atendimento era 
notável pela presença de taquicardia e discreta leucocitose 
no hemograma. A radiografia de tórax era normal apesar 
do sintoma de dispneia em repouso. Curiosamente, o ECG 
realizado em avaliação médica de rotina há 11 meses antes do 
início dos sintomas, mostrava sinais sugestivos de cardiopatia, 
com sobrecarga de câmaras esquerdas.

Se examinarmos o presente caso a partir da análise das 
possíveis hipóteses diagnósticas no momento do primeiro 
atendimento, notamos que os principais elementos clínicos 
nesta ocasião são: a dor torácica e a dispneia. São várias as 
causas de dor torácica aos esforços e dispneia em indivíduos 
jovens, e incluem afecções do sistema cardiovascular, 
bem como de outros órgãos e sistemas como o digestivo 
e osteomuscular. No presente caso, podem ser cotejadas 
como: causas não cardíacas, o pneumotórax espontâneo, a 
pneumonia e a embolia pulmonar. A apresentação clínica 
e radiológica não era compatível com as duas primeiras 
hipóteses; já a embolia pulmonar é hipótese compatível com 
a apresentação clínica inicial, especialmente se levarmos 
em conta a discordância entre a intensidade dos sintomas 
e os achados radiológicos e a presença de taquicardia 
persistente; em que pese o fato da embolia de pulmão ser 
evento raro em pacientes jovens,1 neste caso podem ser 
encontrados fatores de risco, a saber, o antecedente de 
tabagismo, bem como a presença de possível cardiopatia 
(como sugerido pelo ECG realizado 11  meses antes do 
início dos sintomas). Houve investigação complementar para 
presença de embolia pulmonar com dosagem de Dímero 
D, e realização de angiotomografia de artérias pulmonares. 
Entretanto, a obtenção de valor de Dímero D inferior a 
500 em associação com ausência de achados radiológicos 
sugestivos na angiotomografia tornam muito improvável 
o diagnóstico de embolia pulmonar.2 Se tomarmos em 
consideração as causas cardíacas para dor torácica e dispneia 
em indivíduos jovens, merecem nota a miocardite e a doença 
coronariana não aterosclerótica. Em que pese o fato da 
miocardite ser capaz de promover quadro clínico compatível 
com o da apresentação do paciente em questão, os achados 
eletrocardiográficos pré‑existentes não dão maior substância 
a estas possibilidades.

Podemos examinar o presente caso não somente a partir da 
análise dos sintomas que levaram o paciente ao hospital, mas 
também tomando em consideração o interessante achado 
eletrocardiográfico obtido em registro 11 meses antes do 
início dos sintomas; desta forma, somos levados a considerar 
o caso sob a perspectiva das possibilidades diagnósticas 
de cardiopatia assintomática em indivíduo jovem, e 
que podem ter como manifestação eletrocardiográfica 
a sobrecarga de câmaras esquerdas. Podemos cotejar a 

possibilidade de doenças com acometimento primário 
do miocárdio (miocardiopatias) bem como de doenças 
que determinam acometimento miocárdico secundário, 
como a hipertensão arterial e as valvopatias. Entretanto, 
a medida da pressão arterial na chegada, bem como 
semiologia cardíaca, não apontam para estas possibilidades. 
No que tange às miocardiopatias, devem ser consideradas, 
neste contexto fundamentalmente, as miocardiopatias de 
origem genético‑familiar e que podem ter como expressão 
fenotípica miocárdica tanto a hipertrofia (miocardiopatia 
hipertrófica), como a dilatação (miocardiopatia dilatada) ou 
restrição (miocardiopatia restritiva).

Neste aspecto, são de interesse os achados morfológicos 
e funcionais fornecidos pelo ecocardiograma. No caso em 
questão, os achados em 17 de outubro de 2011 indicam 
discreto aumento da espessura do septo interventricular, 
com hipertrofia das porções médio apicais do ventrículo 
esquerdo determinando prejuízo de seu enchimento, mas 
sem determinar dilatação ventricular ou prejuízo da função 
sistólica. Estes achados podem ser compatíveis com a presença 
de miocardiopatia hipertrófica, doença genética que acomete 
indivíduos jovens tanto do gênero masculino como feminino; 
é em geral assintomática durante as primeiras décadas de 
vida, sendo comumente diagnosticada em exames para 
avaliação física de rotina.3 São sintomas comuns a dor torácia 
aos esforços e a dispneia. Estudos genéticos indicam que a 
hipertrofia seja causada por mutações dominantes em mais de 
11 genes que codificam componentes proteicos do sarcômero 
ou do disco Z adjacente. Dos pacientes que puderam ser 
genotipados com sucesso, cerca de 70% tiveram mutações em 
dois genes: da cadeia pesada da miosina (MYH7) e da proteína 
C ligadora da miosina (MYBPC3); mais de 1400 mutações já 
foram descritas, a maioria delas restritas a grupos familiares. 
Em pacientes com cardiomiopatia hipertrófica a espessura da 
parede ventricular esquerda pode variar de intensidade, desde 
leve (13-15 mm) a muito intensa (> 50 mm).4

Podem ocorrer padrões assimétricos de hipertrofia do 
ventrículo esquerdo, incluindo áreas não contíguas de 
hipertrofia. Embora o espessamento difuso da parede 
ventricular esquerda seja evidente em cerca de 50% 
dos pacientes, uma minoria (10-20%) pode apresentar 
hipertrofia confinada a pequenas porções do ventrículo 
esquerdo.5 Além disso, pacientes com cardiomiopatia 
hipertrófica podem ter padrões incomuns de hipertrofia 
(por exemplo, hipertrofia apical), o que está associado 
com inversão gigante da onda T no ECG e é tipicamente 
causado por mutações sarcoméricas.6

Outra possibilidade a ser considerada - especialmente 
se tomarmos em conta a sobrecarga ventricular pouco 
exuberante no ECG, a presença de obliteração apical, a 
ausência de hipertrofia superior a 14mm pelo ecocardiograma 
e a presença de dilatação atrial – é a de endomiocardiofibrose. 
Doença cardíaca de etiologia incerta, tem como característica 
morfológica marcante a obliteração dos ápices dos 
ventrículos, prejuízo do enchimento ventricular e grande 
dilatação dos átrios. Entretanto, sua apresentação clínica 
costuma ser de doença crônica, com sinais de insuficiência 
cardíaca predominantemente direita e grande dilatação 
dos átrios, frequentemente com trombos intracavitários, 
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achados ausentes no presente caso. Apesar de sua etiologia 
ser ainda desconhecida, sugere-se que esteja associada a 
três condições básicas: eosinofilia e doenças parasitárias, 
padrões nutricionais (excesso de vitamina D, agentes tóxicos 
encontrados em alimentos contaminados e deficiência de 
magnésio foram reportados) e susceptibilidade genética.7  
Nos casos em que há associação com agentes parasitários 
de ciclo pulmonar, pode haver comprometimento 
dos pulmões com edema pulmonar não cardiogênico, 
pneumonite e infiltrado alveolar.8 Uma característica 
marcante desta condição é a hipereosinifilia no sangue 
periférico, manifestação ausente no presente caso.  
O acomentimento cardíaco também tem sido descrito em 
outras síndromes hipereosinofílicas como a Síndrome de 
Churg-Straus (caracterizada por asma ou rinite alérgica e 
vasculite necrotizante).9 No presente caso, foi considerada 
a possibilidade de Síndrome de Goodpasture, uma doença 
autoimune específica dos pulmões e rins, e caracterizada 
pela ocorrência de anticorpos contra a membrana basal 
destes órgãos. Não tem sido descrito o acometimento 
cardíaco nesta doença.10

Apesar da abordagem diagnóstica e terapêutica inicial, os 
sintomas do paciente se intensificaram e houve nova procura a 
atendimento médico por acentuação da dispneia e surgimento 
de tosse produtiva. No exame físico persiste a taquicardia e 
há surgimento de crepitações pulmonares e edema discreto 
de pernas e pés. A radiografia de tórax bem como a primeira 
tomografia do tórax sugerem infiltrado alveolar. A avaliação 
laboratorial é notável por queda da hemoglobina, queda do 
sódio, elevação do BNP. Tomados em conjunto, os achados 
clínicos indicam que o paciente tenha entrado em quadro 
de insuficiência cardíaca (presença de edema de membros 
inferiores, surgimento de anemia - possivelmente dilucional - 
hiponatremia, elevação do BNP e distribuição do infiltrado em 
ápices e em porções posteriores dos pulmões, em associação 
com derrame pleural direito). Ademais, o achado de formas 
jovens de leucócitos em sangue periférico, de leucocitúria, 
hematúria e de hemogloinúria indicam a existência também 
de processo inflamatório e/ou infeccioso.

A presença da associação de insuficiência cardíaca 
com sinais inflamatórios em paciente com cardiopatia de 
base leva‑nos a considerar a possibilidade de endocardite 
infecciosa. O diagnóstico de endocardite fundamenta-se na 
presença de cardiopatia predisponente (mais comumente uma 
valvopatia), achados de processo inflamatório e de bacteremia 
persistente; do ponto de vista clínico-morfológico, a lesão 
característica é de vegetação detectada pelo ecocardiograma. 
Apesar dos achados de cardiopatia de base e de processo 
inflamatório/infeccioso progressivo, não houve achado 
de vegetação pela ecocardiografia; ademais, o achado de 
Staphylococcus haemoliticus em hemocultura só tem valor 
diagnóstico quando recuperado em múltiplas culturas 
coletadas em momentos diferentes, por se tratar de agente 
colonizador da pele.11 Deve-se notar, por fim, que o uso de 
múltiplos antibióticos pode reduzir a chance de recuperação 
de agentes infecciosos em hemoculturas.12

Do ponto de vista clínico e epidemiológico, uma das 
principais causas de infecção e septicemia em pacientes 

cardiopatas é a pneumonia, cujo quadros clínico e radiológico 
são compatíveis com a evolução clínica do presente caso. 
Como  houve internação hospitalar recente, é possível 
considerar a possibilidade de aquisição de pneumonia 
causada por flora bacteriana nosocomial. Neste aspecto, 
estudo de necropsias feitas em cardiopatas, encontrou a 
pneumonia como o diagnóstico infeccioso mais comumente 
encontrado.13 Ademais, em estudo com 1.989 pacientes com 
internação hospitalar por insuficiência cardíaca, a presença 
de pneumonia foi fator relacionado a pior prognóstico, assim 
como a intensidade do processo inflamatório medida pelo nível 
da Proteína C em sangue periférico.14 (Dr. Victor Sarli Issa)

Hipóteses diagnósticas: Miocardiopatia restritiva, 
tabagismo, hipotireoidismo, insuficiência cardíaca aguda 
descompensada, pneumonia, disfunção múltipla de órgãos. 
(Dr. Victor Sarli Issa)

Necropsia
O coração pesou 516 g. O corte transversal dos ventrículos 

evidenciou acentuada hipertrofia concêntrica do miocárdio e 
obliteração fibrosa do ápice da cavidade ventricular esquerda 
(Figura 8). O processo hipertrófico predominava na porção 
apical, com extensa trombose organizada e em organização, 
que comprometia tanto a via de entrada (Figura 9) como a 
via de saída do ventrículo esquerdo (Figura 3), acarretando 
acentuada diminuição volumétrica da cavidade. Não havia 
hipertrofia septal obstrutiva subaórtica. Na porção basal 
da via de entrada a parede livre do ventrículo esquerdo 
mediu 2,0 cm de espessura e o septo ventricular 2,5 cm.  
Na porção médio-apical a parede livre do ventrículo esquerdo 
mediu 2,5 cm. A valva mitral apresentava cúspides e cordas 
tendíneas de aspecto normal, mas tinha seus músculos 
papilares englobados pela trombose da cavidade ventricular 
(Figuras 9 e 10). Estudo histológico do miocárdio revelou 
áreas focais de desarranjo dos cardiomiócitos e arteríolas 
de parede espessada no ventrículo esquerdo (Figura 11). 
Havia  espessamento fibroso irregular do endocárdio da 
ponta e região médio-apical do ventrículo esquerdo, com 
penetração do miocárdio subjacente, além de extensa 
trombose organizada e em organização (Figura 12).  
O endocárdio junto ao miocárdio era constituído por colágeno 
mais frouxo, apresentando focos de neovascularização, 
deposição de pigmento hemosiderótico e discreto infiltrado 
inflamatório mononuclear, não sendo detectado eosinófilos. 
Os pulmões pesaram 1.134 g em conjunto e evidenciavam 
acentuada congestão passiva crônica, com espessamento 
septal e deposição de pigmento hemosiderótico, além de 
focos de extravasamento de fibrina para os espaços alveolares, 
raros trombos de fibrina em arteríolas parenquimatosas e 
extensa hemorragia alveolar bilateral recente. Não havia 
vasculite. Os rins exibiam necrose tubular aguda, não 
havendo lesões glomerulares, trombos ou vasculite. A tireoide 
pesou 8 g, exibindo extensa atrofia com substituição fibrosa 
do parênquima; os folículos remanescentes apresentavam 
tamanho variável e havia raros focos de infiltrado inflamatório 
linfohistiocitário. Outros achados da necropsia foram focos 
de esteatonecrose da gordura abdominal e necrose hepática 
centrolobular com colestase. (Dr. Luiz Alberto Benvenuti)
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Diagnósticos anatomopatológicos: Cardiomiopatia 
hipertrófica/endomiocardiofibrose; congestão passiva 
crônica pulmonar; fibrose e atrofia da tireoide; alterações 
secundárias a choque hemodinâmico cardiogênico (causa 
do óbito). (Dr. Luiz Alberto Benvenuti)

Comentários
Interessante caso de homem jovem, de 25 anos de idade, 

apresentando história de hipotireoidismo após tratamento 
com iodo radioativo em data não especificada, que evoluiu 
com insuficiência cardíaca congestiva e óbito após um 
ano de seguimento clínico. Exames de imagem revelaram 
hipertrofia importante da região médio-apical do ventrículo 

esquerdo com obliteração da ponta da cavidade, sendo 
aventadas as hipóteses de cardiomiopatia hipertrófica e fibrose 
endocárdica. A presença de sinais sugestivos de hemorragia 
pulmonar e hematúria levantou a suspeita de síndrome de 
Goodpasture, porém os exames complementares não foram 
sugestivos dessa entidade.

A necropsia mostrou tratar-se de cardiomiopatia de padrão 
não usual, caracterizada pela superposição de achados da 
cardiomiopatia hipertrófica e da endomiocardiofibrose. 
Por  outro lado, os achados não eram típicos de nenhuma 
dessas doenças isoladamente. Se da cardiomiopatia hipertrófica 
tínhamos a acentuada hipertrofia concêntrica da parede 
ventricular esquerda, com predomínio apical e médio-mural, 
as áreas de desarranjo dos cardiomiócitos, que constituem 

Figura 8 – Corte transversal dos ventrículos. É evidente a hipertrofia concêntrica do ventrículo esquerdo e a obliteração fibrosa do ápice da cavidade (seta).

Figura 9 – Corte longitudinal do coração expondo a via de entrada dos ventrículos. A cavidade esquerda tem volume diminuído à custa de extensa trombose em 
organização, que engloba os músculos papilares (asteriscos).
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o achado mais significativo da doença, não ocorriam em 
extensas áreas como habitual.15 Se da endomiocardiofibrose 
tínhamos a obliteração fibrosa do ápice do ventrículo 
esquerdo, a típica constituição histopatológica do endocárdio 
acometido e a trombose da cavidade em diferentes fases 
evolutivas, havia acometimento tanto da via de entrada 
como da via de saída do ventrículo esquerdo, o que não é 
descrito na endomiocardiofibrose, que tipicamente acomete 
apenas o ápice e via de entrada ventricular.16 Destaca-se que 
relatamos previamente a ocorrência simultânea de ambas 
cardiomiopatias, com achados típicos, em um paciente que 
foi submetido a ressecção cirúrgica da endomiocardiofibrose e 
faleceu posteriormente.17 O presente caso ilustra a dificuldade 
que por vezes há de se classificar a cardiomiopatia num 
dos quatro tipos básicos tradicionais, quer seja: dilatada, 

hipertrófica, restritiva e arritmogênica,18 destacando-se uma 
tendência atual de se proceder a uma classificação puramente 
descritiva, i.e., a classificação MOGE(S).19

No que se refere à suspeita de síndrome de Goodpasture, 
a necropsia não evidenciou lesões dos glomérulos renais 
ou evidências de vasculite pulmonar ou em outro órgão, 
e a hemorragia pulmonar alveolar pode ser explicada 
pela insuficiência cardíaca e choque cardiogênico 
terminal, causa do óbito. Portanto, não há elementos 
anatomopatológicos que permitam o diagnóstico de 
síndrome de Goodpasture, o que vai ao encontro do 
resultado dos exames complementares realizados. A atrofia 
da tireoide corresponde a sequela do tratamento com iodo 
radioativo do referido hipertireoidismo que o paciente 
apresentava. (Dr. Luiz Alberto Benvenuti)

Figura 11 – Desarranjo dos cardiomiócitos do ventrículo esquerdo. Hematoxilina-eosina, X 100.

Figura 10 – A extensa trombose da cavidade do ventrículo esquerdo (duplo asterisco) estende-se para a via de saída. Repare no espessamento fibroso, esbranquiçado, 
do endocárdio (seta) e na ausência de obstrução hipertrófica da região subaórtica (asterisco).
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Figura 12 – Constituição histológica do endocárdio acometido, compatível com endomiocardiofibrose. Há trombose luminal (seta), área superficial de fibrose densa 
(asterisco) e área subjacente de fibrose frouxa com vasos neoformados e focos de discreto infiltrado inflamatório (duplo asterisco). Hematoxilina-eosina, X 25

1.	 Anderson Jr FA, Spencer FA. Risk factors for venous thromboembolism. 
Circulation. 2003;107(23 Suppl 1):I9-I16.

2.	 Konstantinides SV, Torbicki A, Agnelli G, Danchin N, Fitzmaurice D, Galiè 
N, et al. 2014 ESC guidelines on the diagnosis and management of acute 
pulmonary embolism. Eur Heart J. 2014;35(43):3033-69, 3069a-3069k.

3.	 Corrado D, Basso C, Schiavon M, Thiene G. Screening for hypertrophic 
cardiomyopathy in young athletes. N Engl J Med. 1998;339(6):364-9.

4.	 Maron MS, Maron BJ, Harrigan C, Buros J, Gibson CM, Olivotto I, et al. 
Hypertrophic cardiomyopathy phenotype revisited after 50 years with 
cardiovascular magnetic resonance. J Am Coll Cardiol. 2009;54(3):220-8.

5.	 Klues HG, Schiffers A, Maron BJ. Phenotypic spectrum and patterns 
of left ventricular hypertrophy in hypertrophic cardiomyopathy: 
morphologic observations and significance as assessed by two-dimensional 
echocardiography in 600 patients. J Am Coll Cardiol. 1995;26(7):1699-708.

6.	 Arad M, Penas-Lado M, Monserrat L, Maron BJ, Sherrid M, Ho CY, et al. 
Gene mutations in apical hypertrophic cardiomyopathy. Circulation. 
2005;112(18):2805-11.

7.	 Beaton A, Mocumbi AO. Diagnosis and management of endomyocardial 
fibrosis. Cardiol Clin. 2017;35(1):87-98.

8.	 Nunes MC, Guimarães Jr MH, Diamantino AC, Gelape CL, Ferrari TC. 
Cardiac Manifestations of parasitic diseases. Heart. 2017;103(9):651-8.

9.	 Alter P, Maisch B. Endomyocardial fibrosis in Churg-Strauss syndrome 
assessed by cardiac magnetic resonance imaging . Int J Cardiol. 
2006;108(1):112-3.

10.	 Hellmark T, Segelmark M. Diagnosis and classification of Goodpasture’s 
disease (anti-GBM). J Autoimmun. 2014 Feb-Mar;48-49:108-12.

11.	 Cahill TJ, Prendergast BD. Infective endocarditis. Lancet. 2016;387 
(10021):882-93.

12.	 Siciliano RF, Mansur AJ, Castelli JB, Arias V, Grinberg M, Levison ME, et al. 
Community-acquired culture-negative endocarditis: clinical characteristics 
and risk factors for mortality. Int J Infect Dis. 2014 Aug;25:191-5.

13.	 Issa VS, Dinardi LF, Pereira TV, Almeida LK, Barbosa TS, Benvenutti LA, et al. 
Diagnostic discrepancies in clinical practice: An autopsy study in patients 
with heart failure. Medicine (Baltimore). 2017;96(4):e5978.

14.	 Jobs A, Simon R, Waha S, Rogacev K, Katalinic A, Babaev V, et al. 
Pneumonia and Inflammation in acute decompensated heart failure: a 
registry-based analysis of 1939 patients. Eur Heart J Acute Cardiovasc Care. 
2018;7(4):362-70

15.	 El l iott  P, McKenna W. Hypertrophic cardiomyopathy. Lancet. 
2004;363(9424):1881-91.

16.	 Iglezias SD, Benvenuti LA, Calabrese F, Salemi VM, Silva AM, Carturan E, et 
al. Endomyocardial fibrosis: pathological and molecular findings of surgically 
resected ventricular endomyocardium. Virchows Arch. 2008;453(3):233-41.

17.	 Salemi VM, Iglezias SD, Benvenuti LA, Filho JC, Rochitte CE, Shiozaki AA, 
et al. An unusual association of endomyocardial fibrosis and hypertrophic 
cardiomyopathy in a patient with heart failure. Cardiovasc Pathol. 
2012;21(2):e23-5.

18.	 Thiene G, Basso C, Calabrese F, Angelini A, Valente M. Twenty years 
of progresss and beckoning frontiers in cardiovascular pathology: 
cardiomyopathies. Cardiovasc Pathol. 2005;14(4):165-9.

19.	 Arbustini E, Narula N, Dec GW, Reddy KS, Greenberg B, Kushwaha S, et 
al. The MOGE (S) classification for a phenotype-genotype nomenclature of 
cardiomyopathy. J Am Coll Cardiol. 2013;62(22):2046-72.

Referências

802



Relato de Caso

Infarto do Miocárdio Anterior Extenso... e Algo Mais?
Extensive Anterior Myocardial Infarction ... and Something Else?

Andrés Ricardo Pérez Riera,1  Raimundo Barbosa Barros,2  Antônio Fernandes Silva e Sousa Neto,2  
Rodrigo Daminello Raimundo,1  Luiz Carlos de Abreu,1  Kjell Nikus3

Faculdade de Medicina do ABC,1 Santo André, SP – Brasil
Hospital Dr. Carlos Alberto Studart Gomes,2 Messejana, CE – Brasil
University of Tampere,3 Tampere – Finlândia

Correspondência: Andrés Ricardo Pérez Riera  •
R. Nicolau Barreto, 258. CEP 04583-000, Vila Cordeiro, São Paulo, SP – Brasil
E-mail: riera@uol.com.br, arperezriera@gmail.com
Artigo recebido em 07/05/2018, revisado em 20/09/2018, aceito em 02/10/2018

Palavras-chave
Infarto do Miocárdio/fisiopatologia; Onda P; Diagnóstico 

por Imagem; Arritmias Cardíacas; Fatores de Risco; 
Intervenção Coronária Percutânea; Stents Farmacológicos.

DOI: 10.5935/abc.20190096

Relato de caso
Paciente do sexo feminino, caucasiana, 64 anos, com história 

de angina há uma semana. A paciente foi internada 2 horas 
após início de dor retroesternal opressiva em repouso.

Fatores de risco: hipertensão, fumante, dislipidemia e diabetes.
A Figura 1 apresenta resultados de eletrocardiografia/

vetorcardiograma (ECG/VCG) na admissão.
Ecocardiograma: câmara ventricular e câmara atrial de 

tamanhos normais. Átrio esquerdo (AE): 30 mm; redução 
leve a moderada na fração de ejeção ventricular = 41% por 
acinesia anterior.

Indicou-se intervenção coronária percutânea, com 
implante de dois stents farmacológicos.

Introdução
O infarto atrial (IA) é uma condição raramente 

diagnosticada em vida dados os achados eletrocardiográficos 
caracteristicamente sutis e inespecíficos. O IA ocorre em 
0,7‑52% dos infartos do miocárdio com elevação do segmento 
ST. Sua incidência em autópsia tem sido amplamente variável 
(0,7-42%), sendo observada uma incidência de 17% em uma 
ampla série de 182 pacientes.1 Embora o dano isquêmico 
ao miocárdio atrial esteja geralmente associado a infarto dos 
ventrículos, o IA também pode ocorrer de maneira isolada.2

Padrões da ECG do IA
Os padrões do IA na ECG são geralmente sutis devido à 

espessura mais fina das paredes dos átrios, incapazes de gerar 
voltagem suficiente para ser detectada na ECG. Essa voltagem 
atrial é geralmente ofuscada pela despolarização dos ventrículos 
maiores. Apesar de vários padrões eletrocardiográficos do 
IA terem sido descritos, nenhum foi validado por estudos 
prospectivos. A primeira descrição do “infarctus auriculares” 
foi feita 93 anos atrás por Cler.3 Vinte e dois anos depois, 

Langendorf relatou um caso de IA identificado na autópsia que, 
em retrospecto, poderia ter sido reconhecido em vida a partir 
das alterações na ECG.4 Hellerstein relatou o primeiro caso com 
o diagnóstico ante mortem de IA confirmado por necropsia.5

Outras causas potenciais para anormalidades morfológicas 
de onda P e deslocamentos do segmento PR além do IA foram 
descritas – estimulação simpática aumentada, pericardite, 
aumento atrial, e bloqueio interatrial.6 A atividade simpática 
aumentada produz um segmento PR descendente, depressão 
do ponto J e segmento ST ascendente, e desvios dos segmentos 
PR e ST concordantes. A pericardite pode causar alterações 
eletrocardiográficas se a inflamação envolver o pericárdio 
ou o pericárdio visceral, uma vez que o pericárdio parietal é 
eletricamente inerte.

Critérios eletrocardiográficos aceitos para IA são os 
propostos por Liu et al.:7

a)	 IA maior:
•	 Elevação do segmento PR > 0,5 mm nas derivações V3 

e V6 com depressão recíproca de pequena amplitude 
nas derivações V1 e V2;

•	 Elevação do segmento PR > 0,5 mm na derivação I 
com depressões recíprocas nas derivações II-III;

•	 Depressão do segmento PR > 1,5 mm nas derivações 
precordiais, com depressões de 1,2 mm em I, II e III, 
associada com arritmia atrial.

b)	 IA menor:
•	 Onda P em forma de M, forma de W ou bífida 

(entalhada); depressão do segmento PR de pequena 
amplitude sem elevação desse segmento em outras 
derivações não pode ser considerada, por si só, 
evidência positiva de IA.

•	 Pacientes com infarto agudo do miocárdio com qualquer 
forma de arritmias supraventriculares, tais como fibrilação 
atrial, flutter atrial, taquicardia atrial, marcapasso atrial 
migratório e bloqueios atrioventriculares.8

Em relação à localização do IA, evidências na literatura são 
limitadas e conflitantes. A frequência de envolvimento do átrio 
direito (AD) é cinco vezes maior que a do AE.1 As principais 
complicações do IA são: arritmias supraventriculares, ruptura 
atrial, choque cardiogênico e fenômenos tromboembólicos 
no cérebro ou pulmões. Atualmente, os critérios diagnósticos 
incluem onda P com formato característico, eventualmente 
síndrome de Bayés – bloqueio interatrial total na região 
de Bachman, associado com arritmias supraventriculares).9 
Teoricamente, deslocamentos do segmento PR deveriam se 
correlacionar com à localização do IA, do mesmo modo que 
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deslocamentos do segmento ST no infarto ventricular. Assim, o 
envolvimento da parede laterobasal (anteriormente parede 
dorsal), que correspondente ao AE, resultará na elevação do 
segmento PR nas derivações II e III com recíproca depressão 
na derivação I.5 Do mesmo modo, o envolvimento da parede 
anterior ou anterolateral, que corresponde ao AE, resultará na 
elevação do segmento PR na derivação I com depressão nas 
derivações II, III e derivações precordiais anteriores V2-V4.7 
Contudo, não existem critérios universalmente aceitos.

Discussão
Análise detalhada da ECG revelou deslocamento do 

segmento PR em várias derivações. A fim de esclarecer tal 
dúvida, nós isolamos a alça P por VCG e aumentamos seu 
tamanho em 32 vezes. Encontramos que a alça P, pelo VCG, 
preencheu os critérios de aumento biatrial (formato de um 
Erlenmeyer) (Figura 2) com fendas na porção central da 
alça, confirmando a suspeita do IA associado. A aparente 
contradição de uma anormalidade atrial no VCG em conjunto 
com átrios aparentemente normais na ECG poderia ser 

explicada pelo fato de que o ecocardiograma não é o melhor 
método para avaliar o tamanho do AE e do ventrículo, 
particularmente na ausência de aumento concomitante do 
ventrículo direito. Assim, um aumento no AE poderia passar 
despercebido. Por outro lado, a dilatação no AE é de certa 
forma esperada em situações de infarto anterior extenso, com 
aumento na pressão diastólica final. No entanto, em fases 
iniciais após infarto do miocárdio, o tamanho do átrio ainda 
pode ser normal, embora o VCG mostre uma alça P anormal; a 
Figura 2 mostra uma comparação dessa alça P com uma alça P 
normal em três planos neste caso de IA com aumento biatrial. 

O papel da perfusão coronária atrial não é completamente 
compreendido. Uma das principais limitações para seu 
entendimento é o fato de que a origem da irrigação 
coronariana no AE é desconhecida.10

Três ramos da artéria coronária que fornecem sangue para 
os átrios são conhecidos:

1.	 A artéria atrial anterior direita ou artéria do nó sinoatrial, e 
outros pequenos ramos que se original da artéria coronária 
direita, tal como a artéria atrial intermediária direita.

Figura 1 – Correlação dos achados eletrocardiográficos e do vetorcardiograma. A) diagnóstico pela ECG: aumento do AE (índice de Morris positivo), depressão do 
segmento PR nas derivações I, II, III e aVF,QRS com baixa voltagem nas derivações periféricas (a amplitude de todos os complexos QRS nessas derivações foi 
< 5 mm). O padrão QS de V1 a V5, e baixa voltagem R na derivação V6. Elevação do segmento ST convexa para cima. B) Diagnóstico vetorcardiográfico: combinação do 
infarto anterior anteroseptal e anterolateral: alça do QRS direcionada para trás e levemente para a esquerda próximo à derivação ortogonal Z. Alça T direcionada para 
a frente com amplo ângulo QRS/T (≈+170°). Conclusão: infarto agudo do miocárdio anterior extenso. Possível associação com infarto atrial.
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Figura 2 – Comparação entre alças P normais e o presente caso. Plano frontal: no presente caso, a voltagem máxima do vetor foi > 0,2 mV; morfologia ampla e uma 
fenda na parte medial (setas). Plano sagital direito: as força máximas anteriores foram ≥0,06 mV e as posteriores foram > 0,04 mV: aumento biatrial. Plano horizontal: 
o vetor máximo da alça P normal encontra-se localizado entre +50° e -45°; voltagem máxima no vetor foi < 0,1 mV, forças máximas anteriores < 0,06 mV e forças 
máximas posteriores < 0,04 mV. No presente caso, as forças anteriores e posteriores excedem esses valores. Conclusão: aumento biatrial e suspeita de infarto atrial 
pela presença de alça P bífida no plano frontal e no plano sagital direito. AD: átrio direito; AE: átrio esquerdo.

2.	 O ramutis ostii cavae superiores ou artéria atrial anterior 
esquerda que se origina na artéria coronária esquerda 
principal, na porção proximal da artéria circunflexa, 
artéria marginal obtusa, ou artérias coronárias diagonais.11  
No presente caso, a obstrução da artéria coronária 
ocorreu na porção proximal da artéria descendente 
anterior esquerda e, consequentemente, nas artérias 
diagonais que irrigam o AE, causando IA na estrutura.

3.	 Os ramos da artéria circunflexa que irrigam o AE.12

Conclusão
Apesar de o IA ter sido descrito pela primeira vez há 

89 anos, sua identificação continua elusiva. A suspeita de 
IA deveria existir em todos os pacientes que apresentem 
dor torácica típica, níveis elevados de biomarcadores 
cardíacos, e alterações na ECG consistentes com IA: 
desvios do segmento PR (elevação ou depressão), presença 
de onda P com formato anormal (em forma de M, W, 
forma irregular ou bífida) e/ou presença de taquiarritmias 

supraventriculares. A análise da alça P pelo VCG parece 
ser uma ferramenta diagnóstica valiosa.
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Distúrbios do Sono Prejudicam a Saúde Cardiovascular Ideal
Sleep Disorders Impair Attaining Ideal Cardiovascular Health

Camila Christina Santos de Oliveira,  Sergio Tufik, Monica Levy Andersen
Universidade Federal de São Paulo (UNIFESP) – Psicobiologia, São Paulo, SP – Brasil

No recente artigo “Saúde Cardiovascular Ideal e 
Estresse no Trabalho: Um Estudo Transversal da Amazônia 
Brasileira”, de Muniz et al.,1 os autores propuseram que a 
saúde cardiovascular (CV) é influenciada pelas condições 
do local de trabalho. O estudo avaliou 478 funcionários, 
que tinham amplo acesso a informações sobre saúde, 
de uma Universidade da Bacia Amazônica, no Brasil. 
Os pesquisadores utilizaram uma versão validada do 
questionário Job Demand Model (JDC)2 para avaliar o 
estresse no trabalho. O estudo é inovador, pois é o primeiro 
a explorar essa hipótese na Bacia Amazônica. Os autores 
encontraram uma alta prevalência de má saúde CV, que foi 
principalmente associada a uma dieta ruim e obesidade,1 
sugerindo que os participantes com altos níveis de estresse 
no trabalho são mais propensos a ter distúrbios alimentares, 
resultando em ganho de peso.

Ganho de peso e alterações hormonais têm sido observados 
em pacientes com distúrbios do sono, como a apneia 

obstrutiva do sono. A apneia obstrutiva do sono é um distúrbio 
do sono muito prevalente que leva ao desenvolvimento de 
síndrome metabólica, desfechos cardiovasculares e contribui 
para a inflamação sistêmica.3

De acordo com Genta et al.,4 os distúrbios do sono, 
associados à obesidade, também causam déficit cognitivo, 
dificuldade de concentração e irritabilidade. É importante 
ressaltar que os efeitos dos distúrbios do sono não se 
restringem ao período noturno, mas podem se estender ao 
longo do dia e, consequentemente, diminuir a qualidade de 
vida dos indivíduos afetados.

Muniz et al.,1 propuseram combater a obesidade, 
reduzindo assim os desfechos CV ruins, através de estratégias 
para desenvolver comportamentos saudáveis, como projetos 
de atividade física, campanhas educativas e fazer com que 
uma dieta de baixa conteúdo de gordura esteja disponível 
nos restaurantes do campus. Gostaríamos de destacar o fato 
de que a inclusão de campanhas de conscientização do sono 
também podem trazer benefícios para a saúde do funcionário.

Os hábitos de higiene do sono são fundamentais para 
manter um estilo de vida saudável. Um dos elementos mais 
importantes desses hábitos é a duração do sono, que deve 
ser adequada, sem excesso ou privação. A National Sleep 
Foundation5 propõe que mudanças simples sejam feitas e 
aplicadas em relação à rotina diária de higiene do sono. Além 
disso, a investigação de distúrbios do sono por profissionais 
de saúde pode ter um grande impacto na expectativa de vida 
e na melhora da saúde cardiovascular.
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Carta-resposta
Agradecemos o interesse em nosso estudo. Concordamos com 

nossos leitores que os distúrbios do sono podem desempenhar 
um papel na associação entre estresse no trabalho e saúde 
cardiovascular. A apneia do sono tem uma prevalência de 35% 
em indivíduos com sobrepeso.1 Em nossa amostra, mais de 
65% tinham IMC > 25 kg/m2, sugerindo uma alta prevalência 
de apneia do sono e provavelmente uma alta influência do 
estresse no trabalho. Embora a triagem para apneia do sono 
utilizando questionários ou polissonografia não tenha sido 
realizada em nosso estudo, perguntamos aos participantes se 
eles apresentaram distúrbios do sono nas semanas anteriores 
devido a preocupações com trabalho. Descobrimos que 
aqueles com maior estresse no trabalho eram mais propensos a 
responder “sim” a essa pergunta do que os outros participantes 
(40% vs. 21%, p < 0,001), sugerindo que uma baixa qualidade 
do sono foi mais prevalente entre aqueles com alto nível de 

estresse no trabalho. Portanto, futuros estudos devem avaliar 
se os distúrbios do sono podem explicar a associação entre o 
estresse no trabalho e a saúde cardiovascular. Em concordância 
com nossos leitores, propusemos uma estratégia para promover 
um estilo de vida saudável, que englobe uma campanha de 
conscientização do sono, incluindo a promoção da higiene do 
sono e também questionários para realizar a triagem de apneia 
do sono. Além disso, os programas de controle da obesidade 
ajudariam a melhorar a qualidade do sono, pois se comprovou 
que reduzem o índice de apneia-hipopneia em indivíduos 
com apneia do sono.2 Em conclusão, estratégias que incluem 
a conscientização do sono podem ajudar a melhorar o impacto 
na saúde cardiovascular.

Davi Dantas Muniz
Miguel Morita Fernandes-Silva

Odilson Marcos Silvestre

1.	 Romero-Corral A, Caples SM, Lopez-Jimenez F, Somers VK. Interactions 
between obesity and obstructive sleep apnea: implications for 
treatment. Chest. 2010;137(3):711–9

2.	 Smith PL, Gold AR, Meyers DA, Haponik EF, Bleecker ER. Weight loss in 
mildly to moderately obese patients with obstructive sleep apnea. Ann Intern 
Med. 1985;103(6 Part 1):850-5.
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1. Introdução e Equipamento

1.1. Introdução
O uso do ultrassom (US) xem medicina foi iniciado nos 

anos 1940 e, desde então, vem tendo papel importante no 
diagnóstico das doenças cardiovasculares (DCV). Trata-se 
de uma tecnologia diversificada que segue basicamente os 
princípios físicos da propagação das ondas de US em meios 
diversos. Devido a sua ampla aplicabilidade, relativo baixo 
custo e reprodutibilidade, o US tem seu papel estabelecido 
no auxílio diagnóstico. Esta diretriz foi elaborada por 
membros do Departamento de Imagem Cardiovascular 
(DIC), especialistas em ultrassonografia vascular (USV), com 
o objetivo de orientar a melhor utilização desta técnica, 
dentro dos conhecimentos recomendados na literatura 
médica atual. Optamos por incluir os principais aspectos 
relacionados aos componentes do equipamento, softwares, 
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transdutores e sua evolução desde a última diretriz, seguidos 
por abordagem dos temas mais relevantes na área do 
diagnóstico de doenças vasculares. A fundamentação do 
diagnóstico pela USV de importantes patologias, como 
doença aterosclerótica das artérias carótidas, afeções das 
artérias vertebrais, da aorta abdominal e de seus ramos, foi 
embasada nas recomendações do painel de especialistas do 
DIC de 2015 e 2016.1,2

A diretriz não tem o objetivo de comparar a USV com 
outras modalidades de exames de imagem, nem discorrer 
sobre a utilização da USV no acompanhamento das doenças 
vasculares após o diagnóstico inicial. Para isso, o leitor 
deverá recorrer a publicações mais amplas e específicas 
sobre o tema. 

Nosso objetivo é difundir as melhores práticas da USV 
nos diversos serviços do país, homogeneizar a interpretação 
dos exames e contribuir para um aproveitamento adequado 
dessa ferramenta não invasiva, amplamente disponível e de 
baixo custo.

1.2. Equipamentos
Em um país com dimensões continentais como o Brasil 

e com diversas realidades econômicas, torna-se difícil 
estabelecer o que seja um equipamento ideal. Não se pode 
exigir que um pequeno laboratório no interior do país trabalhe 
com equipamentos que disponham dos mesmos recursos 
tecnológicos de um laboratório que atenda um grande número 
de pacientes. Esta normativa pretende sugerir o que é um 
equipamento com os recursos mínimos adequados e o que 
é o ideal para realizar, com segurança e acurácia, os exames 
cujos protocolos serão expostos a seguir, sempre lembrando 
que esta área está em constante evolução. 

1.2.1. Console 
O equipamento deve ser capaz de realizar os seguintes 

tipos de imagem e Doppler: (a) imagem bidimensional; (b) 
mapeamento de fluxo a cores (MFC); (c) Doppler espectral 
pulsátil; (d) Doppler espectral contínuo (para alguns tipos de 
transdutores, não sendo fundamental para exames vasculares); 
(e) power Doppler, também conhecido como power angio e 
Doppler energia, forma de mapeamento de fluxos sem indicar 
a direção, baseado na amplitude do sinal (recurso ideal, mas 
não fundamental para o exame).

Recursos mais avançados, como imagem em segunda 
harmônica, B-Flow, sequências de pulso invertido para 
utilização de contraste com microbolhas e até mesmo 
transdutores capazes de realizar imagens tridimensionais, são 
de utilidade em exames complexos, mas ainda não fazem 
parte de nossa prática diária. Estes também serão abordados 
em caráter informativo e como forma de incentivar o avanço 
tecnológico que traga benefícios adicionais para os pacientes.

1.2.2. Aplicativos (Softwares) 
O equipamento deverá ter, entre as suas opções de 

aplicativos, configurações (presets) preestabelecidas, 
específicas para cada tipo de estudo, agilizando e facilitando 
a tarefa do examinador. 

1.2.3. Transdutores Multifrequenciais ou de Banda Larga 
• Transdutor linear: frequência ideal entre 5 e 10 MHz 

(em algumas circunstâncias, frequências de 4 ou 12 MHz 
podem ser úteis); para estudos de estruturas superficiais, 
pois o transdutor de maior frequência tem melhor resolução 
axial da imagem, porém sua utilização é limitada pela grande 
atenuação que o som sofre ao viajar pelos tecidos.

• Transdutor convexo: frequência ideal entre 2 e 5 
MHz, utilizado nos estudos cujas estruturas de interesse 
estejam localizadas mais profundamente, como as estruturas 
abdominais, com a vantagem de abordar maior campo de 
visão em relação aos transdutores setoriais de frequências 
semelhantes.

• Transdutor setorial de baixa frequência: 2 a 4 MHz; 
útil quando há necessidade de Doppler contínuo em estudos 
arteriais abdominais.

• Transdutor setorial de alta frequência: 4 a 10 MHz; 
útil quando a janela acústica é limitada por estruturas ósseas. 

• Transdutores microconvexos: frequência de 4 a 8 MHz; 
adaptáveis a locais com janela limitada como, por exemplo, 
estrutura óssea, curativos, feridas ou outras situações em que 
a superfície de contato disponível para a sonda seja reduzida, 
sem ocorrer perda de resolução lateral nos campos distais, 
apresentada pelos transdutores setoriais.

1.2.3.1. Orientação da Imagem
A maioria dos guias para obtenção de imagens vasculares 

recomenda que, nas imagens longitudinais, as estruturas 
craniais sejam representadas à esquerda da tela, e as estruturas 
caudais à direita. Nos cortes transversais, as estruturas à 
esquerda da tela devem estar concordantes com a marcação 
no canto superior esquerdo do monitor. Dessa forma, nos 
cortes transversais, as estruturas laterais do dimídio direito, 
bem como as estruturas mediais do dimídio esquerdo serão 
representadas à esquerda da tela do monitor.3,4

2. Artérias Carótidas e Vertebrais
Segundo a Organização Mundial da Saúde (OMS), as DCV 

são as principais causas de morbidade e mortalidade em 
todo o mundo. Em 2012, 17,5 milhões de pessoas morreram 
devido às DCV, o equivalente a 31% de todas as mortes que 
ocorreram no mesmo período, sendo estimado que 7,4 
milhões foram por doença arterial coronária (DAC) e 6,7 
milhões por acidente vascular encefálico (AVE).5

A ultrassonografia das artérias carótidas é de grande valia 
e largamente utilizada na avaliação do risco cardiovascular, 
pela medida da espessura do complexo mediointimal e 
detecção da presença das placas ateroscleróticas, bem 
como pela capacidade de avaliar a morfologia das placas e 
o grau de estenose, características associadas à ocorrência 
de eventos cerebrovasculares.

2.1. Espessura Mediointimal e Detecção de Placas das 
Artérias Carótidas para Avaliação do Risco Cardiovascular

Com a publicação das diretrizes brasileiras de dislipidemia 
e prevenção da aterosclerose de 2007 e 2013,1,6-8 dos 

812



Posicionamento

Posicionamento de Ultrassonografia Vascular do Departamento de 
Imagem Cardiovascular da Sociedade Brasileira de Cardiologia – 2019

Arq Bras Cardiol. 2019; 112(6):809-849

documentos de consenso de Mannheim 2004-20119 e do 
consenso da American Society of Echocardiography,10 os 
especialistas brasileiros na área da US vascular se mobilizaram 
para difundir a prática correta da medida da espessura 
mediointimal (EMI) e da detecção da placa aterosclerótica das 
artérias carótidas. Na última atualização da diretriz brasileira 
em 2017,8 a medida da EMI não foi incluída isoladamente na 
estratificação do risco cardiovascular, mas na caracterização 
da placa aterosclerótica como sendo a EMI > 1,5 mm. 
Outro aspecto importante para a correta realização dessa 
medida é o fato de ser utilizada em diversos protocolos de 
pesquisa. Como os consensos de especialidades americanos 
e europeus utilizam a EMI como fator agravante de risco 
cardiovascular, optou-se pela inclusão da técnica de medida 
nesse posicionamento. Esta seção tem como finalidade a 
normatização da técnica para a medida da EMI e para a 
detecção de placas carotídeas.

2.2. Definição Ultrassonográfica da Espessura 
Mediointimal e da Placa Carotídea

A EMI é caracterizada, ao modo bidimensional, por 
uma dupla linha com definição das interfaces lúmen-íntima 
e média-adventícia. A distância entre as duas interfaces 
acústicas é considerada a medida da EMI. A placa carotídea 
(PC) ateromatosa pode ser definida como uma estrutura focal 
estendendo-se no mínimo 0,5 mm para o lúmen do vaso e/
ou medindo mais do que 50% do valor da medida da EMI 
adjacente, e/ou ainda a medida de EMI > 1,5 mm.9 A figura 
1 exemplifica esquematicamente a medida da EMI e das três 
formas de definição da PC. 

2.2.1. Indicações
Os consensos europeu e americano9,10 recomendam a 

realização da medida da EMI em grupos específicos (Tabela 1). 
Nesses grupos de indivíduos, a medida da EMI é considerada 
aumentada se acima do percentil 75 para faixa etária, 
sexo e raça, de acordo com uma das tabelas normativas, 
auxiliando na discussão do tratamento clínico e modificação 
de estilo de vida. Recomenda-se que, na presença de PC, 
independentemente do grau de obstrução, não é necessária 
a descrição da medida da EMI, com exceção para os exames 
solicitados especificamente para esta finalidade. Nesses 
casos, a PC, se presente no local da medida da EMI, deve ser 
incluída na medida. 

2.2.2. Protocolo de Medidas
O protocolo recomendado é semelhante ao descrito pelo 

estudo ELSA-Brasil13 (Tabela 2).
Após aquisição dos dados numéricos da EMI, os valores 

médios serão comparados com valores de referência já 
existentes, de acordo com as tabelas normativas dos estudos 
ELSA-Brasil13, CAPS14 ou MESA.15 A decisão sobre qual tabela 
utilizar dependerá de gênero, idade e etnia do indivíduo.

Muito embora a medida manual ponto a ponto seja menos 
reprodutível, levando-se em consideração a variabilidade 
dos equipamentos ultrassonográficos utilizados em nosso 
país, foi consenso que, nos equipamentos em que a medida 
automática da EMI não esteja disponível, a medida manual 
ponto a ponto pode ser realizada, respeitando-se estritamente 
as recomendações técnicas. Especial atenção deve ser dada 

Figura 1 – Ilustração esquemática demonstrando exemplos de medida da EMI e de placas. Medida da EMI (A). Medidas diferentes de 3 placas carotídeas: protrusão 
≥ 0,5 mm para o lúmen do vaso (B); medida > 50% do valor da medida da EMI adjacente (C); placa extensa (D).
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Tabela 1 – Quando medir a espessura mediointimal

1. Risco cardiovascular intermediário: utilizar a medida da EMI como fator agravante para a reclassificação em alto risco10

2. Pacientes conhecidamente em maior risco de evento cardiovascular e de difícil classificação clínica:

• Pacientes com hipercolesterolemia familiar11

• Portadores de doenças autoimunes ou em uso de imunossupressores, corticosteroides e antirretrovirais, ou outros medicamentos que induzam a elevação do 
colesterol12

• História de doença cardiovascular precoce em parentes de primeiro grau10

• Indivíduos < 60 anos, com anormalidade grave em um fator de risco10

• Mulheres < 60 anos, com no mínimo dois fatores de risco10

EMI: espessura mediointimal.

Tabela 2 – Protocolo de medida da espessura mediointimal

• Imagem fundamental ao modo bidimensional

• Não utilizar o zoom

• Transdutor com frequência > 7 MHz

• Ajuste adequado de ganho; profundidade entre 3,0 e 4,0 cm

• Corte longitudinal da carótida comum e bifurcação carotídea

• Obter imagens nos acessos anterior, posterior ou no esternocleidomastóideo, com a imagem mais retilínea possível e com o padrão de dupla linha bem definido, e 
escolher a melhor imagem

• Medir na parede posterior das carótidas comuns à direita e à esquerda, a 1 cm da bifurcação, de forma automática/semiautomática

aos pontos de colocação do cursor nas interfaces íntima-lúmen 
e média-adventícia, onde o examinador deve ser bastante 
cauteloso em não superestimar os valores. Neste caso, devem 
ser realizadas no mínimo cinco medidas de cada lado para se 
obter um valor médio (EMI média).16

2.2.3. Interpretação dos Resultados
EMI média [média das medidas na artéria carótida comum 

direita (CCD) ou esquerda [CCE]: a maioria dos equipamentos 
fornece essa medida de forma automática ou semiautomática 
(neste último caso, o examinador pode fazer pequenos ajustes 
em cima da medida automática). Uma vez obtidos os dois 
valores médios da EMI de cada lado, deve-se compará-los 
com a tabela, para a obtenção do percentil equivalente.  
O maior percentil deve ser considerado o percentil no qual 
se encontra o indivíduo estudado. 

Para a determinação do percentil da medida da EMI, deve-
se consultar os tabelas 3 a 5, de acordo com a faixa etária do 
indivíduo estudado.

2.2.4. Como Descrever no Laudo
Descrever a medida da EMI média de cada lado, em mm, no 

corpo do laudo. Além disso, deve-se acrescentar na conclusão 
se a medida encontra-se acima ou abaixo do percentil 75, e a 
tabela utilizada, com sua referência bibliográfica.

Descrever a presença das placas carotídeas, com suas 
determinadas características e quantificações, de acordo com 
os critérios recomendados pelo recente consenso brasileiro.1

2.3. Avaliação Morfológica das Placas Ateroscleróticas 
Carotídeas

A morfologia da PC tem um papel importante na ocorrência 
de eventos cerebrovasculares e pode também ser um 
importante preditor de eventos.17,18

O reconhecimento das características ultrassonográficas 
da placa pode facilitar a identificação de uma placa instável. 
As características da placa que devemos descrever são: 
localização, extensão da placa, ecogenicidade, textura, 
superfície, presença de componentes móveis e de zona 
anecoica junto à cápsula fibrótica. Estas características devem 
ser descritas nas placas mais importantes, principalmente 
naquelas com mais de 50% de estenose.

• Localização da placa:  quanto à localização, 
recomendamos subdividir as carótidas em: carótida comum 
proximal e distal, bifurcação, ramo externo e ramo interno 
proximal e médio (Figura 2). 

• Extensão da placa: a extensão da placa deve ser medida, 
pois pode correlacionar-se com a possibilidade de eventos 
e tem implicação na escolha da abordagem do tratamento 
cirúrgico e endovascular.19

• Ecogenicidade: define-se a ecogenicidade da placa 
comparando-a com a ecogenicidade de estruturas adjacentes 
à mesma (sangue, músculo, adventícia do vaso e osso) 
classificando-as em:20 

- Hipoecogênica ou ecolucente: mais escura, ou seja, 
ecogenicidade similar à do sangue e menos ecogênica do 
que o músculo esternocleidomastóideo.
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Tabela 3 – ELSA-Brasil13 utilizada para indivíduos de ambos os sexos, na faixa etária entre 40 e 65 anos, de etnia branca, parda ou negra

EMI média CCE (mm) EMI média CCD (mm)

Ho
m

em

Etnia Percentil 40a 45a 50a 55a 60a 65a

Ho
m

em

Etnia Percentil 40a 45a 50a 55a 60a 65a

Branco 

P 25 0,47 0,49 0,52 0,54 0,57 0,60

Branco 

P 25 0,45 0,48 0,51 0,53 0,56 0,59

P 50 0,53 0,57 0,60 0,64 0,67 0,71 P 50 0,51 0,54 0,58 0,61 0,65 0,69

P 75 0,60 0,65 0,69 0,73 0,77 0,81 P 75 0,59 0,63 0,67 0,71 0,75 0,79

P 90 0,70 0,75 0,80 0,85 0,90 0,95 P 90 0,66 0,71 0,76 0,81 0,85 0,90

Pardo

P 25 0,48 0,50 0,53 0,56 0,58 0,61

Pardo

P 25 0,44 0,47 0,50 0,53 0,56 0,60

P 50 0,53 0,57 0,61 0,65 0,69 0,73 P 50 0,50 0,54 0,58 0,62 0,66 0,69

P 75 0,60 0,65 0,70 0,75 0,80 0,85 P 75 0,58 0,63 0,68 0,73 0,77 0,82

P 90 0,69 0,75 0,80 0,86 0,92 0,97 P 90 0,69 0,74 0,79 0,84 0,89 0,94

Negro

P 25 0,49 0,52 0,55 0,58 0,62 0,65

Negro

P 25 0,46 0,50 0,53 0,57 0,60 0,64

P 50 0,56 0,59 0,63 0,67 0,71 0,75 P 50 0,54 0,58 0,62 0,66 0,70 0,74

P 75 0,64 0,68 0,72 0,77 0,81 0,86 P 75 0,61 0,67 0,73 0,78 0,84 0,90

P 90 0,71 0,78 0,84 0,91 0,97 1,03 P 90 0,70 0,77 0,83 0,89 0,95 1,02

Mu
lh

er

Etnia Percentil 40a 45a 50a 55a 60a 65a

Mu
lh

er

Etnia Percentil 40a 45a 50a 55a 60a 65a

Branco 

P 25 0,44 0,47 0,50 0,53 0,56 0,59

Branco 

P 25 0,44 0,47 0,50 0,53 0,55 0,58

P 50 0,49 0,52 0,56 0,59 0,63 0,66 P 50 0,48 0,52 0,56 0,59 0,63 0,66

P 75 0,54 0,58 0,63 0,67 0,71 0,75 P 75 0,53 0,58 0,62 0,66 0,70 0,75

P 90 0,61 0,66 0,71 0,76 0,81 0,86 P 90 0,59 0,64 0,69 0,74 0,79 0,84

Pardo

P 25 0,45 0,48 0,51 0,54 0,57 0,60

Pardo

P 25 0,44 0,47 0,50 0,53 0,56 0,59

P 50 0,50 0,53 0,57 0,60 0,64 0,67 P 50 0,49 0,52 0,56 0,60 0,64 0,68

P 75 0,56 0,60 0,64 0,68 0,72 0,77 P 75 0,55 0,59 0,63 0,68 0,72 0,76

P 90 0,63 0,68 0,73 0,78 0,83 0,88 P 90 0,62 0,67 0,72 0,77 0,82 0,87

Negro

P 25 0,46 0,49 0,52 0,55 0,58 0,61

Negro

P 25 0,46 0,49 0,53 0,56 0,59 0,63

P 50 0,51 0,55 0,59 0,63 0,67 0,70 P 50 0,51 0,55 0,59 0,63 0,67 0,71

P 75 0,57 0,62 0,66 0,70 0,75 0,79 P 75 0,58 0,62 0,67 0,71 0,76 0,80

P 90 0,64 0,70 0,76 0,82 0,88 0,94 P 90 0,64 0,71 0,77 0,83 0,90 0,96

CCD: artéria carótida comum direita; CCE: artéria carótida comum direita; EMI: espessura mediointimal.

Tabela 4 – Tabela CAPS14 utilizada para indivíduos de ambos os sexos, na faixa etária entre 25 e 45 anos. Não existe classificação por etnia

Ho
m

em

Percentil
Idade

Mu
lh

er

Percentil
Idade

25 35 45 55 65 75 85 25 35 45 55 65 75 85

%25 0,515 0,585 0,634 0,68 0,745 0,814 0,83 %25 0,524 0,575 0,619 0,665 0,718 0,771 0,807

%50 0,567 0,633 0,686 0,746 0,83 0,914 0,937 %50 0,567 0,615 0,665 0,719 0,778 0,837 0,880

%75 0,633 0,682 0,756 0,837 0,921 1,028 1,208 %75 0,612 0,66 0,713 0,776 0,852 0,921 0,935

- Isoecogênica: ecogenicidade próxima à do músculo. 

- Hiperecogênica: mais branca que o músculo adjacente.

- Calcificada: muito ecogênica, gerando sombra acústica, 
devido ao depósito de cálcio. Ecogenicidade comparável à 
do osso.

• Ecotextura: quanto à textura da placa, Reilly et al.,21 as 
classificou como homogêneas ou heterogêneas.

- Homogêneas: uniformes com baixo nível de ecos e 
uniformes com alto nível de ecos.

- Heterogêneas: compostas por uma mistura de alto, médio 
e baixo nível de ecos.

- Superfície: a superfície luminal é classificada em três 
classes:20,22

- Regular: irregularidades inferiores a 0,4 mm de profundidade.
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Tabela 5 – Tabela MESA15 utilizada para indivíduos de ambos os sexos, na faixa etária entre 65 e 84 anos, de etnia branca, negra, chinesa ou 
hispânica

EMI média CCD

Percentil

Homem branco Mulher branca Homem negro Mulher negra

Idade Idade Idade Idade

45-54 55-64 65-74 75-84 45-54 55-64 65-74 75-84 45-54 55-64 65-74 75-84 45-54 55-64 65-74 75-84

%25 0,52 0,57 0,65 0,72 0,51 0,55 0,65 0,72 0,58 0,61 0,71 0,74 0,55 0,60 0,65 0,71

%50 0,62 0,68 0,77 0,83 0,58 0,65 0,75 0,83 0,67 0,74 0,85 0,85 0,64 0,71 0,76 0,83

%75 0,71 0,81 0,92 0,97 0,67 0,76 0,87 0,93 0,80 0,92 0,99 1,02 0,74 0,81 0,92 0,96

Percentil

Homem chinês Mulher chinesa Homem hispânico Mulher hispânica

Idade Idade Idade Idade

45-54 55-64 65-74 75-84 45-54 55-64 65-74 75-84 45-54 55-64 65-74 75-84 45-54 55-64 65-74 75-84

%25 0,54 0,56 0,62 0,66 0,55 0,54 0,59 0,67 0,53 0,60 0,65 0,71 0,51 0,57 0,65 0,63

%50 0,64 0,70 0,73 0,79 0,60 0,63 0,71 0,77 0,62 0,67 0,78 0,81 0,58 0,69 0,76 0,78

%75 0,73 0,83 0,92 0,98 0,70 0,77 0,84 0,96 0,73 0,82 0,90 0,92 0,67 0,77 0,87 0,92

EMI média CCE

Percentil

Homem branco Mulher branca Homem negro Mulher negra

Idade Idade Idade Idade

45-54 55-64 65-74 75-84 45-54 55-64 65-74 75-84 45-54 55-64 65-74 75-84 45-54 55-64 65-74 75-84

%25 0,54 0,57 0,67 0,71 0,50 0,55 0,63 0,70 0,56 0,63 0,69 0,72 0,54 0,59 0,63 0,68

%50 0,63 0,69 0,81 0,85 0,58 0,64 0,73 0,80 0,69 0,75 0,82 0,85 0,63 0,67 0,76 0,78

%75 0,78 0,82 0,95 1,00 0,67 0,75 0,85 0,94 0,81 0,92 0,99 1,02 0,73 0,80 0,90 0,91

Percentil

Homem chinês Mulher chinesa Homem hispânico Mulher hispânica

Idade Idade Idade Idade

45-54 55-64 65-74 75-84 45-54 55-64 65-74 75-84 45-54 55-64 65-74 75-84 45-54 55-64 65-74 75-84

%25 0,55 0,57 0,62 0,69 0,49 0,52 0,58 0,64 0,55 0,61 0,68 0,72 0,51 0,58 0,62 0,68

%50 0,63 0,70 0,72 0,84 0,58 0,63 0,71 0,76 0,64 0,72 0,80 0,86 0,58 0,68 0,72 0,77

%75 0,73 0,84 0,86 0,97 0,67 0,72 0,87 0,94 0,75 0,85 0,98 0,97 0,68 0,79 0,86 0,91

CCD: artéria carótida comum direita; CCE: artéria carótida comum direita; EMI: espessura mediointimal.

- Irregular: de 0,4 a 2 mm de profundidade.
- Ulceração: depressão superior a 2,0 mm de profundidade.

2.4. Quantificação das Estenoses das Artérias Carótidas 
Vários critérios de avaliação das estenoses carotídeas 

foram publicados por diversas instituições, com algumas 
diferenças em sua interpretação.3,23-25 Porém, em 2003, 
nos EUA, foi publicado um documento de consenso para 
oferecer recomendações na realização dos exames de USV 
das artérias carótidas. Em 2009 o mesmo foi feito pelo 
Reino Unido e em 2015 pelo DIC da Sociedade Brasileira 
de Cardiologia (SBC).1,3,4

2.4.1. Técnicas de Medidas para a Quantificação das 
Estenoses

A avaliação da estenose carotídea pela USV baseia-se 
em medidas da velocidade do fluxo e suas relações a partir 

do Doppler espectral, associadas à avaliação da imagem 
ao bidimensional e ao color Doppler. Com o paciente em 
decúbito dorsal, são realizados cortes ultrassonográficos 
transversais e longitudinais que permitem a visualização do 
sistema carotídeo direito e esquerdo.

A figura 3 demonstra a recomendação do DIC-SBC para a 
sequência da avaliação das estenoses carotídeas.

2.4.1.1. Quantificação das Estenoses Carotídeas por 
Parâmetros Hemodinâmicos

A velocidade do fluxo arterial medida pelo Doppler é 
apresentada como ondas de velocidade de fluxo (espectro) em 
cada local examinado. As características das ondas dependem 
do tipo de fluxo no local, bem como de alterações produzidas 
na velocidade do sangue por condições proximais e distais ao 
local de medida. Na artéria carótida interna (ACI) as ondas de 
velocidade de fluxo são normalmente de baixa resistência. Na 
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Figura 2 – Carótida direita e suas subdivisões anatômicas recomendadas pelo grupo (adaptada do estudo Mannheim).9 CC: carótida comum; RI: ramo interno; TBC: 
tronco braquicefálico.

artéria carótida externa (ACE) o padrão da onda de velocidade 
é de alta resistência, enquanto na artéria carótida comum 
(ACC) é do tipo intermediário entre as carótidas interna e 
externa13 (Figura 4).

A medida das velocidades deve ser realizada nos segmentos 
proximal e distal da ACC e, para a avaliação da razão de 
velocidades na quantificação das estenoses da ACI, a ACC 
deve ser avaliada a aproximadamente 2 cm da bifurcação, 
preferencialmente em um segmento retilíneo, sem placas.4  
A ACI deve ser avaliada nos segmentos proximal e médio, 
pois as lesões ateroscleróticas usualmente afetam os 2 cm 
proximais. O cursor deve estar paralelo à parede do vaso, com 
amostra de volume menor do que o lúmen e posicionada no 
seu centro e em direção ao fluxo, de modo que o ângulo de 
insonação seja ≤ 60o (Figura 5).1,26

Identificada a estenose ao modo B e/ou ao color Doppler, 
deve ser documentado o traçado espectral neste ponto, 
nas regiões pré-estenótica e pós-estenótica. A avaliação 
das velocidades fornecidas pelo traçado espectral deve 
compreender a velocidade do pico sistólico (VPS) e a 
velocidade diastólica final (VDF) nas ACC e ACI. A partir da 
velocidade sistólica e diastólica obtemos as relações (razões): 
VPS ACI/VPS ACC, VPS ACI/VDF ACC e VDF ACI/VDF ACC. 

As suboclusões têm seu diagnóstico baseado na 
demonstração do estreitamento do lúmen do vaso ao color/
power Doppler, com fluxo filiforme (string sign ou trickle flow), 
porém pode estar associada a velocidades altas, baixas ou 
indetectáveis, o que eventualmente dificulta o diagnóstico.1

As oclusões carotídeas, por sua vez, podem ser 
diagnosticadas pela ultrassonografia como a ausência de 

lúmen patente na escala de cinza e ausência de detecção de 
fluxo ao color/power Doppler e/ou Doppler espectral, assim 
como a presença de fluxo de alta resistência na ACC, e do 
fluxo staccato – fluxo com velocidade muito reduzida e de 
altíssima resistência no ponto da oclusão ou pré-oclusão.1

O grupo de estudos do DIC-SBC sugere a tabela 
apresentada no tabela 6 para a quantificação das estenoses 
da ACI.1

2.4.1.2. Quantificação das Estenoses Carotídeas por 
Parâmetros Anatômicos

O critério anatômico (Figura 6) baseia-se na avaliação 
da redução luminal e deve ser usado para caracterizar, em 
especial, as estenoses inferiores a 50% (sem repercussão 
hemodinâmica), porém, também é grande adjuvante nas 
estenoses maiores que 50%, em que o critério hemodinâmico 
pode falhar na quantificação adequada da estenose (p. ex., 
estenose aórtica grave, estenose carotídea contralateral 
significativa, entre outros). Dá-se preferência à medida da 
redução luminal pelo diâmetro, devendo-se informar o 
resultado da faixa de estenose carotídea em intervalos de 10%. 
A fim de evitar possíveis diferenças na medida da redução 
do diâmetro quando se inclui a íntima espessada ou quando 
se deixa de incluí-la, recomenda-se não medir as placas 
menores que 20%.1 

2.4.2. Circunstâncias que Podem Alterar a Medida das 
Velocidades do Fluxo e A Avaliação Anatômica

A avaliação das velocidades pode estar comprometida em 
algumas condições que afetam as medidas da análise espectral. 
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Figura 3 – Recomendação do Departamento de Imagem cardiovasculas da Sociedade Brasileira de Cardiologia para a sequência da avaliação das estenoses 
carotídeas. VPS: velocidade de pico sistólico.

Figura 4 – Padrões de fluxo normais das artérias carótidas. (A) Artéria carótida comum. (B) Artéria carótida interna. (C) Artéria carótida externa.
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Figura 5 – (1) Esquema ilustrando a colocação do cursor e o ângulo de insonação. (A) Paralelo ao jato no caso de estenose. (B) Paralelo ao vaso. (2) Cursor e ângulo 
de insonação na direção ao jato de fluxo no caso de estenose (seta).

Tabela 6 – Quantificação das estenoses da artéria carótida interna (Departamento de Imagem cardiovascular da Sociedade Brasileira de 
cardiologia)

% Est Anat Dist (Nascet) VPS cm/s VDF cm/s VPS Cl/ VPS cc VPS Cl/ VDF CC VDF Cl/ VDF CC

< 50% < 140 < 40 < 2,0 < 8 < 2,6

50 a 59% 140 a 230 40 a 69 2,0 a 3,1 8 a 10 2,6 a 5,5

60 a 69% – 70 a 100 3,2 a 4,0 11 a 13 –

70 a 79% > 230 > 100 > 4,0 14 a 21 –

80 a 89% – > 140 – 22 a 29 > 5,5

> 90% > 400 – > 5,0 > 30

Suboclusão Variável - fluxo filiforme Variável - fluxo filiforme Variável - fluxo filiforme Variável - fluxo filiforme Variável - fluxo filiforme

Oclusão Ausência de fluxo Ausência de fluxo Não se aplica Não se aplica Não se aplica

As cores representam, da esquerda para a direita, os critérios mais relevantes segundo a literatura. CC: carótida comum; CI: carótida interna; VDF: velocidade 
diastólica final; VPS: velocidade de pico sistólico.

Elas podem estar localizadas na bifurcação carotídea, distal 
ou proximal à mesma ou, ainda, na carótida contralateral. 
Dentre as condições proximais à bifurcação ressaltamos as 
valvopatias aórticas (estenose ou insuficiência), estenoses de 
origem aterosclerótica ou arterites com envolvimento do arco 
aórtico, ramos e carótida comum1 (Tabela 7).

A avaliação anatômica pode ser prejudicada em 
circunstâncias como calcificação arterial com sombra acústica, 
ajustes inadequados do equipamento, entre outros.

2.4.3. Descrição do Laudo
Informações importantes para o laudo são: 
• Especificar o tipo de transdutor utilizado.
• Qualidade técnica do exame (citar situações que possam 

prejudicar a qualidade do mesmo – p. ex., presença de cateteres). 

• Descrever a presença de placas ateroscleróticas, sua 
localização, extensão, características morfológicas e grau de 
estenose, esta quantificada em decis segundo a recomendação 
do DIC-SBC.1

• Descrever outros achados das artérias carótidas ou 
relacionados às mesmas (p. ex., tortuosidades, dissecções, 
tumores, arterites). 

2.5. Avaliação Ultrassonográfica Pós-Intervenção 
Carotídea 

O tratamento da doença aterosclerótica carotídea 
sintomática e assintomática tem sido motivo de debate 
multidisciplinar. O tratamento intervencionista pode ser 
feito pela endarterectomia carotídea ou pelo implante de 
stent carotídeo.
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Figura 6 – Medida da redução luminal. (A) Placa ateromatosa de lúmen regular. (B) Placa ateromatosa de lúmen irregular.

Tabela 7 – Circunstâncias que podem alterar a medida das velocidades de fluxo

Patologia Alterações à USV Alternativas de avaliação

Estenose proximal da artéria carótida comum 
ou tronco braquicefálico Redução das velocidades absolutas de fluxo (VPS e VDF) Utilizar as razões de velocidade e avaliação por critério 

anatômico

Estenose significativa ou oclusão carotídea 
contralateral 

Elevação das velocidades do fluxo de forma 
compensatória

Utilizar as razões de velocidade e avaliação por critério 
anatômico

Arritmias (fibrilação atrial) Picos de velocidade variáveis Aguardar período mais regular, ou usar média de cinco 
batimentos e critério anatômico

Estenose valvar aórtica Redução das velocidades absolutas de fluxo (VPS e VDF) Utilizar as razões de velocidade e avaliação por critério 
anatômico

Insuficiência valvar aórtica Elevação da VPS de fluxo, podendo haver fluxo diastólico 
reverso

Utilizar critério anatômico ou razão de velocidade que não 
envolva a VDF

USV: ultrassonografia vascular; VDF: velocidade diastólica final; VPS: velocidade de pico sistólico.

A ultrassonografia é o exame de escolha para o 
seguimento pós-intervenção carotídea e o protocolo do 
exame cumpre a mesma sequência do exame das artérias 
carótidas sem intervenção, com algumas peculiaridades 
no local da intervenção. Para maiores informações sobre 
o que documentar no local da intervenção vascular, o 
protocolo básico de seguimento ultrassonográfico e as 
tabelas de parâmetros velocimétricos, orientamos consultar 
as recomendações do DIC publicadas recentemente.1

2.6. Avaliação Ultrassonográfica das Artérias Vertebrais
A avaliação das artérias vertebrais extracranianas pela 

USV é adjuvante ao estudo das carótidas. Dividem-se em 
quatro segmentos: três extracranianos e um intracraniano 
(Figura 7).27,28

2.6.1. Metodologia de Realização do Exame
A posição do paciente é a mesma adotada para o estudo 

das carótidas. 
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Figura 7 – Segmentos extracranianos da artéria vertebral (V0-V3).

Para a avaliação da porção extracraniana das artérias 
vertebrais recomenda-se iniciar o exame pelo segmento V2. 
Nesse ponto, com auxílio do Doppler colorido e pequenos 
movimentos de angulação, procura-se identificar a artéria 
(acompanhada de sua veia) e passa-se a registrar as curvas 
espectrais, adequando a escala e o ângulo de insonação do vaso. 
A partir desse ponto, a artéria é visualizada em direção à sua 
origem. O segmento V3 da vertebral situa-se abaixo do processo 
mastoide do osso temporal (marco anatômico para o estudo). 
Nesta região, observa-se a saída do vaso do forame transverso 
e seu curso em torno do processo mastoide (também chamada 
de “alça do atlas” em razão da relação anatômica com esse 
corpo vertebral).3 Os parâmetros de normalidade esperados são:

Diâmetro: varia de 2 a 4 mm. Assimetria de calibre entre 
as vertebrais é frequente (73% dos casos), sendo a esquerda 
mais calibrosa em 50% dos casos.28,29 Ao Doppler pulsátil o 
padrão normal é de ondas com fluxo laminar, anterógrado, de 
baixa resistência, VPS entre 20 e 60 cm/s no segmento V2 e 
podendo variar de 30 a 100 cm/s na origem da vertebral. Em 
razão da frequente assimetria de diâmetro, há considerável 
diferença de VPS e índice de resistência (IR) entre vertebrais 
normais de um mesmo indivíduo.27 

A hipoplasia de vertebral é definida como diâmetro do vaso 
igual ou inferior a 2,0 mm (ou assimetria de calibre entre as 
vertebrais com relação > 1:1,7).28 

2.6.2. Quantificação das Estenoses
As estenoses proximais (V0-V1) têm seu diagnóstico 

no aumento de velocidades de fluxo no local da lesão.  
A normatização do DIC-SBC3 sugere os valores apresentados 
no tabela 8, adaptado do estudo de Hua et al.,30 Estenoses dos 
demais segmentos devem ser avaliadas pela USV baseando-
se em análise multiparamétrica como turbulência ao color 
Doppler, aumento localizado das velocidades de fluxo, 
aumento dos índices de velocidade e amortecimento do fluxo 
distal, uma vez que não existem tabelas de quantificação das 
estenoses para esses segmentos.

Tabela 8 – Valores de corte para velocidades nas estenoses 
proximais da artéria vertebral

Estenose < 50% 50 a 69% 70 a 99%

Vmax ≥ 85 cm/s ≥ 140 cm/s ≥ 210 cm/s

IVV ≥ 1,3 ≥ 2,1 ≥ 4

VDF ≥ 27 cm/s ≥ 35 cm/s ≥ 55 cm/s

IVV: índice de velocidade máxima no ponto de estenose e o segmento V2; 
VDF: velocidade diastólica final.
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3. Aorta abdominal e ramos

3.1. Aneurisma da Aorta Abdominal

3.1.1. Considerações Gerais
Os aneurismas são definidos como dilatações localizadas 

iguais ou superiores a 50% do diâmetro arterial proximal 
ou normal, envolvendo obrigatoriamente todas as camadas 
do vaso. Apesar de o diâmetro da aorta abdominal variar 
com a idade, o sexo e o biotipo, o diâmetro médio da aorta 
infrarrenal é de aproximadamente 2,0 cm, sendo o limite 
superior da normalidade < 3,0 cm. Assim, considera-se um 
aneurisma de aorta abdominal (AAA) uma aorta que mede 
> 3,0 cm. Os AAA estão localizados entre o diafragma e a 
bifurcação aórtica e podem ser classificados como suprarrenal, 
justarrenal e infrarrenal. Aproximadamente 85% dos 
aneurismas da aorta abdominal são infrarrenais e 5% envolvem 
a aorta suprarrenal.31 Cerca de 25% dos pacientes portadores 
de AAA têm aneurisma de artérias ilíacas associado.2

Os aneurismas podem ser fusiformes, saculares ou com 
geometrias excêntricas. O tipo de assimetria pode influenciar 
significativamente o risco de ruptura e, à medida que os 
aneurismas crescem, podem se formar trombos laminados 
que preservam o lúmen arterial.2 

A USV é o exame mais utilizado para rastreamento e 
diagnóstico em pacientes assintomáticos, nas unidades 
de emergência sem diagnóstico prévio e nos pacientes 
sintomáticos. A angiotomografia computadorizada (angio-
TC) é o exame de eleição para a avaliação pré e pós-
operatória; entretanto, a USV não perde o seu valor por 
ser mais disponível, ter menor custo e não utilizar contraste 
nefrotóxico. A disponibilidade atual do contraste com 
microbolhas torna a USV bastante atraente, especialmente 
na avaliação pós-operatória.32

3.1.2. Indicações Clínicas2

• Rastreamento (Tabela 9).
• Seguimento: acompanhar o crescimento e definir o 

momento cirúrgico adequado.33

• Avaliação de massa abdominal pulsátil, sinais de ruptura 
ou crescimento. 

• Exame pré-operatório do AAA: informar dados sobre a 
via de acesso, alterações em artérias ilíacas, sítio de fixação 
da endoprótese, aspecto e medidas do saco aneurismático, 
e presença trombos parietais.

• Exame pós-operatório do AAA.

3.1.3. Orientações e Protocolos de Exame (Tabela 10)

3.1.4. Protocolo de exame do aneurisma de aorta abdominal 
de acordo com as recomendações do Departamento de 
Imagem cardiovascular2

O exame deve ser realizado desde a região subxifoide até 
a bifurcação aórtica e, a seguir, estudam-se as artérias ilíacas 
comuns direita e esquerda e seus ramos externo e interno.

A avaliação é feita pelo modo B, utilizando-se cortes 
transversais, coronais e longitudinais para detectar placas 
de ateroma e medir os diâmetros, principalmente se houver 
dilatações. A medida anteroposterior (AP) do aneurisma 
deve ser realizada durante a expansão sistólica máxima, 
referenciando se a medida foi feita da parede externa à parede 
externa (EAE) ou parede interna à parede interna (IAI).

• Rastreamento: utiliza-se o modo B durante a etapa 
subxifoide do ecocardiograma ou durante ultrassonografia 
abdominal de rotina.

• Diagnóstico e seguimento: rastreia-se a aorta desde a 
região subxifoide até a sua bifurcação e, a seguir, estudam-se 
as artérias ilíacas e ramos. 

• Avaliação pré-operatória: descrições, medidas 
necessárias e dados relevantes estão descritos na figura 8.

• Avaliação pós-operatória: torna-se necessário o 
conhecimento das técnicas cirúrgicas utilizadas. Estas encontram-
se descritas detalhadamente nas recomendações do DIC.2

Informações consideradas fundamentais para o relatório 
médico (Figura 8):

• Exame diagnóstico: 
- Relatar dificuldades técnicas.
- Medir o maior diâmetro da aorta.
- Informar a presença de tortuosidades ou alongamento 

da aorta.
- Definir a localização do aneurisma: supra, justa ou 

infrarrenal.
- Definir a forma anatômica do aneurisma: sacular, 

fusiforme ou outras. 

Tabela 9 – Recomendação do Departamento de Imagem 
Cardiovascular para rastreamento e acompanhamento do 
aneurisma de aorta abdominal

Rastreamento

• Homens de 65 a 75 anos

• Homens de 55 a 75 anos com histórico familiar de AAA e/ou tabagismo

• Mulheres de 55 a 75 anos com histórico familiar de AAA e/ou tabagismo

Intervalo de acompanhamento

• 2,6 a 2,9 cm – reavaliar em 5 anos (dilatação subaneurismática)

• 3,0 a 3,9 cm – 24 meses

• 4,0 a 4,5 cm – 12 meses

• 4,6 a 5,0 cm – 6 meses

• > 5,0 cm – 3 meses

Indicação de intervenção

• ≥ 5,5 cm

• Sintomas relacionados ao AAA

• Taxa de crescimento > 1,0 cm ao ano

AAA: aneurisma de aorta abdominal.
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Tabela 10 – Recomendação do Departamento de Imagem Cardiovascular para realização dos exames abdominais vasculares

Orientações para exame Aorta abdominal Segmento aortoilíaco Artérias mesentéricas e 
tronco celíaco Artérias renais

Transdutores convexos ou setoriais de baixa 
frequência (2 a 5 MHz) x x x x

Preferencialmente pela manhã com jejum 
de 6 a 8 h x x x x

Não fumar, não usar goma de mascar, não 
ingerir bebidas gasosas x x x x

Antifisético opcional x x x x

Posição supina com cabeceira elevada a 30o x x x x

Posição de decúbito lateral x x – x

Cortes transversal, coronal e longitudinal x x x x

O que avaliar:

Modo B:

Dimensões x x x x

Variações anatômicas x x x x

Morfologia de paredes e placas x x x x

Presença de trombos x x – –

Color Doppler:

Aliasing x x x x

Ausência de fluxo (oclusão) x x x x

Doppler espectral:

VPS – x x x

Razão de VPS (V2/V1) – x – –

VDF – – x x

Índice renal aórtico – – – x

VDF: velocidade diastólica final; VPS: velocidade de pico sistólico.

- Informar a presença ou não de trombos murais, o 
diâmetro intraluminal e sinais de ruptura, quando presentes.

• Informações adicionais para o exame pré-operatório:
- Diâmetros:
○ Colo no plano da artéria renal mais baixa.
○ Colo 15 mm abaixo da origem da artéria renal mais 
baixa.
○ Máximo do AAA – corte transversal AP (IAI ou EAE).
○ No plano da bifurcação (quando presente).
○ De ambas as artérias ilíacas comuns.
○ Da bifurcação da artéria ilíaca.

- Extensão longitudinal do colo proximal.
- Ângulo do colo com eixo do aneurisma.
- Extensão longitudinal do AAA.

3.2. Doença Aterosclerótica do Segmento Aortoilíaco
A USV permite identificação, localização e extensão 

anatômica das lesões ateroscleróticas, além de avaliar a parede 

da aorta de forma a documentar não só a presença de lesão 
aterosclerótica, mas a presença de ulceração, calcificação, 
trombo, dissecção e dilatação. Esta técnica, quando realizada 
por profissionais treinados e experientes, tem boa acurácia 
diagnóstica na doença aterosclerótica aortoilíaca (DAAoI), com 
86% de sensibilidade e 97% de especificidade para lesões > 
50% de estenose.34

3.2.1. Indicações Clínicas da Ultrassonografia Venosa na 
Doença Aterosclerótica Aortoilíaca

• Sintomas de claudicação intermitente com pulso 
femoral diminuído ou ausente, claudicação de glúteos, 
disfunção erétil, dor em repouso e sintomas de isquemia 
aguda (embolia distal).

• Sinais clínicos como sopro abdominal e redução do 
índice tornozelo-braquial.

• USV prévia demonstrando alterações do padrão de curva 
de velocidade nas artérias femorais.

• Acompanhamento de enxertos e endopróteses para 
tratamento de obstrução em território aortoilíaco.*
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Figura 8 – Avaliação pré-operatória do aneurisma de aorta abdominal (AAA).

A - Diâmetro do colo ao nível da artéria renal mais baixa
B - Diâmetro do colo 15 mm abaixo da origem da artéria renal 
mais baixa
C - Extensão longitudinal do colo proximal
D - Diâmetro máximo do AAA
E - Diâmetro ao nível da bifurcação (quando presente)
F - Diâmetro máximo da artéria ilíaca comum
G - Diâmetro da artéria ilíaca ao nível da artéria hipogástrica
H - Ângulo do colo com o eixo do AAA
L - Extensão longitudunal do AAA

• Suspeita diagnóstica de dissecção da aorta.
• Suspeita diagnóstica de arterites.

3.2.2. Protocolo do Exame da Doença Aterosclerótica 
Aortoilíaca de Acordo com as Recomendações do DIC 
(Tabela 10)

3.2.2.1. Critérios diagnósticos
Estenose: medir a VPS no local da lesão (V2) e 1 a 2 cm 

proximal à lesão (V1) e calcular a razão dessas velocidades 
(V2/V1). A curva espectral deve ser obtida com um ângulo 
≤ 60o paralelo ao eixo do fluxo turbilhonado (Figura 9).  
A classificação do grau de estenose deve ser realizada de 
acordo com o apresentado no tabela 11.

• Oclusão: ausência de fluxo em qualquer segmento do 
território aortoilíaco, mesmo com parâmetros de varredura 
para obtenção de fluxos de baixas velocidades. Presença 
de onda pré-oclusiva típica (alta resistência periférica, pico 
sistólico de baixa velocidade e ausência de fluxo diastólico). 
Vasos colaterais podem ser observados pré e pós-segmento 
ocluído (ponto de reentrada). O espectro pós-oclusivo é 
caracterizado por onda monofásica, com VPS reduzida e 

tempo de aceleração prolongado – parvus/tardus (Figura 9). 
Na presença de imagem hipoecoica com interface côncava 
ao fluxo colorido e espectro com padrão pré-oclusivo em 
staccato, este achado sugere oclusão tromboembólica. 

• Informações consideradas fundamentais para constar 
no relatório médico:

- Exame diagnóstico: 
○ Relatar se o exame foi realizado com dificuldade 
técnica.
○ Informar o maior diâmetro da aorta e/ou artérias 
ilíacas na presença de dilatações.

- Informações adicionais para o exame pré-operatório: 
• Informar presença, aspecto e localização das placas 

ateroscleróticas, assim com o grau de estenose das lesões. As 
limitações gerais do exame de USV são listadas na tabela 12.

3.3. Artérias Mesentéricas

3.3.1. Considerações Gerais
Os vasos mesentéricos são representados pelo tronco 

celíaco (TC) e artérias mesentéricas superior (AMS) e 

____________________________
*A avaliação pela USV do seguimento pós-operatório das obstruções em território aortoilíaco, na suspeita diagnóstica de dissecção da aorta e arterites, 
não será abordada neste documento. Sugerimos leitura suplementar da publicação recente das recomendações do DIC.2
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Figura 9 – Mapeamento de fluxo em cores demonstrando o fluxo proximal à lesão em vermelho e o fluxo turbilhonado no ponto da lesão (seta). Os esquemas A C 
mostram o espectro das velocidades ao Doppler. (A) Cursor proximal à lesão para a medida de V1. (B) Cursor no local da lesão para a medida de V2. (C) Cursor distal 
à lesão com padrão de onda amortecida.

Tabela 11 – Classificação do grau de estenose pelo Doppler pulsado

Classificação Razão de velocidades sistólicas

Estenose < 50% V2/V1 < 2,0

Estenose ≥ 50% V2/V1 ≥ 2,0

Estenose ≥ 70% V2/V1 ≥ 4,0

Oclusão Ausência de fluxo

inferior (AMI). Anatomicamente o TC origina-se logo abaixo 
do hiato aórtico do diafragma, dando origem às artérias 
hepática e esplênica. 

Cerca de 0,5 a 2 cm abaixo do TC e 4 a 5 cm acima 
da bifurcação aórtica, originam-se as AMS e inferior, 
respectivamente (Figura 10).35 

A doença obstrutiva das artérias mesentéricas evolui 
de forma crônica e assintomática. A manifestação clínica 
representada por dor abdominal pós-prandial (angina 
mesentérica) e/ou perda progressiva de peso ocorre 
quando dois ou mais vasos mesentéricos são envolvidos. Os 
indivíduos idosos do sexo masculino são mais frequentemente 
acometidos. A aterosclerose é responsável por mais de 90% 
das doenças que acometem as artérias mesentéricas e, 
geralmente, é uma propagação do processo ateromatoso que 
envolve toda a aorta.36

A arteriografia é considerada o método de diagnóstico 
padrão; no entanto, a USV, por ser não invasiva e isenta 
de risco, é o primeiro exame indicado na investigação da 
isquemia intestinal crônica sintomática.37

A USV tem como objetivo determinar a presença, a 
localização, a extensão e a gravidade da lesão estenótica.  
O estudo deve incluir a AMS, o TC e a AMI, sendo a avaliação 
da AMS e do TC de maior importância.38

3.3.2. Indicações Clínicas
• Dor abdominal recorrente pós-prandial (angina 

mesentérica).
• Emagrecimento sem causa conhecida.
• Sopro abdominal. 
Os protocolos de seguimento após o tratamento cirúrgico 

ou endovascular, além dos protocolos para avaliação das 
síndromes compressivas, estão descritos detalhadamente nas 
recomendações do DIC.2 

3.3.3. Preparo e Protocolo Geral de Exame (Tabela 10)
• Protocolo específico de exame:39,40

- Posicionar o transdutor na região epigástrica; utilizando-se 
o corte transversal, identifica-se a AMS anteriormente, a aorta 
posteriormente e a veia renal entre esses dois vasos (Figura 
11A). Nessa mesma região, utilizando-se o corte longitudinal 
da aorta, identificam-se o TC e a AMS (Figura 11B).

- Modo B: tem como objetivo avaliar a presença da doença 
aterosclerótica ou aneurismática.

- Mapeamento de fluxo em cores: avalia a perviedade 
dos vasos e indica turbulência do fluxo, sugerindo provável 
local de estenose.

- Análise espectral: usada para analisar a VPS e a VDF. 
Recomenda-se que estas medidas de velocidades sejam 
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Figura 10 – Aorta abdominal e ramos. AE: artéria esplênica; AH: artéria 
hepática; AICD: artéria ilíaca comum direita; AICE: artéria ilíaca comum 
esquerda; AMI: artéria mesentérica inferior; ARD: artéria renal direita; ARE: 
artéria renal esquerda; MAS: artéria mesentérica superior; TC: tronco celíaco.

Tabela 12 – Limitações do exame de ultrassonografia vascular na avaliação de aorta abdominal e ramos

Aorta e ilíacas Artérias mesentéricas/Tronco celíaco Artérias renais

● Abdome hostil ● Abdome hostil ● Abdome hostil

● Obesidade ● Obesidade ● Obesidade

● Meteorismo intestinal ● Meteorismo intestinal ● Meteorismo intestinal

● Examinador-dependente ● Paciente com dor abdominal intensa – na isquemia aguda ● Variações anatômicas

● Equipamento de baixa qualidade ● Examinador-dependente ● Examinador-dependente

● Equipamento de baixa qualidade ● Equipamento de baixa qualidade

3.3.4. Informações Consideradas Fundamentais para 
Constar no Relatório Médico

• Relatar se o exame foi realizado com dificuldade técnica.
• Presença ou não de doença aterosclerótica.
• Localização da lesão.
• Mensuração da estenose.
• Medidas das velocidades de pico sistólico e VDF.

3.3.5. Limitações do Exame
As limitações do exame estão listadas na tabela 12.

3.4. Artérias Renais

3.4.1. Considerações Gerais
A prevalência de estenose da artéria renal (EAR) varia 

conforme a população estudada. Na população geral de 
hipertensos, a EAR é a causa mais comum de hipertensão 
secundária e responde por cerca de 1 a 6% dos casos.44,45 

A causa mais comum da EAR é a aterosclerose (85% a 
90% dos casos), acomete mais frequentemente a origem 
e/ou o segmento proximal da artéria renal, podendo ser 
uni ou bilateral. Sua prevalência aumenta com a idade, 
o diabetes e com a presença de aterosclerose em outros 
sítios arteriais. É considerada um preditor independente de 
eventos adversos como infarto agudo do miocárdio, AVE e 
morte por causa cardiovascular.45,46 

A displasia fibromuscular, doença não inflamatória, responde 
por 10% dos casos de EAR. Sua frequência na população 
geral é desconhecida, sendo descrita mais comumente em 
mulheres jovens. O envolvimento da artéria renal ocorre em 
seu segmento mesodistal, e é geralmente bilateral.47

Com o avanço na qualidade dos métodos de imagem, 
o diagnóstico da EAR tornou-se factível, assim como de 
grande interesse, no intuito de identificar pacientes que 
se beneficiariam não somente da terapia medicamentosa, 
mas também de procedimentos de revascularização renal. 
Dentre os exames de imagem, a USV é o método de escolha 
inicial para a investigação da EAR por vantagens como não 
invasividade, ausência de riscos de radiação, baixo custo e, 
principalmente, ausência de contraindicações relacionadas 
ao uso de contraste nefrotóxico. A avaliação ultrassonográfica 
das artérias renais possui alta especificidade em laboratórios 
competentes, mostrando que, quando os vasos são 

feitas na origem do vaso e/ou nos locais onde haja suspeita 
de estenose. O ângulo de insonação deve ser posicionado em 
direção ao fluxo sanguíneo.

- As velocidades dos vasos mesentéricos sofrem influência 
da respiração; portanto, é recomendado que o paciente faça 
uma rápida apneia no momento em que elas sejam medidas. 

• Os critérios ultrassonográficos para avaliação do fluxo no 
TC e na AMS são apresentados na tabela 13.2,41-43
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Figura 11 – Vasos mesentéricos e aorta abdominal. (A) Corte transversal ao modo B evidenciando a artéria mesentérica superior (AMS) anteriormente e a aorta 
abdominal (AO) posteriormente. (B) Corte longitudinal da aorta abdominal e emergência do tronco celíaco e AMS.

A B

Tabela 13 – Critérios ultrassonográficos para avaliação de tronco celíaco e artéria mesentérica superior nativos

Artéria Doppler normal Estenose ≥ 50% Estenose ≥ 70% Oclusão

TC Baixa resistência VPS > 240 cm/s
VDF > 40 cm/s

VPS > 320 cm/s
VDF> 100 cm/s

Ausência de fluxo
Fluxo retrógrado AHC

AMS
Jejum Alta resistência VPS > 295 cm/s

VDF > 45 cm/s
VPS > 400 cm/s
VDF > 70 cm/s Ausência de fluxo

AMS
pós-prandial Baixa resistência VPS > 295 cm/s

VDF > 45 cm/s
VPS > 400 cm/s
VDF > 70 cm/s Ausência de fluxo

AHC: artéria hepática comum; AMS: artéria mesentérica superior; TC: tronco celíaco; VDF: velocidade diastólica final; VPS: velocidade de pico sistólico.

corretamente avaliados, os resultados raramente divergem 
dos resultados da arteriografia.45,48-50

As principais indicações para a investigação da EAR, 
de acordo com as principais diretrizes americanas, são 
apresentadas na tabela 14.51,52

O estudo das artérias renais tem como principais objetivos:
• Identificar as artérias renais principais e, se possível, as 

artérias renais acessórias.
• Localizar e graduar as lesões estenóticas consequentes 

a doença aterosclerótica ou não.
• Acompanhar a progressão da EAR.
• Seguimento após a revascularização da artéria renal.

3.4.2. Protocolo de Exame (Tabela 10)
• Posição do paciente: Decúbito dorsal, utilizando os cortes 

ultrassonográficos transversal e longitudinal, para análise da 
aorta abdominal e origem das artérias renais.

• Em decúbito lateral, utilizando o corte coronal, devem 
ser avaliados todos os segmentos médios e distais das artérias 
renais. Nesse corte deve-se mensurar o diâmetro longitudinal 
do rim e analisar o fluxo intrarrenal nas artérias segmentares 
ou interlobares.2

• Modo B: é utilizado para a identificação de placas de 
ateroma na artéria renal, bem como avaliar a ecogenicidade 
e a dimensão do rim.

• Mapeamento do fluxo em cores e/ou Doppler de 
amplitude: avaliam a perviedade das artérias. O Doppler 
de amplitude orienta para possíveis locais de estenose pela 
turbulência do fluxo ou pela redução do lúmen do vaso.

• Análise espectral: Indispensável para a aquisição das 
medidas de velocidades sistólica e diastólica (VPS e VDF). 
Deve-se utilizar o corte ultrassonográfico transversal ou o 
coronal, mantendo o cursor em direção ao jato de fluxo, com 
um ângulo de insonação < 60° na artéria renal e de 0° nas 
artérias intraparenquimatosas.53
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Tabela 14 – Indicações clínicas para a investigação da estenose de artéria renal

● Início da hipertensão arterial em pacientes com idade ≤ 30 anos

● Início de hipertensão grave em pacientes com idade ≥ 55 anos

● Pacientes com hipertensão acelerada (piora súbita ou persistente da hipertensão arterial previamente controlada)

● Pacientes com hipertensão resistente (falha do tratamento com doses plenas de três classes de anti-hipertensivos, incluindo diuréticos)

● Pacientes com hipertensão maligna (cursando com lesão de órgão-alvo: insuficiência renal aguda, insuficiência cardíaca congestiva aguda, novo distúrbio visual ou 
neurológico, e /ou retinopatia avançada)

● Pacientes com piora da função renal após administração de inibidor da enzima de conversão da angiotensina ou bloqueador do receptor de angiotensina

● Pacientes com atrofia renal inexplicável ou discrepância > 1,5 cm do tamanho dos rins

● Pacientes com edema pulmonar súbito e inexplicado (flash pulmonary edema)

● Pacientes com insuficiência renal ou insuficiência cardíaca congestiva inexplicada

● Pacientes com angina refratária

● Pacientes com doença arterial coronária de múltiplos vasos

● Pacientes com aneurisma de aorta abdominal

• As velocidades de pico sistólico e a velocidade diastólica 
final devem ser mensuradas na origem da artéria renal ou em 
qualquer segmento em que haja suspeita de estenose.

• A medida da VPS na aorta para o cálculo do índice renal 
aórtico (IRA) deve ser feita com a aorta em corte longitudinal 
e próximo à origem da AMS.

3.4.3. Critérios para o Diagnóstico de Estenose da Artéria 
Renal

Os critérios para o diagnóstico de EAR são classificados em 
diretos e indiretos. O primeiro consiste na avaliação da artéria 
renal desde a sua origem na aorta e, se possível, em toda a 
sua extensão. O segundo tem como fundamento analisar a 
repercussão hemodinâmica da lesão proximal da artéria renal, 
nas artérias intraparenquimatosas.

O critério direto é representado pelas VPS e VDF na artéria 
renal e pela VPS na aorta para cálculo do IRA (VPS da artéria 
renal/VPS aorta). O padrão de onda considerado normal 
para a artéria renal é uma onda de baixa resistência. A VPS 
é considerada o parâmetro mais fiel para graduar a EAR e os 
valores variam de estudo para estudo entre 180 e 250 m/s.  
A VDF e o IRA são utilizados como adjuvantes para avaliação 
das EAR. O IRA varia entre 3,2 e 3,7 de acordo com vários 
estudos, para estimar uma estenose hemodinamicamente 
significativa. Situações como coarctação da aorta, disfunção 
ventricular esquerda grave, dissecção ou aneurisma da aorta 
e velocidades sistólicas na aorta > 100 cm/s ou < 40 cm/s 
podem alterar os valores das velocidades nas artérias renais 
e suas relações.2

Os critérios indiretos, representados pela mensuração 
do tamanho do rim e da análise do fluxo nas artérias 
intraparenquimatosas, devem ser utilizados em combinação 
com os critérios diretos para a otimização dos resultados. 
 A diferença de 1,5 cm no tamanho dos rins pode ser 
consequente a estenose hemodinamicamente significativa 
ou até oclusão da artéria renal. Em relação à análise do fluxo 
em artérias intraparenquimatosas, inicialmente observam-

se a redução do pico sistólico inicial (PSI), prolongamento 
do tempo de aceleração (TA), com redução do índice de 
aceleração (IA) e achatamento da onda sistólica até que o 
padrão parvus/tardus seja encontrado. TA > 70 ms relaciona-
se com a presença de EAR de 60%, enquanto o fluxo parvus/
tardus está presente nas estenoses mais graves (80%).2

A tabela 15 resume os critérios recomendados pelo DIC 
da SBC para a estenose hemodinamicamente significativa  
(> 60%) da artéria renal. Todas as referências para esses 
critérios estão detalhadas na referência.2

Oclusão da artéria renal pode ser sugerida pela não 
visualização de fluxo no interior do vaso ao mapeamento de 
fluxo em cores e/ou pelo Doppler de amplitude, e pela não 
detecção de fluxo pelo Doppler pulsado, associada a diâmetro 
longitudinal do rim ipsolateral < 8,5 cm. 

Acompanhamento após a revascularização renal não faz 
parte do escopo desta publicação e pode ser encontrado nas 
diretrizes do DIC.2

3.4.4. Limitações do Estudo das Artérias Renais

Estão listadas na tabela 12. 

3.4.5. Informações Consideradas Fundamentais para 
Constar no Relatório Médico

• Relatar se o exame foi realizado com dificuldade técnica.

• Informar a presença ou não de doença aterosclerótica 
ou sinais de displasia fibromuscular.

• Localização da lesão. 

• Mensuração da estenose.

• Medida das VPS e VDF na artéria renal.

• Medida da VPS na aorta.

• Medida dos índices de pulsatilidade (IP) e IR nas artérias 
intraparenquimatosas (de preferência a artéria segmentar).

• Medida do tamanho do rim.
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Tabela 15 – Critérios velocimétricos para a quantificação das estenoses de artéria renal nativa e após o implante de stent

Grau de estenose VPS na artéria renal Indice renal/aorta VDF na artéria renal Fluxo intrarrenal VPS artéria renal 
stent

Indice renal/aorta 
stent

Normal < 200 cm/s < 3,5 < 150 cm/s TA < 70 ms < 390 cm/s < 5

< 60% ≥ 200 cm/s < 3,5 < 150 cm/s TA < 70 ms < 390 cm/s < 5

≥ 60% ≥ 200 cm/s ≥ 3,5 < 150 cm/s TA < ou ≥ 70ms > 390 cm/s ≥ 5

≥ 80% ≥ 200 cm/s ≥ 3,5 ≥ 150 cm/s TA ≥ 70 ms fluxo 
tardus/parvus ≥ 390 cm/s ≥ 5

Oclusão - - - Pode ter fluxo tardus/
parvus - -

TA: tempo de aceleração; VDF: velocidade diastólica final; VPS: velocidade de pico sistólico.

4. Artérias dos membros inferiores
A USV permite a avaliação das arteriopatias periféricas 

com elevada acurácia, proporcionando a avaliação 
anatômica e funcional das lesões arteriais, além de identificar 
localização, extensão e repercussão hemodinâmica da 
estenose ou oclusão.54,55

4.1. Indicações Clínicas
• Diagnóstico anatômico de estenoses ou oclusões na 

arteriopatia estenosante periférica, em pacientes sintomáticos, 
nos quais a revascularização seja considerada.56-59 

• Seguimento de progressão de doença estenosante 
diagnosticada previamente.

• Planejamento terapêutico cirúrgico em pacientes com 
diagnóstico de doença arterial periférica (DAP).60,61 

• Diagnóstico e acompanhamento de aneurismas 
arteriais periféricos.62

• Diagnóstico, acompanhamento e tratamento de 
pseudoaneurismas.63,64

• Avaliação de enxertos vasculares autógenos ou sintéticos, 
com acompanhamento e diagnóstico de complicações.65-67

• Monitoramento de sítios arteriais submetidos a 
intervenção percutânea, como angioplastia, trombólise, 
trombectomia, aterectomia e implante de stent.68-71

• Confirmação de anormalidades arteriais significativas 
detectadas por outro método de imagem.

• Avaliação de anormalidades vasculares e perivasculares, 
como massas, aneurismas, pseudoaneurismas, dissecções, 
tromboses, embolias, malformação vasculares, fístulas 
arteriovenosas (FAV).

• Avaliação da integridade arterial no trauma.
• Avaliação das síndromes compressivas arteriais, como o 

aprisionamento da artéria poplítea.

4.2. Protocolo do Exame (Tabela 16)

4.3. Critérios Diagnósticos
Estenose: medir a VPS no local da lesão (V2) e 1 a 

4 cm proximal à lesão (V1), calculando a razão dessas 

velocidades (V2/V1). A curva espectral deve ser obtida com 
um ângulo menor ou igual a 60o paralelo ao eixo do fluxo 
turbilhonado (Figura 9). A classificação do grau de estenose 
deve ser realizada de acordo com o apresentado na tabela 
17.60,61 Outros critérios que podem auxiliar na graduação da 
estenose são: presença de TA prolongado em artérias distais, 
podendo indicar lesões hemodinamicamente significativas 
em segmento proximal.

Oclusão: ausência de fluxo em qualquer segmento das 
artérias dos membros inferiores, mesmo com parâmetros de 
varredura para obtenção de fluxos de baixas velocidades. 
Presença de onda pré-oclusiva típica (alta resistência 
periférica, pico sistólico de baixa velocidade e ausência de 
fluxo diastólico). Vasos colaterais podem ser observados pré e 
pós-segmento ocluído (ponto de reenchimento). O espectro 
pós-oclusivo é caracterizado por onda monofásica, com VPS 
reduzida e TA prolongado (padrão parvus/tardus). Quando se 
observa imagem hipoecoica com interface côncava ao fluxo 
colorido e espectro com padrão pré-oclusivo em staccato, 
sugere tromboembolismo (Tabela 18).

Aneurisma: a identificação e a localização do aneurisma 
deve ser documentada. O maior diâmetro deve ser medido 
englobando a camada adventícia (out-out) pelo modo 
bidimensional em corte transversal. Deve-se investigar 
a presença de trombo intraluminal e este deverá ser 
documentado pelo mapeamento de fluxo em cores.

Pseudoaneurisma: caracteriza-se por dilatação que não 
compromete todas as camadas da artéria e possuir um canal 
de ligação com o lúmen arterial. Todas essas estruturas 
devem ser avaliadas por modo bidimensional e mapeamento 
em cores, realizando as medidas dos calibres. O Doppler 
espectral deve ser obtido no canal de ligação, onde se 
observa fluxo típico “to-and-fro” (Tabela 18). Nos casos de 
intervenções terapêuticas, o mapeamento em cores e o 
Doppler pulsado devem ser usados como guia terapêutico, 
avaliando o fluxo sanguíneo na artéria nativa, bem como 
auxiliando na punção, nos casos de terapêutica com 
trombina, e verificando a trombose do pseudoaneurisma 
em todas as modalidades de tratamento.63 

A tabela 18 exemplifica os diferentes tipos de padrões de 
fluxo arterial, com suas denominações, significados clínicos 
e principais situações de ocorrência.
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Tabela 16 – Protocolo de exame diagnóstico e mapeamento pré-operatório

Artéria
Modo B Doppler Pulsado

Mapeamento em Cores
Normal Alterado Normal Alterado

AFC

AFS proximal

AFS média

AFS distal

AP

ATP

ATA

AF

TTF

Transversal: avaliar 
diâmetro e aspecto da 

parede

Longitudinal: avaliar 
aspecto da parede e 
diâmetro intraluminal

Transversal: medir as 
dilatações, se possível 

medir as estenoses 
intraluminais

Longitudinal: medir 
extensão da lesão

Longitudinal: utilizar 
ângulo ≤ 60 graus, fluxo 
laminar, curva multifásica 

(trifásica)

Longitudinal: avaliar fluxo na 
estenose, proximal e distal à 

estenose

Considerar a medida da velocidade 
de pico sistólico no local de maior 
velocidade (V2), com ângulo ≤60 
graus e 1 a 4 cm proximal à lesão 

(V1) para realizar a razão de 
velocidades (V2/V1)

Fluxo no segmento pós-estenótico: 
turbulência ou queda da velocidade

Curva de velocidade pós-estenótica 
tipo parvus-tardus significa 
repercussão hemodinâmica

Avaliar perviedade do 
vaso com preenchimento 

da cor intraluminal

Oclusão: ausência de 
preenchimento da cor

Demonstra 
turbilhonamento do fluxo 

– aspecto de mosaico 
(aliasing)

Guiar varredura do 
volume de amostra para 
detectar ponto de maior 

velocidade

AF: artéria fibular; AFC: artéria femoral comum; AFP: artéria femoral profunda; AFS: artéria femoral superficial; AP: artéria poplítea; ATA: artéria tibial anterior; ATP: 
artéria tibial posterior; TTF: tronco tibiofibular.

Tabela 17 – Classificação do grau de estenose nas artérias nativas 
pelo Doppler pulsado

Classificação Razão de velocidades sistólicas

Estenose < 50% V2/V1 < 2,0

Estenose ≥ 50% V2/V1 ≥ 2,0

Estenose ≥ 70% V2/V1 ≥ 4,0

Oclusão Ausência de fluxo

4.4. Informações Consideradas Fundamentais para 
Constar no Relatório Médico

• Relatar se o exame foi realizado com dificuldade técnica.

• Aspecto das paredes e diâmetro de todas as artérias 
estudadas, quando necessário.

• Presença, aspecto, localização e grau de estenose das 
placas ateroscleróticas.

• Velocidades nas estenoses e aspecto das curvas de 
velocidade no segmento pós-estenótico.

• Sinais de oclusão arterial segmentar ou total.

4.5. Limitações Gerais do Exame de Ultrassonografia 
Arterial Periférica

• Examinador-dependente.

• Equipamento de baixa qualidade técnica.

• Edema dos membros inferiores.

• Úlcera não cicatrizada.

5. Fístulas arteriovenosas para hemodiálise

5.1. Introdução
As FAV podem ser congênitas, traumáticas ou criadas 

especificamente para serem utilizadas em hemodiálise. 
Nesta diretriz abordaremos apenas os aspectos técnicos para 
avaliação com a USV das FAV para hemodiálise (FAVH), que 
podem ser de dois tipos: 

1. Autógenas,  do t ipo f ís tula radiocefál ica ou 
braquiocefálica (Brescia-Cimino). Na figura 12 observa-se, 
em A, a fixação laterolateral entre artéria e veia; em B, a 
fixação terminal da artéria e lateral da veia; em C, a fixação 
terminal da veia e lateral da artéria; e em D, a fixação 
terminoterminal em artéria e veia.72 

2. Fístulas de politetrafluoretileno (PTFE). Na figura 13 
observa-se, em A, um exemplo de ponte de PTFE entre a veia 
basílica e a artéria radial; em B, há uma alça de PTFE entre a 
veia basílica e a artéria radial; em C, há uma ponte de PTFE 
entre a artéria e a veia braquial; e em D, exemplifica-se no 
membro inferior uma alça de PTFE entre a veia safena magna 
e a artéria femoral.73

As FAVH mais comuns são as dos tipos radiocefálico 
e braquiocefálico,73 porém, como alternativa, podem ser 
confeccionadas entre outros vasos, tais como entre a artéria 
ulnar e a veia basílica, ou, ainda, entre a artéria braquial e a 
veia basílica, devendo ser superficializadas.

5.2. Indicações do Exame
As principais indicações para a USV nas FAVH são:
• Mapeamento vascular pré-operatório, com planejamento 

para confecção, incluindo avaliação de vasos centrais.74,75
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Tabela 18 – Padrões de fluxo arterial em diversas situações

Denominação Significado clínico Situação de ocorrência

Trifásico Encontrado em indivíduos jovens e 
normais Normal

Trifásico sem o componente elástico Encontrado em idosos com diminuição 
da elasticidade do vaso

● Idosos normais
● Mal alinhamentodo feixe de US

Bifásico hiperêmico Sem componente reverso, porém toca na 
linha de base. Velocidades aumentadas

● Processos inflamatórios
● Vasodilatação reativa normal

Bifásico pós-obstrutivo Sem componente reverso, porém toca na 
linha de base. Velocidades baixas Após obstruções moderadas

Bifásico com componente 
pandiastólico reverso

Componente reverso pandiastólico. 
Normalmente com velocidades normais

Vasos que fornecem colaterais para 
outras artérias com estenose. Na maioria 
dos casos, vasos sem lesões proximais

Bifásico "to and fro" Componente reverso pandiastólico 
acentuado

● Pseudonaneurisma
● Endoleak do tipo II

Monofásico agudo Velocidade baixa, com tempo de 
aceleração pouco aumentado

Pós-estenoses moderadas e moderadas 
a importantes, COM reserva de 

vasodilatação

Monofásico amortecido Velocidade baixa, com tempo de 
aceleração aumentado

Pós-estenoses importantes ou pós-
oclusão, COM reserva de vasodilatação

Monofásico extremamente amortecido Velocidade muito baixa, com tempo de 
aceleração muito aumentado

Pós-oclusão, COM reserva de 
vasodilatação

Monofásico sem diástole
Velocidade extremamente baixa, com 
tempo de aceleração aumentado, sem 

fluxo na diástole

Pós-oclusão, SEM reserva 
de vasodilatação. Lesões 

multissegmentares graves.

Contínuo
Velocidade extremamente baixa, com 

tempo de aceleração tão aumentado que 
não distingue VPS de VDF

Pós-oclusão, COM reserva 
de vasodilatação. Lesões 
multissegmentares graves

Reverso
Velocidade baixa, pode ou não estar 

amortecido, e pode até ter componente 
reverso

Enchimento retrógrado de um vaso com 
oclusão proximal

VDF: velocidade diastólica final; VPS: velocidade de pico sistólico.
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Figura 12 – Tipos de fístulas braquiocefálicas (Brescia-Cimino). (A) Posição laterolateral artéria e veia. (B) Posição terminal artéria – lateral veia. (C) Posição terminal 
veia - lateral artéria. (D) Posição terminoterminal artéria e veia.

Figura 13 – Tipos de fístulas de politetrafluoretileno (PTFE). (A) Ponte PTFE entre veia basílica e artéria radial. (B) Alça de PTFE entre veia basílica e artéria radial. (C) 
Ponte entre artéria e veia braquiais. (D) Alça entre veia safena magna e artéria femoral.
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• Avaliação da maturação, principalmente em pacientes 
obesos. A maturação ocorre quando a FAVH é capaz de 
suportar sucessivas punções venosas com agulhas de grosso 
calibre. As falhas nesse processo podem ocorrer em até 60% 
dos casos.74,76,77

• Seguimento funcional da FAVH para detecção precoce 
de complicações.

• Recomendação: fazer um exame pré-confecção para 
planejamento e dois exames pós-confecção para reduzir a 
sua taxa de falência.74,78

• Contraindicações para confecção: síndrome de Paget-
Schroetter e trombose venosa profunda (TVP).

5.3. Técnica79

• Equipamento de alta tecnologia – com sonda linear de 
alta frequência e/ou frequência variável.

• Paciente em repouso, com a sala em temperatura 
ambiente, posicionando-se o membro superior estendido 
paralelamente ao corpo.

• Medir os diâmetros anteroposteriores dos vasos em 
cortes transversais.

• Os possíveis sítios para a medida do volume do fluxo são: 
aferente – medir na artéria, de 1 a 2 cm antes da anastomose; 
e eferente – medir na veia, de 1 a 2 cm após a anastomose.

• Observar as alterações aos cortes bidimensionais e 
analisar os fluxos com turbulência ao mapeamento de fluxo 
em cores.

• A angulação do Doppler deve ser orientada paralelamente 
ao fluxo sanguíneo (mais próximo a 60°).79

• As características ao Doppler espectral observadas são: 
artéria – fluxo de baixa resistência; veia – fluxo de padrão 
“arterializado”.

5.4. Critérios Diagnósticos

5.4.1. Protocolo para Confecção de Fístulas Arteriovenosas 
para Hemodiálise

• Escolher o membro não dominante, se satisfatório.
• Observar as ordens: 1a opção punho; 2a opção cotovelo; 

3a opção prótese.
• Medir os diâmetros arteriais e venosos (podendo ser 

utilizado o garrote do membro para avaliar a distensibilidade 
venosa).80,81

- Diâmetros ideais na veia ou na artéria: cotovelo – 4 mm; 
punho – 3 mm.

- Diâmetros mínimos funcionais: cotovelo – 2 mm; punho 
– 1,8 mm.72

• Medir a profundidade entre os vasos e a superfície da 
pele, sendo a ideal para punção < 5 mm.79

• Medir a distância entre a artéria e a veia a serem utilizadas 
(Figura 14).

5.4.2. Protocolo após Confecção77,79,81

• Medidas da artéria, veia e anastomose: 

- Diâmetros ideais de veia ou artéria: cotovelo – 4 mm; 
punho – 3 mm.

- Diâmetro mínimo funcional: 2 mm.
• Cálculo do volume de fluxo: para se aferir o volume 

efetivo do fluxo através de uma FAVH deve-se medir o 
diâmetro da veia de drenagem pelas bordas internas (em cm), 
preferencialmente por corte transversal, com a finalidade 
de se calcular o seu raio (R) e, por conseguinte, sua área 
(em cm²). Essa medida deve ser feita em uma região mais 
afastada do local da anastomose da fístula, onde não haja 
mais turbulência de fluxo ao mapeamento de fluxo em cores, 
geralmente entre 2 e 5 cm da anastomose. No local da veia 
onde se fez a avaliação de diâmetro, obtém-se o fluxo pelo 
Doppler pulsado. O volume de amostra é posicionado no 
centro do vaso e o ângulo de fluxo do Doppler deve ser 
corrigido para até 60°. Com o Doppler pulsado calcula-se 
a velocidade média do fluxo (VMÉDIA) em cm/s. Deve-se 
obter a média de 3 a 5 ciclos cardíacos. Aplica-se então, a 
fórmula seguinte:

Fluxo médio (ml/min) = VMÉDIA (cm/s) × R2 (cm2) × π × 60 (s)

Os valores a seguir são considerados para volume de fluxo 
normal, para as FAVH homólogas ou heterólogas:

• Fístula Brescia-Cimino (radiocefálica) = 614 ± 242 ml/min.
• PTFE = 464 ± 199 ml/min. 
• Valor médio normal = 514 ml/min.
As fístulas com volume de fluxo < 450 ml/min apresentam 

alto risco de trombose em 2 a 6 semanas.
O volume de fluxo mínimo funcional para as FAVH em 

cotovelo é ≥ 200 ml/min, e em punho ≥ 150 ml/min.
O hiperfluxo é considerado quando o volume de fluxo é 

> 3.000 ml/min.
• Protocolo na maturação:73,74,77 a maturação da FAVH 

consiste nos aumentos dos calibres e dos fluxos nos vasos 
utilizados. 

Deve-se avaliar o diâmetro e a estrutura dos vasos  
(≥ 6 mm), o volume de fluxo (≥ 600 ml/min) e distância da 
veia até a superfície da pele ≤ 6 mm.

Aguardar um tempo mínimo de 14 dias, sendo o ideal a 
individualização com seguimento para cada paciente e tempo 
superior a 30 dias. Recomenda-se, se possível, aguardar por 
60, ou até 90 dias, antes da primeira canalização. 

Os principais objetivos para os achados à USV estão 
resumidos na tabela 19.

5.4.3. Causas e Tipos de Falências (Autógenas e 
Protéticas)74,76,79,82

● Arterial: diabetes melito e presença de ateromatose 
significativa.

● Venosa: fibrose.
● Local da anastomose: turbulência e hiperplasia intimal.
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● Escapes significativos por veias tributárias.
● Fenômeno de roubo, em que se observa fluxo retrógrado 

na artéria radial distal à FAVH (Figura 15).
● Tortuosidades acentuadas.
● Hiperplasia intimal (valvas).
● Trombose (dissecção por punção).
● Idiopáticos: punção e técnica cirúrgica.
● Estenose significativa com V2/V1 ≥ 4 (se ≥ 2 indica 

estenose > 50%; em caso de anormalidades clínicas e/ou 
hemodinâmicas associadas, recomenda-se angioplastia).

● Oclusão.

● Aneurisma, dilatação por degeneração das próteses e 
pseudoaneurisma.

● Infecção.
● Hematoma, seroma e linfocele.

5.4.4. Limitações para o Exame

Inexistentes, com raras exceções em edemas muito 
significativos, cicatrizes com fibrose e presença de aparelhos 
ortopédicos.

5.4.5. Sugestões para Elaboração do Laudo e Conclusão

1. Exame pré-confecção (Tabela 20): 
• Informar sobre TVP e superficial; alterações no sistema 

arterial; e presença de variações anatômicas anômalas, tais 
como número de vasos, trajetos e vasos do antebraço que 
seguem no braço.

• Informar as medidas de calibres e fluxos adequados.
2. Exame pós-confecção (Tabela 21):
• Descrever o tipo de FAVH e sua localização; informar 

se funcional, disfuncional ou não funcional, citando a causa, 
a localização e a extensão do acometimento

• Informar os volumes aferente e eferente (ml/min).

Tabela 19 – Objetivos para a fístulas arteriovenosas para 
hemodiálise adequada (95%)77

● Diâmetro vascular: > 4 mm 

● Volume de fluxo: > 500 ml/min 

● Tempo de maturação: > 30 dias

● Diâmetros < 3 mm e volumes de fluxo < 400 ml/min = alta probabilidade de 
falência 

● Os diâmetros dos vasos devem aumentar com o passar do tempo

Figura 14 – Medida da distância entre a artéria braquial e a veia basílica pré-confecção de fístulas arteriovenosas alternativa.
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Figura 15 – Fenômeno de roubo com fluxo retrógrado na artéria radial (em azul), no segmento distal à anastomose da fístulas arteriovenosas para hemodiálise.

Tabela 20 – Mapeamento pré-confecção da fístulas arteriovenosas para hemodiálise

Diâmetros artérias – mm Diâmetros veias – mm

Axilar Braquial Radial Ulnar Braquial Radial Ulnar Cefálica Basílica

Braço/antebraço proximal 

Braço/antebraço médio 

Braço/antebraço distal 

Cotovelo/punho

Profundidade pele-vaso

Distância A-V

Tabela 21 – Mapeamento pós-confecção da fístula arteriovenosa para hemodiálise

Anastomose: Diâmetros artérias – mm Diâmetros veias – mm

Axilar Braquial Radial Ulnar Braquial Radial Ulnar Cefálica Basílica

Braço/antebraço proximal

Braço/Antebraço médio 

Braço/antebraço distal 

Cotovelo/punho

Profundidade pele-vaso

6. Trombose Venosa Profunda

6.1. Introdução
A TVP e a embolia pulmonar (EP) fazem parte de um 

mesmo espectro de doença: o tromboembolismo venoso 
(TEV). Aproximadamente dois terços dos casos são constituídos 

por TVP e um terço por EP. Entre 85% e 90% dos casos a TVP 
ocorrem nos membros inferiores.83 

O TEV é patologia grave e prevenível, de alta incidência, 
sendo a terceira DCV mais comum, depois do infarto agudo 
do miocárdio e do AVE. O TEV é, portanto, uma condição 
séria e potencialmente letal que pode atingir tanto pacientes 
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Figura 16 – Trombo parcial recente (agudo) localizado no seio valvar da veia femoral comum, visto pelo modo bidimensional, através dos cortes longitudinal (A) e 
transversal (B). Não há colabamento total da veia durante a compressão (C).

internados quanto ambulatoriais. Após o primeiro episódio 
de TEV, há grande chance de recorrência.84,85

O trombo venoso se inicia frequentemente no nível das 
cúspides venosas (Figura 16), seja das veias superficiais, seja 
das veias profundas, e se estende proximalmente em 13% 
das vezes, retrogradamente em 4% das vezes e em ambas 
as direções em 10% das vezes.86-88 Ele pode ser parcial, se 
ocupar parcialmente o lúmen da veia envolvida, ou total. 
Se a localização do trombo ocorrer no sistema superficial, 
determinará o quadro de trombose venosa superficial; se 
envolver o sistema venoso profundo, será uma TVP, podendo 
acometer uma ou mais veias.89 A TVP nos membros inferiores 
é considerada proximal se envolver a veia poplítea e/ou veias 
proximais, com ou sem o envolvimento de outras veias da 
perna e distal se envolver as veias profundas infrapatelares.87,90 

O exame objetivo é crucial porque o diagnóstico clínico 
isolado não é confiável. As consequências do erro diagnóstico 
são sérias. O resultado, na fase precoce, pode ser a morte 
e, na fase tardia, dependendo da fisiopatologia (obstrução, 
refluxo ou ambos), pode instalar-se quadro de hipertensão 
venosa crônica, levando a condições incapacitantes como a 
síndrome pós-trombótica (SPT) e, no caso do acometimento 
pulmonar, a hipertensão pulmonar.83,85,91 Além disso, embora 
a terapia anticoagulante seja efetiva, seu uso desnecessário 
implica gastos e risco de hemorragia maior.92

6.2. Síndrome Pós-Trombótica
A SPT é definida como combinação dos sintomas e 

dos achados objetivos em pacientes acometidos pela TVP 
nos membros inferiores ou superiores. A SPT é doença 
debilitante e é a consequência mais comum da TVP e a 

menos reconhecida.93,94 Sabe-se que, após um período de 
um a cinco anos do episódio de TVP, cerca de 30% a 50% dos 
pacientes desenvolverão a SPT, sendo que, nestes, a forma 
grave estará presente em 5% a 10% dos casos, mesmo que 
tratados corretamente.94,95

A SPT é o resultado da combinação da hipertensão venosa 
secundária à obstrução ao fluxo ou à incompetência valvular, 
junto às alterações microcirculatórias e linfáticas.

6.2.1. Diagnóstico da Trombose Venosa Profunda

Como o diagnóstico clínico da TVP tem baixa acurácia  
(< 50%), poucos pacientes avaliados com suspeita de TVP 
terão efetivamente a doença (12% a 31%). Em virtude disto, 
um teste exato e objetivo que possa confirmar ou excluir TVP 
é indicado.87,92,96 O atual padrão-ouro para o diagnóstico de 
TVP é a USV de compressão.92,97

Três categorias de exames são utilizadas para determinar 
a probabilidade de TVP:92,98

1. Probabilidade clínica baseada na anamnese e no 
exame clínico.

2. Dosagem do D-dímero.
3. Estudos de imagem, sendo o mais comumente usado 

a USV venosa e os menos frequentemente utilizados a 
flebografia, a angiotomografia e a angiorressonância venosa. 
Esta diretriz abordará apenas o exame de USV.

6.2.2. Ultrassonografia Vascular

A USV tem sido considerada o padrão-ouro da atualidade 
para o diagnóstico da TVP aguda.99 O estudo PIOPED II mostrou 
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Figura 17 – Manobra de compressão venosa. (A) Artéria e veia sem compressão. (B) Veia normal com compressão total. (C) Veia dilatada e incompressível, com trombo 
recente. (D) Veia incompressível, com trombo antigo (crônico). (E) Retrombose.

95,5% de concordância entre angio-TC e ultrassonografia 
para o diagnóstico ou exclusão de TVP. Além disso, devemos 
lembrar que a USV é útil não só para o diagnóstico de TVP 
em pacientes sintomáticos ou assintomáticos (com alto risco 
de TVP), mas também para identificar outras condições que 
causem sinais e sintomas indistinguíveis da TVP. 

É imprescindível o conhecimento da anatomia 
vascular e de suas variações, pois é alta a frequência de 
variabilidade do número de veias, podendo estar apenas 
uma delas acometidas, além dos diferentes níveis de 
confluências e trajetos.

Para o diagnóstico de trombose utilizamos vários critérios, 
listados a seguir.

1. Compressão venosa: a veia normal tem paredes finas, 
lisas e regulares e é totalmente colabável à compressão 
realizada com o transdutor (Figura 17).

A incompressibilidade é o principal critério para o 
diagnóstico de TVP (Figura 16).

Algumas condições podem dificultar essa compressibilidade, 
sendo algumas vezes necessárias manobras especiais. São elas: 

• Presença de forte grupamento muscular no trajeto a ser 
comprimido, por exemplo, a compressão no canal adutor 
exige que se faça a compressão pela face externa da coxa.

• Bexiga neurogênica, em que se faz necessário o 
esvaziamento por meio de cateterismo vesical.

• Proximidade de estruturas ósseas, por exemplo, veias 
infrapatelares, em que a compressão é limitada pela dimensão 
do transdutor.

2. Calibre da veia: normalmente a veia tem o dobro do 
calibre da artéria adjacente. Na trombose venosa aguda há 
uma grande distensão da parede do vaso, com aumento do 
calibre da veia e perda desta relação. Com o passar do tempo, 
com o processo de recanalização, a veia vai diminuindo de 

calibre em alguns segmentos de forma desordenada, perdendo 
a uniformidade normalmente observada ao longo dos vasos. 
Pode ocorrer, na fase mais crônica, a completa retração da 
veia, assumindo calibres menores que os das artérias e, por 
vezes, dificultando o reconhecimento ao exame.

3. Características da parede venosa: irregularidades 
parietais ou espessamento parietal difuso, trabeculações ou 
sinequias intraluminais, alterações valvulares estruturais, perda 
da relação anatômica com estruturas adjacentes, mesmo que 
tênues, podem denotar TVP prévia já recanalizada. 

Presença de ecos intraluminais indicam a presença do 
trombo e sua ecogenicidade pode ou não caracterizar a 
idade do trombo.

4. Mapeamento em cores: o mapeamento de fluxo em 
cores é importante ferramenta na trombose venosa.

Enquanto o preenchimento de todo o lúmen pelo fluxo 
colorido nos cortes longitudinal e transverso é indicativo de 
normalidade, ausência de cor ou falhas do enchimento do 
vaso podem indicar trombose total ou parcial, sobretudo nos 
trombos recentes parciais de baixa ecogenicidade.

Presença de fluxo ao redor do vaso é fortemente indicativa 
de TVP em fase aguda. Já a presença de fluxo de permeio 
ao trombo indica recanalização e cronicidade do processo.

Cuidados devem ser tomados quanto à escala e ao ganho 
do aparelho e a realização adequada das manobras que 
aumentem o fluxo venoso, gerando sinal de cor.

5. Análise espectral: o fluxo venoso normal ao Doppler 
espectral é espontâneo e fásico com a respiração, aumenta 
com a manobra de compressão distal e cessa com as manobras 
de Valsalva (veias proximais) ou compressão proximal.85  
A espontaneidade do fluxo pode não ser observada nas veias 
distais em pacientes em decúbito, sendo necessárias manobras 
de compressão distal e/ou mobilização do membro para o 
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Tabela 22 – Características das diferentes fases da trombose venosa profunda à ultrassonografia vascular

Fase Aguda Intermediária (subaguda) Crônica

Tempo do evento Até 14 dias 14 a 28 dias > 28 dias

Calibre do vaso Dilatado Ainda dilatado ou normal ou leve redução Geralmente reduzido

Incompressibilidade Total ou parcial Total ou parcial Parcial ou ausente

Aspecto do trombo Hipoecogênico Isoecoico

Hiperecogênico

Irregularidades parietais

Resíduos fibróticos

Trombo residual: calibre > 2 mm após compressão máxima em 
6 meses ou > 3 mm em dois exames consecutivos

Fluxo Ausente ou parcial
Canais de fluxo de permeio à massa trombótica

Pode encontrar microfístula

Múltiplos canais de fluxo permeando o trombo

Preenchendo totalmente o lúmen

Presença de colaterais

Espectro de fluxo contínuo ou de amplitude reduzida

Pode haver refluxo ao ortostatismo

Tabela 23 – Variações do fluxo venoso de acordo com a fase do 
ciclo respiratório

Fluxo Inspiração Expiração

Membros inferiores  ↓  ↑

Membros superiores  ↑  ↓

Subclávias  ↑  ↓

deslocamento da coluna sanguínea. A perda da fasicidade, 
com padrão contínuo do fluxo, é sinal indireto indicativo de 
oclusão ou compressão proximal. Já a resposta amortecida 
à compressão distal denota obstrução entre o local de 
compressão e o local de amostra do fluxo.

Quando há dano valvular, ocorre fluxo retrógrado. 
Refluxo valvular é, então, sinal patológico, que pode alertar 
para a presença de trombose prévia, devendo-se descartar 
as agenesias valvulares ou o refluxo venoso secundário ao 
hiperfluxo.

Na tabela 22, estão descritas características à USV para 
auxiliar no diagnóstico das fases da trombose venosa.

A realização das manobras de Valsalva e respiratórias de 
inspiração e expiração auxilia e agrega informações (Tabela 23). 

6.3. Retrombose 
Alto risco de doença tromboembólica venosa recorrente 

persiste após o período de tratamento da TVP, com incidência 
cumulativa dessas complicações de cerca de 30% em oito anos 
de acompanhamento; nestes, a mortalidade chega a 30%, 
principalmente por doença maligna.100,101 O sexo masculino, a 
localização do trombo e o D-dímero são os fatores preditores 
relevantes do risco de recorrência.102 Outros fatores de risco 
menos conhecidos são o trombo residual ocupando 50% do 
diâmetro do lúmen do vaso após o tratamento e a falha na 
normalização da compressão pela USV.101

Como o diagnóstico não invasivo da recorrência é difícil, 
alguns critérios ultrassonográficos podem ser utilizados, como:

• Medida da massa do trombo residual.
• Alterações na extensão do trombo.
• Características ultrassonográficas do trombo (baixa 

ecogenicidade, suave compressibilidade, presença de cauda, 
aderência à parede e aumento no diâmetro da veia (≥ 2 vezes 

o da veia contralateral, ou em relação ao diâmetro da artéria 
que a acompanha).100,101,103

6.4. Técnica do Exame
Para membros inferiores o paciente deve ser posicionado 

em decúbito dorsal, com o tronco e cabeça elevados até 
30°, em posição confortável, próximo da borda do leito, do 
mesmo lado do examinador, fazendo uma leve rotação lateral 
da articulação coxofemoral e leve flexão do joelho. 

Para membros superiores o paciente deve ser posicionado 
em decúbito dorsal, com o membro estendido paralelamente 
ao corpo e discretamente afastado do mesmo.

O sistema venoso profundo deve ser examinado 
desde a prega inguinal, fazendo-se delicadamente a 
compressão das veias com o transdutor, por meio de 
cortes transversais.85,104,105 O objetivo é constatar a 
ausência ou a presença de trombos recentes ou residuais, 
a cada 5 cm, ao longo de toda a árvore troncular venosa 
no segmento femoropoplíteo pela face medial da coxa, 
segmento infrapatelar para a poplítea e trifurcação, na 
face posteromedial da perna para as veias musculares 
da panturrilha (gastrocnêmias, soleares, intergemelares), 
veias tibiais posteriores e fibulares até o tornozelo, além 

838



Posicionamento

Posicionamento de Ultrassonografia Vascular do Departamento de 
Imagem Cardiovascular da Sociedade Brasileira de Cardiologia – 2019

Arq Bras Cardiol. 2019; 112(6):809-849

das veias superficiais (safenas magna e parva ao longo de 
toda a extensão). 

Existem protocolos que avaliam apenas o segmento 
proximal (femoropoplíteo) ou a USV de compressão de 
dois pontos (veia femoral comum e veia poplítea). Esses 
protocolos, conhecidos como point of care facilitam a 
realização do exame por médicos emergencistas, e vem se 
mostrando uma alternativa na sala de emergência.106 Porém, 
a avaliação de todo o sistema venoso é importante para o 
diagnóstico correto da TVP, para melhor avaliação nos casos 
de recorrência, e auxilia no diagnóstico diferencial com 
outras patologias. Esta diretriz orienta a realização sempre 
do exame completo.107,108

As veias fibulares e soleares, que nela drenam, podem 
ser visualizadas pela face lateral da perna, tendo-se como 
referência anatômica a fíbula. Neste caso, as veias fibulares 
ficam mais superficiais em relação ao transdutor e as veias 
tibiais posteriores, mais profundas. Para isso a posição do 
paciente deve ser modificada, com flexão do joelho e apoio do 
pé na maca. Esta manobra não deve ser negligenciada mesmo 
em pacientes internados, já que há uma grande prevalência 
de TVP nos segmentos proximais das veias fibulares neste 
grupo de pacientes.

Raramente as veias tibiais anteriores e as veias do pé são 
investigadas, a não ser que haja algum sinal indicativo de 
acometimento localizado. 

Por outro lado, as veias ilíacas devem ser investigadas 
quando ocorrer TVP das veias femorais comuns e não for 
possível a identificação do final do trombo, ou quando o fluxo 
detectado nelas for contínuo ou de baixa amplitude.

Alternamos as imagens transversas com as longitudinais 
utilizando o modo color para avaliação do fluxo e, quando 
necessário, o registro do Doppler espectral. 

Todas as etapas do exame (clipes e imagens estáticas) 
devem ser arquivadas digitalmente. Atualmente, nos 
protocolos de pesquisas clínicas de estudos multicêntricos 
internacionais, recomenda-se que a manobra de compressão 
da veia seja registrada na mesma foto, com e sem compressão 
(imagem duplicada – dual). Caso haja trombo, devem ser feitas 
as medidas do diâmetro da veia, em locais informados, para 
avaliação da massa trombótica residual.107

O mesmo protocolo de avaliação deve ser seguido para 
os sistemas venosos profundo e superficial dos membros 
superiores, nos segmentos médio e distal das veias subclávias 
e para as veias jugulares.

Durante o acompanhamento dos pacientes com TVP, em 
que já haja recanalização, o paciente deverá ser colocado em 
posição ortostática preferencialmente e/ou sentado quando 
não for possível, para a pesquisa de refluxo venoso.

Não podemos nos esquecer de que a temperatura da sala 
pode influenciar sobremaneira a facilidade da realização 
desses exames. O frio induz à vasoconstrição, devendo, 
portanto, ser evitado. A temperatura ideal seria de 22 a 25°C.

6.4.1. Transdutores
Em geral utilizam-se os transdutores lineares de alta 

frequência (5 a 12 MHz) para pacientes normais e magros. 

Em pacientes com sobrepeso/obesos, para o estudo do 
canal adutor e até mesmo para veias da perna em pacientes 
com edema moderado/intenso, pode-se lançar mão de 
transdutores com maior alcance de profundidade, como, 
por exemplo, os transdutores abdominais convexos, cuja 
frequência varia de 3 a 5 MHz.108

6.4.2. Informações para o Laudo
• Há ou não sinais de TVP e/ou superficial. 
• Informações sobre as características do trombo. 
• Extensão da trombose: fundamental e, se possível, com 

medidas aproximadas de pontos anatômicos de referência, tais 
como espinha ilíaca anterossuperior, prega inguinal, joelho, 
maléolo ou região plantar, prega axilar, prega do cotovelo e 
prega do punho.

• Em caso de trombose crônica:
- As medidas das massas trombóticas residuais podem estar 

no laudo e/ou nas imagens, com suas devidas localizações, 
para que possam ser comparadas posteriormente

- Presença de refluxo ao ortostatismo.

7. Doppler Transcraniano
O objetivo primordial do estudo denominado Doppler 

transcraniano (DTC) é obter informações hemodinâmicas em 
artérias tronculares intracranianas, de maneira não invasiva, 
por meio da insonação de fluxos pelo Doppler pulsátil.109,110 
O crânio sempre representou uma barreira ao alcance dos 
vasos, pois o US não atravessa o cálcio contido no tecido 
ósseo e existem áreas limitadas (as “janelas” transorbitais, 
transtemporais e o forame magno) para o exame. Além disso, 
a localização profunda das artérias no encéfalo dificulta a 
obtenção de imagens adequadas e a coleta segura de amostra 
capaz de fornecer curvas espectrais necessárias à interpretação 
do estado hemodinâmico registrado em dado momento. 
Essas características desfavoráveis definem que o transdutor 
capaz de insonar fluxos em todas as artérias tronculares das 
circulações anterior e posterior tenha, obrigatoriamente, 
pequeno tamanho e baixa frequência (2,0 MHz ou menos). 
O advento do mapeamento de MFC trouxe segurança para 
identificação dos vasos e análise de fluxos.

7.1. Tipos de Doppler Transcraniano
• DTC “cego”: utiliza apenas transdutor com Doppler 

pulsátil, sem imagem modo B (Tabela 24).
• DTC com Doppler colorido: (transdutor com imagem 

em modo B, Doppler pulsátil e MFC associados). 
• DTC com contraste de microbolhas: DTC colorido 

associado à infusão venosa de contraste com microbolhas.
• DTC com macrobolhas: DTC colorido associado à 

infusão venosa periférica de solução salina ou glicosada 
misturada com ar ambiente e agitada (macrobolhas).

7.2. Técnica e Protocolo de Exame
O foco principal de qualquer exame de DTC deve ser a 

identificação segura de todas as artérias tronculares e o registro 
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da curva espectral de fluxo correspondente a cada um dos 
vasos. Portanto, a utilidade do MFC é indiscutível. O uso 
de aparelhos dedicados exclusivamente ao Doppler “cego” 
justifica-se, atualmente, no monitoramento contínuo de fluxo 
durante cirurgias e em unidades neurointensivas.

O protocolo básico de um exame de DTC deve incluir 
o uso de todas as janelas possíveis à transmissão do US 
até as artérias intracranianas:109 a) transorbitais (direita e 
esquerda), para insonação de sifões carotídeos e oftálmicas); 
(b) transtemporais (direita e esquerda), para visualização de 
carótidas internas distais, cerebrais anteriores (segmentos A1 
e A2), cerebrais médias (segmentos M1 em toda extensão 
e início de M2), topo de basilar e cerebrais posteriores 
(segmentos P1 e P2 em toda extensão); (c) transforaminal, 
para estudo de segmentos V4 de artérias vertebrais e 
basilar (segmentos proximal e médio), sendo possível, 
ainda, insonação de ramos cerebelares posteroinferiores 
das vertebrais.

O paciente pode ser posicionado em decúbito dorsal 
ou sentado. A cabeça será girada de acordo com a janela 
utilizada em determinado momento. A sequência do exame 
fica a critério do examinador, sendo obrigatório o registro 
de imagens das curvas espectrais de fluxo de cada vaso 
examinado, com identificação do mesmo, de acordo com 
padrão internacional. A inclusão de fotos ou “clipes” com 
MFC garante segurança para confirmação da identificação e 
também de possíveis variantes anatômicas (muito frequentes) 
ou dificuldades técnicas durante o exame.

A visualização de estruturas encefálicas ao modo B define 
a capacidade de o US atravessar a parede óssea na janela 
escolhida e a usabilidade da mesma para o exame. O MFC 
evidenciará (ou não) fluxo nos lumens das artérias regionais, 
guiando com precisão o volume amostral do Doppler pulsátil 
até o segmento do lúmen a ser insonado para obtenção da 
curva espectral de fluxo. Além da morfologia das ondas 
de fluxo de cada vaso, a rotina de mensuração da integral 
de velocidades tem que ser executada, pois isso garante a 
aquisição de valores indispensáveis à análise hemodinâmica 
necessária nas diversas patologias em que há indicação do 
DTC: velocidade sistólica máxima, velocidade diastólica final, 
velocidade média, IR e IP (atentar para que esses cálculos 
estejam incluídos no preset do aparelho).

Tabela 24 – Identificação das artérias tronculares intracranianas pelo Doppler transcraniano “cego”114

Artéria Profundidade Vm de Fluxo Direção de fluxo em relação ao transdutor

Sifão carotídeo 55 a 70 mm 40 a 50 cm/s Positiva ou negativa

Oftálmica 40 a 60 mm 20 cm/s Positiva

Carótida interna distal 55 a 70 mm 45 cm/s Positiva

Cerebral anterior 60 a 70 mm 60 cm/s Negativa

Cerebral média 35 a 60 mm 70 cm/s Positiva

Cerebral posterior 55 a 70 mm 40 cm/s Positiva (P1), negativa (P2)

Vertebral 55 a 70 mm 40 cm/s Negativa

Basilar 70 a 120 mm 45 cm/s Negativa

As indicações clínicas do DTC estão listadas na tabela 25.
*De acordo com as Diretrizes Brasileiras para o Uso 

do Ultrassom Transcraniano como Teste Confirmatório 
(definidas por um grupo de especialistas do Departamento 
de Neurossonologia da Academia Brasileira de Neurologia 
em 2012), os critérios122 são:

• Um único exame de DTC é suficiente como teste para 
confirmação de morte encefálica.

• O DTC deve ser realizado somente em paciente com 
diagnóstico clínico previamente estabelecido, de acordo com 
as regulações brasileiras correntes; além disso, o paciente 
tem que apresentar condições hemodinâmicas estáveis (com 
ou sem uso de fármacos) e pressão arterial sistêmica sistólica 
mínima de 90 mmHg (se inferior a esse valor, o exame não 
terá validade diagnóstica).

• É obrigatória a realização de estudo padrão completo de 
DTC, com registro de imagens em modo B e mapeamento 
de fluxo em cores (se disponíveis) e das curvas espectrais de 
fluxo de todas as artérias tronculares intracranianas.

• Achados característicos de parada circulatória encefálica 
ao DTC: curvas espectrais de fluxo com onda sistólica de baixa 
amplitude (< 50 cm/s de velocidade) ou curvas com padrão de 
fluxo alternante (ondas com componente sistólico anterógrado 
seguido de componente diastólico reverso).

• Ausência de fluxo nas artérias tronculares intracranianas 
não é critério para morte encefálica, exceto nos casos em que 
tenha sido realizado DTC prévio, na mesma hospitalização 
do paciente, com registro de fluxo nas artérias analisadas.

• Circulação anterior: nos casos de janelas transtemporais 
inadequadas, torna-se obrigatório o registro de critérios 
de “colapso vascular” em ambos os sifões carotídeos para 
diagnóstico de morte encefálica.

• Circulação posterior: em caso de impossibilidade de 
detecção de fluxo em basilar, os achados de “colapso vascular” 
em ambas as vertebrais intracranianas são indispensáveis ao 
diagnóstico de morte encefálica; por outro lado, achado 
correspondente a “colapso vascular” em basilar na presença 
de fluxo sanguíneo residual em pelo menos uma das vertebrais 
invalidará o diagnóstico conclusivo do exame como uma 
indicação de morte encefálica neste território.
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Tabela 25 – Indicações clínicas do Doppler transcraniano115,116

Patologia Objetivo Observação Achados

Morte encefálica*
Exame complementar juridicamente 

validado para atestar parada de 
circulação cerebral

Obrigatório o estudo padrão de artérias da 
circulação anterior e posterior. Em caso 
de fluxo sanguíneo residual, repetir em 

12 horas

Curva espectral com padrão de pico 
sistólico curto (< 50 cm/s) com ausência 

de fluxo diastólico; ou padrão “alternante” 
(fluxo sistólico anterógrado e diastólico 

retrógrado)

Hipertensão intracraniana111
Monitoramento indireto adjuvante, 

inclusive após craniectomia 
descompressiva

Análise qualitativa do padrão da curva, 
que pode variar de forma dinâmica (a 

inversão do componente diastólico delimita 
o estágio irreversível)

Redução progressiva do componente 
diastólico da curva espectral de fluxo de 
acordo com gravidade da hipertensão

Acidente vascular encefálico 
isquêmico (fase aguda)112,113

Monitoramento da reperfusão do vaso 
nos casos de trombólise (até 4,5 horas 
do início do evento), que dura cerca de 
40 minutos (mas pode prolongar-se por 

mais de 1 hora)

Monitoramento pode ser intermitente 
(aparelho convencional) ou contínuo 

(transdutor com Doppler “cego” fixado em 
capacete ajustável ao crânio do paciente)

Reaparecimento gradual de fluxo de 
acordo com grau de reperfusão (escala 
TIBI de padrão de curvas espectrais)

Hemorragia subaracnóidea** 114

(Tabela 26)

Diagnóstico, avaliação de gravidade 
e monitoramento do vasospasmo, 
orientando a intervenção precoce

Realizar exame na internação e repetir 
diariamente em caso de vasospasmo 

(período crítico: 4 a 14 dias após o evento). 
Todas as artérias devem ser insonadas a 

cada exame

Aumento de velocidade média de fluxo, 
de acordo com a gravidade. O índice 
de Lindegaard (razão de velocidade 

entre cerebral média e carótida interna 
ipsolateral) diferencia espasmo verdadeiro 

e hiperemia

Forame oval patente*** 115
Pesquisa de shunt em paciente com 

acidente vascular encefálico isquêmico 
(transitório ou fixo)

Infusão venosa de solução salina agitada 
(“macrobolhas”) associada a manobra de 

Valsalva

HITS (êmbolos gasosos) registrados 
nas curvas espectrais são contados e 
classificados pela escala de Spencer

Doença falciforme**** 116-118 
(Tabela 27)

Diagnóstico e graduação de estenose 
intraluminal, para estratificar o risco de 
AVE isquêmico e definição de conduta 

terapêutica.
Monitoramento de resposta terapêutica

Obrigatória realização em falcêmicos entre 
2 e 16 anos de idade

Velocidade média de fluxo obtida definirá 
a periodicidade do acompanhamento e 

conduta (troca sanguínea)

Migrânea (enxaqueca)119 Apoio ao diagnóstico clínico e 
diferenciação de outras cefaleias

Pode ser realizado no período intercrítico 
ou durante a crise álgica (resultados 

diferentes)

Medida de índice de pulsatilidade e 
velocidade média de fluxo em todos os 

vasos

Monitoramento 
transoperatório120,121

Avaliação pré-operatória de risco para 
AVE (monitoramento de microembolia 

espontânea; estudo da reserva de 
fluxo cerebral) e monitoramento 

peroperatório de êmbolos e redução 
de fluxo cerebral durante cirurgias 
neurológicas e cardiovasculares

Monitoramento contínuo de fluxo em 
artérias cerebrais médias com uso de 2 

transdutores de Doppler “cego” fixados em 
capacete ajustável ao crânio do paciente. 

O monitoramento deve ser mantido no 
pós-operatório (em razão de microembolia 

neste período)

Registro da taxa de êmbolos (sólidos e/
ou gasosos) e redução da velocidade 

média do fluxo em relação ao valor basal 
(> 15%) definem risco de ocorrência de 

acidente vascular encefálico isquêmico no 
pós-operatório imediato*****

AVE: acidente vascular cerebral; HITS: high intensity transient signals (sinais transitórios de alta intensidade); TIBI: Thrombolysis in Brain Ischemia [trombólise na 
isquemia cerebral (escala)]. As informações seguidas por asteriscos (*) contam com dados adicionais, apresentados no texto a seguir.

• Fluxo sanguíneo residual pode ser detectado em 
quase 20% dos pacientes, principalmente em carótidas 
intracranianas e em pacientes com craniotomia (mas esse 
achado tende a desaparecer em poucas horas). 

• Laudo referente ao exame precisa conter relato detalhado 
dos achados registrados em cada artéria das circulações 
anterior e posterior e ser conclusivo em relação à presença 
ou não de critérios para parada circulatória encefálica que 
corroborem o diagnóstico clínico de morte encefálica.

***Classificação de Spencer

O número de espículas embólicas registradas na tela do 
aparelho constitui também informação útil, pois quanto maior 
o número de macrobolhas, mais significativa a dimensão do(s) 
orifício(s) de passagem através do forame oval (classificação de 

Spencer): grau 0 – ausência de HITS; grau 1 – 1 a 10HITS; grau 
2 – 11 a 30 HITS; grau 3 – 31 a 100HITS; grau 4 – 101 a 300 
HITS; grau 5 – > 300 HITS (“efeito cortina”). Acima do grau 2 
o shunt cardíaco direita-esquerda é considerado significativo. 
Nos casos de incontáveis espículas (“efeito cortina”), a 
possibilidade de FAV pulmonar deve ser considerada.

Protocolo do exame: infusão venosa periférica de 
solução com “macrobolhas” (8 ml de soro fisiológico ou 
solução glicosada misturada com 2 ml de ar ambiente 
e agitada até homogeneização), seguida imediatamente 
de manobra de Valsava vigorosa realizada pelo paciente 
durante 5 segundos e insonação simultânea de curvas 
espectrais de fluxo (Doppler pulsátil) em artérias cerebrais 
e basilar. O teste deve ser realizado em condições basais 
(registro de fluxo com Valsalva em cerebrais médias direita 
e esquerda e em basilar) e após infusão de “macrobolhas” 
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*Tabela 26 – Classificação de vasospasmo

Artéria: ACM VMF (cm/s) Índice de Lindegaard

Leve 120 a 130 3 a 6

Moderado 130 a 200 3 a 6

Grave > 200 > 6

Artéria: ACA > 50% da VMF em 24h –

Artéria: ACP > 110 –

Artéria: AV > 80 –

Artéria: basilar Índice de Soustiel

Leve 80 a 95 2 a 2,49

Moderado > 85 2,5 2,99

Grave > 115 > 3

ACM: artéria cerebral média; ACA: artéria cerebral anterior; ACP: artéria cerebral 
posterior; AV: artéria vertebral. Observação: Índice de Lindegaard é a razão 
entre a maior velocidade média de fluxo (VMF) em cerebral média (M1) e VMF 
na carótida interna extracraniana ipsolateral. O índice de Soustiel é a razão entre 
a VMF da vertebral e a VMF da basilar.

****Tabela 27 – Recomendações da Diretriz Brasileira de Doppler Transcraniano em Crianças e Adolescentes com Doença Falciforme (2010)123

Velocidade média de fluxo Grupo de risco de AVE Conduta

Janelas ultrassônicas 
inadequadas Inconclusivo Utilizar outro método de imagem para avaliação de eventos cerebrovasculares

Difícil execução: não cooperação 
do paciente Inconclusivo Repetir em 3 meses, se possível com examinador diferente

< 70 cm/s Baixo fluxo Repetir exame em 30 dias

< 170 cm/s Normal Repetir exame em 12 meses

170 a 184 cm/s “Condicional baixo” Repetir exame em 3 meses: se < 170 cm/s, repetir em 12 meses

184 a 199 cm/s “Condicional alto” Repetir exame em 30 dias: se < 170 cm/s, repetir DTC a cada 3 meses; se dois exames 
consecutivos anormais, considerar troca sanguínea de longo prazo

200 a 220 cm/s Anormal Repetir exame em 30 dias: se > 200 cm/s, troca sanguínea; se “condicional alto”, repetir 
DTC em 3 meses; se “condicional baixo”, repetir em 6 meses

> 220 cm/s Anormal Risco iminente de AVE e considerar troca sanguínea de longo prazo

AVE: acidente vascular encefálico; DTC: Doppler transcraniano.

(ou seja, 6 vezes no total). Em caso de registro com padrão 
“em cortina”, deve-se interromper o estudo (que será 
considerado positivo).

*****Sinais de microembolização são detectados em até 
70% dos casos durante a primeira hora após endarterectomias. 
Taxa de 50 “sinais de microembolização”/hora ocorre em até 
10% dos casos, sendo preditiva de isquemia focal ipsolateral.121

7.3. Limitações do Doppler Transcraniano Colorido
As limitações do DTC são basicamente decorrentes da 

barreira ao US representada pela calota óssea craniana.  
O uso de agentes de contraste (“microbolhas”) reduziu muito 
os casos de exames inconclusivos em razão de “ausência de 
janelas adequadas”. A inexperiência do médico examinador 

também é um fator limitante fundamental; a curva de 
aprendizado é relativamente longa e exige dedicação. 

7.3.1. Informações Indispensáveis em Laudos de Doppler 
Transcraniano

A estrutura básica de qualquer exame complementar 
deve conter: 

• Identificação do paciente (nome completo e idade).

• Indicação clínica (a finalidade do exame definirá o tipo 
de DTC necessário).

• Qualidade técnica do exame (referindo possíveis 
dificuldades com interferência na obtenção das imagens 
necessárias ao estudo).

• Registro de todas as janelas ultrassonográficas utilizadas e 
os vasos examinados (justificando os casos de impossibilidade 
de estudo).

• Descrição das características específicas detectadas em 
cada recurso técnico utilizado:

- Mapeamento de fluxo em cores (patência ou oclusão do 
lúmen, padrão laminar ou turbilhonar (“mosaico”), direção 
(anterógrada ou invertida).

- Doppler pulsátil (padrão laminar ou turbilhonar, 
direção (anterógrada ou invertida), registro das medidas de 
velocidades das curvas espectrais de fluxo (sistólica máxima, 
diastólica final e média) e IP e resistência de acordo com a 
indicação clínica do exame (exemplo: doença falciforme exige 
velocidade média).

- Solução contrastante de “macrobolhas” (registro e 
contagem de HITS na pesquisa de forame oval patente e 
embolia paradoxal).

- Uso de agente de contraste com “microbolhas” (SonoVue®).

- No monitoramento intraoperatório, descrever a 
ocorrência e a contagem de HITS/hora e as variações de 
velocidades de fluxo com potencial de risco para AVE 
isquêmico no pós-operatório.
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Conclusão: evitar diagnóstico etiológico (DTC é estudo 
da hemodinâmica cerebral e os achados devem ser 
correlacionados à indicação clínica do exame: por exemplo, 
presença ou ausência de critérios para vasospasmo, com 
classificação do grau e referência temporal à data de início 
dos sintomas da hemorragia subaracnóidea). 

Observação: na doença falciforme há obrigatoriedade 
de especificar, após conclusão, a data recomendada para 
repetição do exame de reavaliação (de acordo com as 
Diretrizes Brasileiras de Doppler Transcraniano em Crianças 
e Adolescentes, 2010).123 Nas demais patologias essa sugestão 
está proibida pela ética profissional.

8. Contraste em Ultrassonografia Vascular
A introdução de agentes de contraste para exames 

de ultrassonografia ampliou muito o valor clínico deste 
método. A ultrassonografia em modo B é uma excelente 
modalidade para se demonstrarem características anatômicas 
e morfológicas de parênquima tecidual, mas não fornece 
qualquer informação sobre viabilidade e integridade da 
microcirculação. A ultrassonografia com Doppler colorido 
(USDC) adicionou informações sobre velocidade de fluxo 
sanguíneo, mas não é capaz de quantificar o volume e 
demonstrar com sensibilidade suficiente o fluxo sanguíneo na 
microcirculação,124-126 onde a velocidade é muito baixa para 
ser detectada sem que artefatos gerados pelos movimentos 
do tecido e do transdutor predominem. Além disso, a 
resolução espacial da USDC é limitada, a representação de 
velocidade é ângulo-dependente e há inúmeros artefatos que 
podem influenciar a interpretação diagnóstica das imagens. 
A ultrassonografia com Doppler melhorada com contraste 
aumentou substancialmente a sensibilidade da USDC e 
reduziu algumas das limitações.

A inovação técnica foi a introdução de módulos de imagem 
específicos para contraste nos aparelhos de US, possibilitando 
a visualização direta de sinais emitidos por agentes de 
contraste com microbolhas, independentemente de suas 
velocidades. Devido às características próprias dos sinais das 
microbolhas (que são fundamentalmente diferentes daqueles 
provenientes dos tecidos), são criadas imagens “específicas das 
microbolhas” (somente contraste) que podem exibir volume 
e perfusão de parênquimas teciduais com sensibilidade e 
resolução espacial extremamente elevadas.124 A criação 
de cada sinal “específico de microbolha” requer interação 
adequada dos sinais do agente de contraste carreador da 
microbolha com o feixe de US insonado.

8.1. Propriedades dos Agentes de Contraste de Ultrassom
O contraste com microbolhas, ao contrário daqueles 

empregados para a ressonância magnética (RM) e a tomografia 
computadorizada, que utilizam as características físicas e 
químicas das células para o seu efeito, usa as características 
físicas do próprio US; ou seja, quanto maior a diferença de 
densidade entre os meios, maior a reflexão da energia emitida 
e maior a amplitude do sinal de US. Indiscutivelmente, o meio 
gasoso é o que promove a maior diferença, correspondendo 
a um aumento do sinal da ordem de 30 decibéis.

Os agentes de contraste para US são microbolhas de 
gás contidas em cápsulas com membrana fosfolipídica que 
possuem flexibilidade e estabilidade, além de um tamanho 
definido. O agente SonoVue®127 (produzido pela Bracco 
Imaging S.p.A., Milão, Itália), comercializado na Europa, 
nos Estados Unidos, em parte da Ásia e na América do 
Sul, é o único produto liberado atualmente no Brasil pela 
Agência Nacional de Vigilância Sanitária (Anvisa) e pelo 
rol da Agência Nacional de Saúde Suplementar (ANS).  
O SonoVue® consiste em microesferas de gás hexafluoreto 
de enxofre encapsuladas. As microbolhas possuem diâmetro 
médio de 2,3 µm (tamanho que as impede de atravessar as 
paredes dos vasos sanguíneos e alcançar o espaço intersticial). 
Por ser um gás lipofílico, tem baixa solubilidade no sangue 
e não se difunde para fora da cápsula. Essa capa proteica 
composta de camada única de fosfolipídios atua como 
surfactante, conferindo-lhe estabilidade e flexibilidade ao 
longo de seu trajeto na macro e microcirculação sanguínea. 
O SonoVue® é, portanto, considerado um agente integrante 
do pool de sangue e um marcador da circulação sanguínea 
(propriedade que o distingue dos contrastes utilizados na RM 
e na tomografia computadorizada, que podem atravessar para 
o espaço extracelular).

Após ruptura da microbolha, o gás é exalado na respiração 
através dos pulmões em sua quase totalidade, não sofrendo 
qualquer metabolização hepática ou excreção renal.124 
Assim, não há contraindicação ao uso em pacientes com 
insuficiência renal.

8.2. Aspectos Técnicos que Influenciam a Obtenção de 
Imagem com Contraste

Atualmente, a maioria dos fabricantes de aparelhos de 
US possui software específico para estudo com contraste, 
que pode estar incluído na configuração original da máquina 
ou ser adquirido à parte. Entretanto, mesmo naqueles sem 
o módulo de imagem específico para contraste, alguns 
parâmetros podem ser configurados pelo próprio operador. 
Para a obtenção de melhor resultado durante o estudo 
contrastado, alguns conceitos e regulagens do equipamento 
devem obrigatoriamente ser conhecidos:

8.2.1. Índice Mecânico (Mechanical Index)
Uma característica exclusiva dos agentes de contraste 

para US (inexistente naqueles usados para RM e tomografia 
computadorizada) é que eles são modificados pelas ondas 
usadas para detectá-los. O comportamento da microbolha, 
quando exposta ao US, varia de acordo com a potência de 
US emitida, ou seja, a amplitude da onda acústica [que nos 
equipamentos é denominada de índice mecânico (MI)]. Em 
estudos não contrastados o MI encontra-se na faixa de 1,6 a 
1,9; sob essa potência acústica, a microbolha invariavelmente 
entra em oscilação vigorosa e se rompe, gerando dois efeitos 
indesejados: aumento abrupto da intensidade do sinal com 
borramento excessivo na imagem e marcada redução da 
concentração de contraste, com consequente encurtamento 
do tempo de exame. Esse modo de imagem, chamado 
de “imagem por estimulação acústica”, não necessita de 
equipamentos com tecnologia para contraste (mas, por outro 
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lado, não utiliza todo o potencial do agente de contraste, 
limitando-se à função de ecorrealçador).

Ao reduzirmos o MI para ≤ 0,1 conseguimos não somente 
manter a integridade das microbolhas, mas também fazer 
com que elas oscilem de forma não linear (compressão 
inicial seguida de expansão) e entrem em ressonância, 
emitindo frequências (as chamadas “frequências harmônicas”) 
diferentes da frequência fundamental emitida pelo transdutor. 
Os equipamentos dotados desta tecnologia conseguem filtrar 
esses sinais emitidos especificamente pela microbolhas, 
obtendo um estudo mais duradouro e que destaca o sinal das 
microbolhas em detrimento dos tecidos (estes praticamente 
anulados na imagem que aparece como fundo escuro).

Esta forma de estudo, chamada também de “estudo 
contrastado com baixo MI”, permite avaliar de forma contínua 
o tempo de chegada do contraste (wash in) ao local de estudo, 
o período de realce e a concentração das microbolhas na 
estrutura-alvo [muito importante para situações como o estudo 
dos vasos dos vasos (vasa vasorum), das placas carotídeas, da 
distribuição capilar (perfusão) renal e de massas].124 

Um efeito indesejado no estudo contrastado com baixo MI 
é a limitação da profundidade atingida pela onda de pulso, 
que sofre maior atenuação à medida que caminha pelos 
tecidos. Algumas formas de minimizar esse efeito são: adoção 
de janelas acústicas alternativas que permitam aproximar a 
estrutura de interesse, utilizar transdutores de banda larga 
com frequências menores e, em último caso, aumentar o 
MI, tendo como consequência maior destruição de bolhas 
no campo proximal.128

8.2.2. Ganho de Imagem
Um controle do equipamento que merece atenção no 

estudo contrastado é o ganho da imagem, que amplifica 
o sinal recebido durante o pós-processamento no 
equipamento. Ganho elevado produz imagem brilhante e 
aumento generalizado no ruído de fundo, obscurecendo 
o sinal do contraste (uma vez que o nível de saturação do 
equipamento tenha sido atingido, não haverá margem para 
aumento do sinal provocado pelo contraste). Durante o 
estudo com contraste deve-se, portanto, reduzir o ganho do 
equipamento até que a imagem fique virtualmente de cor 
preta, exceto para estruturas altamente ecogênicas. Alguns 
fabricantes possuem controles de ajuste de ganho para 
estudos contrastados que podem facilmente ser ativados e 
desativados durante o estudo. 

Quando se realiza um ajuste manual, deve-se ter a menor 
quantidade de sinais acústicos antes da injeção de contraste 
e entender se esse sinal é provocado por aumento do MI 
(quando são visualizadas estruturas específicas na imagem) 
ou do ganho (que provoca aumento generalizado do ruído 
em toda a imagem).6

8.2.3. Quantidade de Contraste
Um último aspecto técnico a ser mencionado é a dose do 

contraste a ser injetada. Doses altas provocam inicialmente 
borramento (saturação) do sinal e atenuação (sombra 
acústica) das estruturas no campo distal, até que haja queda 
para concentrações adequadas do nível de contraste. Além 

disso, não será possível distinguir pequenas diferenças 
de realce entre estruturas, uma vez que o limite superior 
da faixa dinâmica (escala de cinza) do equipamento foi 
ultrapassado.128 Uma forma de se destacarem os diferentes 
níveis de realce provocados pelo contraste em uma estrutura 
é ajustar a dose de contraste para níveis que permitam 
opacificação adequada, sem borramento ou atenuação, 
e aumentar o nível da faixa dinâmica (dynamic range) do 
equipamento. Doses baixas, por sua vez, não alcançarão o 
nível de opacificação desejado.

8.3. Indicações para Uso de Contraste em Ultrassonografia 
Vascular

A tabela 28 lista as principais indicações para uso de 
agentes de contraste com microbolhas em estudos de US nos 
diversos sistemas vasculares (consenso da Sociedade Europeia 
de Ultrassom, publicado em 2011).129 Os níveis de evidência 
com base em estudos multicêntricos e/ou unicêntricos foram 
caracterizados como A (boa), B (moderada) e C (quando a 
recomendação se dá via um consenso de especialistas).

8.4. Modo de Preparo, Aplicação e Dose do Contraste com 
Microbolhas

SonoVue® é composto por um kit que inclui: um frasco-
ampola com 25 mg de pó liofilizado em uma atmosfera de 
hexafluoreto de enxofre; uma seringa preenchida com 5 ml 
de solução de cloreto de sódio 9 mg/ml (0,9%); um sistema 
de transferência. O contraste é de fácil preparo à beira do 
leito, seguindo-se as instruções do fabricante. Após transferir 
o conteúdo da seringa para o frasco com pó, o mesmo 
deverá ser agitado durante 20 segundos para formação 
das microbolhas e a solução salina transformar-se em uma 
suspensão com aspecto leitoso (indicando distribuição 
homogênea das microbolhas). Neste estado, a suspensão 
pode ser armazenada por até 6 horas. Se as microbolhas 
se acumularem na superfície durante o repouso, a solução 
poderá ser novamente agitada para que as microbolhas 
readquiram distribuição homogênea antes do uso. 

A via usual de administração é uma injeção intravenosa 
em bolus em vaso de calibre adequado para punção 
com agulha de 20G de diâmetro (preferencialmente em 
fossa antecubital). Um pequeno volume inicial deve ser 
administrado, seguido de um flush com 5 ml de solução 
salina a 0,9% para empurrar o agente de contraste até a veia 
central (o que ocorre em segundos). 

A dose recomendada na maioria das publicações para 
injeção única nos estudos de USV é de 2,4 ml, podendo 
variar de 1 a 4,8 ml, de acordo com o órgão a ser estudado, 
a sonda empregada e a sensibilidade do equipamento 
disponível (lembrando sempre que sondas com frequência 
mais elevada necessitam de doses maiores, no caso 4,8 ml).7 
Os primeiros 10 a 40 segundos após o bolus correspondem à 
curva de realce do contraste (wash in e wash out) e devem ser 
registrados continuamente para posterior análise. Em alguns 
casos específicos, como na pesquisa de endoleaks tardios, o 
tempo de avaliação pode chegar a 5 minutos; nesses casos, 
clipes menores podem ser registrados. Deve-se ter em mente 
que, quanto maior o MI, maior a destruição de bolhas e menor 
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Tabela 28 – Indicações para o uso de agentes de contraste na ultrassonografia vascular

Sistema Aplicação Nível de evidência Sonda

Carótidas

Oclusão ou suboclusão
Estenose de stent

Dissecção
Neovascularização de placas

B
B
C
B

Linear

Aorta

Dissecção, extensão do flap para ramos, perviedade do falso 
lúmen, pontos de reentrada e nível de perfusão dos ramos que se 

originam do falso lúmen
C

Abdominal convexa ou setorial 
cardíaca

Diferenciação entre aneurisma inflamatório e ruptura contida
Endoleak

B

A

Vasos intracerebrais Aumento do sinal em estudo basal insatisfatório
Perfusão no AVE isquêmico

A
C Setorial cardíaca

Complicações de acessos 
vasculares

Fístulas arteriovenosas
Pseudoaneurismas, hematomas

C
C

Linear ou abdominal convexa ou 
setorial cardíaca

Rim Aumento do sinal da artéria renal
Perfusão renal

C
C

Abdominal convexa ou setorial 
cardíaca

Membros inferiores

Doença aterosclerótica obstrutiva (avaliação da circulação 
colateral e microcirculação)

Trombose venosa profunda (melhora do sinal e reação 
inflamatória peritrombos)

C

C

Linear ou abdominal convexa

AVE: acidente vascular encefálico.

o tempo de duração do contraste. Após ruptura das bolhas o 
hexafluoreto de enxofre é rápida (2 minutos) e integralmente 
eliminado pelos pulmões (Anvisa).

SonoVue® é um agente seguro, com baixo índice de 
complicações. Há relatos de reação anafilática em < 0,002% 
dos casos.

8.5. Protocolo Básico de Exame de Ultrassonografia 
Vascular com Contraste de Microbolhas

Definida a indicação de uso de contraste com microbolhas 
em exame de US vascular, a rotina básica obrigatória requer:

• Repetição e registro de exame de USDC padrão do 
órgão de interesse.

• Garantia de acesso venoso para injeção de solução de 
contraste com microbolhas (punção de veia periférica ou uso 
de veia profunda já em uso).

• Preparação da solução de contraste com microbolhas 
(SonoVue®) de acordo com as orientações do fabricante 
do produto.

• Acionamento do modo de imagem específico para 
contraste no equipamento de US; caso não haja software 
específico, ajuste de IM (< 0,6 e o mais próximo possível 
de 0,1), ganho de imagem (escurecer o fundo) e escolha de 
janelas adequadas que reduzam a profundidade do órgão-
alvo do estudo.

• Administração da solução com contraste, ajustes para 
reduzir excesso de realce e registro de imagens (clipes) digitais 
durante os 10 a 40 segundos após bolus inicial; nos casos 
de exames específicos com maior duração, registrar clipes 

necessários no decorrer do tempo (que pode alcançar 5 a 8 
minutos) para análise posterior.

Observação: a análise do exame com contraste de 
microbolhas é fundamentalmente dinâmica e a duração do 
estudo é curta em razão da rápida destruição das microbolhas 
pelas ondas de US, mesmo quando se utiliza IM muito 
baixo. Portanto, o registro em mídia digital é essencial para 
posterior processamento e reavaliação cuidadosa das imagens, 
garantindo diagnóstico seguro e armazenamento perene dos 
resultados.

8.6. Limitações do Uso de Contraste em Ultrassonografia 
Vascular

• Inexperiência do examinador (treinamento adequado 
em exames de ultrassonografia com contraste é indispensável 
para um diagnóstico efetivo e seguro).

• Aparelhagem sem software específico para imagem com 
contraste dificulta (mas não inviabiliza) a realização de um 
exame conclusivo.

• Acesso ao contraste com microbolhas nas unidades da 
rede pública de saúde do país.

• Ausência completa de “janela” que permita transmissão 
do US até órgão de interesse (raro).

• Hipersensibilidade ao contraste com microbolhas (rara).
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Calendário

Congresso SOLACI & SBHCI 2019

01 a 03 de agosto de 2019

São Paulo

XVI Congresso Catarinense de Cardiologia

02 a 03 de agosto de 2019

Centro de Eventos da Associação Catarinense de Medicina

XVIII Congresso Brasileiro de Insuficiência Cardíaca

08 a 10 de agosto de 2019

Centro de Eventos do Ceará

Internacional Cardiology Meeting & 46º Congresso 
Paranaense de Cardiologia

08 a 10 de agosto de 2019

Expo Unimed Curitiba

25º Congresso Cearense de Cardiologia

22 e 23 de agosto de 2019

Faculdade Unichristus

XXXIX Congresso Norte Nordeste de Cardiologia

28 a 30 de agosto de 2019

HANGAR - Centro de Conveções da Amazônia

XXVIII Congresso Paraense de Cardiologa

28 a 30 de agosto de 2019

HANGAR - Centro de Conveções da Amazônia

Congresso Alagoano de Cardiologia 2019

17 a 19 de outubro de 2019

Hotel Ritz Lagoa da Anta

XI Congresso Amazonense de Cardiologia

31 de outubro e 01 de novembro de 2019

A definir
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