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O Teste de Exercício Cardiopulmonar Pode Contribuir para o Treino de Futebolistas? 
Can Cardiopulmonary Exercise Test Contribute to Train Soccer Players?

Miguel Mendes
Hospital de Santa Cruz/Centro Hospitalar de Lisboa Ocidental, Lisboa - Portugal

Exercício, Futebol/tendências, Espirometria/métodos, 
Desempenho Atlético.

Palavras-chave

O futebol, que arrasta multidões e movimenta somas 
vultuosas, não tem estado alheado da ciência, sendo 
frequentemente alvo de estudos realizados por iniciativa 
de acadêmicos ou a pedido das suas equipes técnicas, com 
vista à otimização dos resultados desportivos.

A competição é preparada através de um plano de 
treino que integra componentes puramente físicos, 
psicológicos, técnicos (p. ex.: passe, remate, finta, saltos) 
e táticos, entre outros. Na pré-temporada e ao longo da 
época competitiva, os treinadores pretendem medir e 
monitorizar as diferentes variáveis do treino.

Os jogadores de uma equipe de futebol, embora 
partilhando uma base comum de condição física, têm 
exigências distintas consoante a posição que ocupam no 
terreno de jogo. Ao goleiro exige-se uma capacidade de 
reação instantânea, impulsão, flexibilidade e coordenação 
de movimentos excepcionais, particularmente ao nível 
dos membros superiores, enquanto os jogadores de 
campo carecem de uma boa condição aeróbia de base, 
associada à capacidade para realizarem repetidos sprints 
durante 2 a 4 segundos, a cada 90 segundos, percorrendo 
distâncias que podem variar entre 5 m e 40 m para os 
defesas-laterais e para os atacantes e mais curtas para 
os defesas-centrais (zagueiros) e para os jogadores 
de meio-campo. Ao longo dos 90 minutos do jogo, os 
jogadores de elite caminham ou correm cerca de 10 km a 
uma intensidade média semelhante à atingida no limiar 
anaeróbio, realizando múltiplos esforços explosivos, 
nomeadamente sprints que constituem até 11% da 
distância percorrida durante o jogo.1

Essa natureza intermitente do desporto faz apelo 
aos três tipos de substratos energéticos. A via aeróbia 
sustenta os períodos de marcha ou de corrida lenta 
(realizada em 90% do tempo de jogo) e a fosfocreatina 
e a via anaeróbia são as fontes da energia utilizada 
nos esforços explosivos e repetitivos, efetuados 
frequentemente com velocidade superior à atingida 
no esforço máximo do teste de exercício e que o atleta 
só estará apto a repetir após reposição adequada dos 
diferentes substratos energéticos aos músculos.

Souza e Silva et al.,2 publicam neste número do IJCS 
um artigo original onde estudaram, pela primeira vez 
em atletas, o ponto ótimo cardiorrespiratório (POC) 
determinado em testes de exercício cardiopulmonares 
(TECP) máximos, realizados em esteira rolante, segundo 
um protocolo de rampa em 198 futebolistas de uma equipe 
carioca da divisão A, entre janeiro de 2005 e dezembro de 
2016. Concluíram que o valor de POC não diferencia os 
futebolistas em função da sua posição no campo. 

O POC é o menor valor atingido no equivalente do 
oxigênio (razão entre ventilação por minuto e consumo 
de oxigênio - VE/VO2) no decorrer de um TECP. Marca 
o ponto do esforço em que é mais baixa a ventilação por 
cada litro de oxigênio consumido, sendo considerado 
como o momento em que se atinge a melhor integração 
entre circulação e respiração. 

Esse parâmetro ocorre na fase inicial do TECP, a cerca 
de 30 - 50% do consumo máximo de oxigênio, e não está 
correlacionado com o consumo máximo de oxigênio 
nem com o limiar anaeróbio. É fácil de determinar em 
testes incrementais, independente do observador ou da 
motivação do atleta, pelo que parece útil para avaliar 
indivíduos saudáveis ou doentes que não conseguem 
realizar esforços máximos por limitações físicas, 
psicológicas ou outras. 
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Editorial

Esse novo parâmetro já demonstrou ter relação inversa 
com a mortalidade global em indivíduos saudáveis e 
doentes, com idade entre 40 e 85 anos, além de capacidade 
para estimar a mortalidade.3

Souza e Silva et al.,2 na discussão do artigo, colocam a 
hipótese de os valores baixos de POC, presentes nesses 
futebolistas de elevado nível, poderem representar uma 
vantagem fisiológica para a prática desportiva, o que parece 
lógico, mas carece de confirmação em estudos futuros.

Considerar que o POC, um parâmetro que ocorre 
antes do limiar anaeróbio, com interesse para avaliar 
ou orientar o treino de atletas, nomeadamente de 
futebolistas, suscita dúvidas porque os esforços mais 
intensos e eventualmente mais discriminativos entre 
os jogadores verificam-se a intensidades próximas do 
esforço máximo.

Psotta et al.,4 estudando jovens futebolistas, 
verificaram que a capacidade de realizar séries de 10 
sprints repetidos pode ser predita pela velocidade média 
obtida num sprint de 20 m e numa corrida de 2 km, o 
que sugere ser necessário ter capacidades anaeróbia e 
aeróbia de bom nível para corresponder adequadamente 
às solicitações do jogo.

Edwards et al.,5 verificaram que o treino aproxima os 
valores de consumo de oxigênio do limiar anaeróbio e 
dos limiares ventilatórios do consumo de oxigênio no 
pico de esforço, mas não modifica esse valor, como se o 
consumo máximo de oxigênio já estivesse otimizado. Os 
valores de consumo de oxigênio no limiar anaeróbio e no 

esforço máximo refletem especificamente a capacidade 
para realizar esforços aeróbios. O POC deve ser estudado 
no contexto do treino desportivo para avaliar se identifica 
atletas com excelente capacidade aeróbia a nível 
submáximo ou se tem interesse para avaliar e monitorizar 
o treino ao longo da época desportiva.

Relativamente à possibilidade de parâmetros 
fornecidos por um TECP incremental e máximo serem 
capazes de identificar a capacidade para sustentar e 
repetir esforços bruscos e intensos em anaerobiose e 
deles recuperar rapidamente, parece mais útil focar a 
atenção nos parâmetros que se observam perto do final 
do teste de exercício, depois de ser ultrapassado o 2º 
limiar ventilatório (VT2), que antecede a fase de exaustão 
e define a intensidade de esforço que o indivíduo terá 
capacidade para manter durante poucos minutos, 
parecendo útil valorizar a carga (p. ex. a velocidade da 
esteira) a que ocorre.

Os tempos de exercício que o indivíduo consegue 
sustentar a níveis elevados de lactatemia (p. ex. > 6 - 8 
mmol) ou de quociente respiratório (> 1,10) também 
poderão ser parâmetros com utilidade para estudar, tendo 
em vista o treino de futebolistas ou de outros praticantes 
de desportos com exigências físicas semelhantes.

Trata-se de um campo de estudo e de trabalho muito 
interessante e desafiante para a comunidade científica, 
que continua empenhada em produzir conhecimento 
que possa contribuir para melhorar o desempenho dos 
atletas com recurso a novas tecnologias.

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

A aptidão cardiorrespiratória (ACR) é considerada 
padrão-ouro para avaliação do desempenho aeróbico de 
atletas e da população normal, tendo sido recentemente 
denominada sinal vital clínico e indicador essencial 
de função cardiovascular e pulmonar.1 A ACR está 
associada a menor risco de eventos cardiovasculares 
fatais e não fatais, tendo estudos demonstrado sua 
associação consistente e inversa com mortalidade, 
mesmo após ajuste para fatores de risco tradicionais.2 
Além disso, tanto o consumo de oxigênio máximo 
(VO2max) quanto o consumo de oxigênio (VO2) no 
limiar ventilatório (LV) foram associados com um 
risco reduzido de desfechos adversos.1,3-5 Uma meta-
análise com 33 estudos observacionais de coorte 
delineou melhor a relação da ACR com os defechos 
de mortalidade por doença cardiovascular e por 
todas as causas.2 Entretanto, o VO2max e o LV são 
frequentemente usados para avaliar o desempenho 
de atletas e monitorar suas respostas ao treinamento. 
Durante o teste cardiopulmonar de exercício (TCPE), 
muitas variáveis podem ser usadas para avaliar 
respostas específicas ao treinamento nos sistemas 
cardiovascular, respiratório e musculoesquelético com 
base na análise de respostas submáximas e máximas ao 
exercício incremental progressivo.

Os sistemas modernos de TCPE permitem a análise da 
troca gasosa em repouso, durante exercício leve, moderado 
e máximo, e na recuperação, fornecendo medidas de 

VO2, de produção de dióxido de carbono (VCO2) e de 
ventilação (VE).6 Esses sistemas computadorizados 
avançados permitem análises simples e complexas dos 
dados que são facilmente obtidos e armazenados, o 
que torna o TCPE amplamente disponível. O VO2 no 
LV, frequentemente referido como limiar anaeróbico, 
é avaliado no nível submáximo do TCPE.6 Para a 
maioria dos indivíduos saudáveis, o limiar anaeróbico é 
atingido em intensidades de exercício que variam entre 
50% e 75% do VO2max, enquanto que, para atletas de 
alto rendimento, pode ser atingido em intensidades de 
exercício de até 80% do VO2max.6

Observando-se os equivalentes ventilatórios de 
oxigênio (razão entre VE em l/min e VO2 em l/min, VE/
VO2) em um dado minuto durante o TCPE, é possível 
identificar um padrão em forma de U com um claro 
valor mínimo. Ramos et al.,7 denominaram esse VE/VO2 
mínimo, uma variável adimensional, de ponto ótimo 
cardiorrespiratório (POC) com dados de referência para 
idade e sexo. Sugeriram que o POC reflete a integração 
circulação-respiração, assim como o uso mais econômico 
da ventilação para a obtenção de oxigênio para os tecidos 
ativos durante o exercício. 

Nesse contexto, vale comentar que o VO2max depende 
da realização de um teste de exercício verdadeiramente 
máximo. Embora o LV possa ser avaliado no nível 
submáximo,5 ele também requer um nível de exercício mais 
intenso se comparado ao da avaliação do POC. Além disso, 
a medida do LV pode ser comprometida pela existência 
de vários critérios distintos para sua identificação e/ou 
caracterização, pois não pode ser precisamente definido 
em todos os casos, o que limita seu uso tanto na prática 
clínica quanto no desempenho esportivo. 
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A aplicação do POC para a avaliação do desempenho 
de atletas pode ser interessante.8 Além disso, sendo o 
POC uma variável submáxima do TCPE, seu uso é de 
particular interesse para indivíduos que não conseguem 
alcançar um TCPE máximo por limitações funcionais. No 
cenário dos esportes, onde há muito pouca oportunidade 
ou intenção de realização de repetidos TCPE máximos 
durante a temporada de competição, o POC seria uma 
opção, pois sua medida e seu acompanhamento ao longo 
da temporada seriam de mais fácil obtenção e aceitação.8 
Como já descrito pelo mesmo grupo de pesquisa,9 o valor 
do POC aumenta com a idade e tende a ser ligeiramente 
mais alto em mulheres, com modestas associações 
com outras medidas ventilatórias, sugerindo uma 
contribuição independente e potencial na interpretação 
da resposta cardiorrespiratória ao TCPE. Ramos e 
Araujo,9 também mostraram que o POC fornece valiosa 
informação quanto ao risco de mortalidade por todas as 
causas em mulheres e homens a partir da meia-idade. Em 
indivíduos saudáveis com POC < 22, não houve morte 
durante um acompanhamento de seis anos, sugerindo 
que o menor nível de POC seja um indicador de bom 
prognóstico. Ao longo dos anos, pode-se considerar 
que haja piora na VE e redução no VO2max, que são 
variáveis diretamente envolvidas no cálculo do POC. 
Entretanto, o declínio na ventilação pulmonar pode ser 
menos significativo ou numericamente importante do 
que a redução no VO2, explicando, assim, os valores mais 
altos de POC em idosos.9

O estudo publicado nesta edição por Souza e Silva 
et al.,10 é o primeiro a descrever o perfil do POC em 
atletas, tendo se baseado em jogadores de futebol de 
elite submetidos a TCPE em esteira rolante conforme 

protocolo de rampa. Os autores relataram que os valores 
de POC não diferiram significativamente conforme a 
posição em campo dos atletas.10 A ausência de associação 
com VO2max e LV indica que o POC acrescenta 
informação aos parâmetros convencionais do TCPE; 
entretanto, falta determinar se esse POC tem papel 
significativo em termos de desempenho no futebol e/
ou no monitoramento das respostas ao treinamento 
ao longo da temporada de competições. Não obstante,  
a informação fornecida por esse novo estudo10 é original 
e deveria ser confirmada em futuros estudos que incluam 
a interpretação de outras variávels de TCPE em atletas, 
em especial aqueles que participam de eventos esportivos 
de resistência muito longos, como maratona ou triatlon, 
situações em que o atleta se exercita em intensidade 
inferior ao LV e provavelmente mais próxima ao POC. 

Concluindo, o POC, definido como o mais baixo 
valor de VE/VO2 em um dado minuto do TCPE, foi 
associado com mortalidade por todas as causas na 
população frequentemente avaliada em teste de exercício 
clínico de rotina. O POC é uma variável reproduzível 
e fisiologicamente baseada no TCPE. Além disso,  
a disponibilidade de dados de referência quanto a idade 
e sexo em uma grande amostra de indivíduos saudáveis 
é uma vantagem em comparação aos demais índices de 
TCPE frequentemente obtidos em um TCPE máximo. 
O estudo recente de Souza e Silva et al.,10 representa 
um avanço para o POC ao sugerir seu potencial uso 
em jogadores de futebol adultos profissionais. Futuros 
estudos longitudinais são necessários para confirmar a 
relevância do POC e se sua medida poderia substituir 
outras variávels ventilatórias relevantes do TCPE, como 
LV ou VO2max, em atletas.
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Resumo

Fundamentos: O consumo máximo de oxigênio (VO2max) e o limiar anaeróbico (LA) obtidos no teste cardiopulmonar 
de exercício (TCPE) são utilizados na avaliação de atletas. Todavia, dificuldades na identificação e mensuração 
dessas variáveis dificultam sua utilização prática. O ponto ótimo cardiorrespiratório (POC) é uma variável 
submáxima do TCPE de mensuração objetiva e com significado clínico prognóstico. Contudo, é desconhecido o seu 
comportamento em atletas.

Objetivo: Descrever o comportamento do POC em jogadores profissionais de futebol e sua associação com 
VO2max e LA.

Materiais e Método: Análise retrospectiva de 198 futebolistas submetidos a TCPE máximo em esteira rolante com 
protocolo em rampa, divididos pela posição em campo: goleiro, zagueiro, lateral, meio-campo e atacante. Foram 
determinados VO2max, LA e POC. O POC correspondeu ao menor valor de ventilação/consumo de oxigênio em 
um dado minuto do TCPE. Variáveis contínuas foram comparadas pelo teste t de Student não emparelhado ou 
ANOVA, ou teste de Mann-Whitney ou de Kruskal-Wallis dependendo na distribuição das mesmas, e variáveis 
categóricas foram comparadas pelo teste do qui-quadrado. A correlação de Pearson foi utilizada para testar a 
associação entre POC e outras variáveis ventilatórias. Adotou-se um nível de 5% para significância estatística.

Resultados: O POC (média ± desvio-padrão) foi de 18,2 ± 2,1 a uma velocidade 4,3 ± 1,4 km.h-1 menor do que a do 
LA. Enquanto o VO2max (62,1 ± 6,2 mL.kg-1.min-1) tendeu a ser menor nos goleiros (p < 0,05), o POC não variou 
conforme a posição em campo (p = 0,41). Não houve associação significativa entre POC e VO2max (r = 0,032,  
p = 0,65) nem com LA (r = -0,003, p = 0,96).

Conclusão: O POC pode ser facilmente determinado em exercício submáximo realizado com velocidades 
incrementais em futebolistas e não varia pela posição em campo. A ausência de associação com VO2max e LA indica 
que o POC traz uma informação distinta e complementar a essas variáveis. Estudos futuros são necessários para 
determinar implicações práticas do POC na avaliação de atletas. (Int J Cardiovasc Sci. 2018;31(4)323-332)

Palavras-chave: Exercício, Futebol / tendências, Espirometria / métodos, Broncospirometria / métodos, 
Desempenho Atlético.
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Abstract

Background: Maximal oxygen consumption (VO2max) and ventilatory threshold (VT) obtained during a cardiopulmonary exercise test (CPX) 
are used in the evaluation of athletes. However, the identification of these variables may sometimes be unreliable, which limits their use. In 
contrast, the cardiorespiratory optimal point (COP) is a submaximal variable derived from CPX with objective measurement and prognostic 
significance. However, its behavior in athletes is unknown.

Objective: To describe the behavior of COP in professional soccer players and its association with VO2max and VT.

Methods: VO2max, VT and COP were obtained retrospectively from 198 soccer players undergoing maximal treadmill CPX using ramp 
protocol. COP was defined as the lowest value of the ventilation/oxygen consumption ratio in a given minute of the CPX. The soccer players 
were stratified according to their field position: goalkeeper, center-defender, left/right-back, midfielder and forwarder. Continuous variables 
were compared using unpaired Student t test or ANOVA, or Mann-Whitney test or Kruskal-Wallis test depending on their distribution, 
and categorical variables were compared using chi-square test. Pearson correlation was used to test the association between COP and other 
ventilatory variables. A level of 5% was used for statistical significance.

Results: COP (mean ± SD) was 18.2 ± 2.1 and was achieved at a speed 4.3 ± 1.4 km.h-1 lower than that achieved at the VT. While VO2max 
(62.1 ± 6.2 mL.kg-1.min-1) tended to be lower in goalkeepers (p < 0.05), the COP did not vary according to field position (p = 0.41). No 
significant association was observed between COP and VO2max (r = 0.032, p = 0.65) or between COP and VT (r = -0.003, p = 0.96).

Conclusion: COP can be easily determined during submaximal exercise performed with incremental speed in soccer players and does not 
vary according to the athlete’s field position. The absence of association with VO2max and VT indicates that COP provides distinct and 
complementary information to these variables. Future studies are needed to determine the practical implications of COP in assessing athletes. 
(Int J Cardiovasc Sci. 2018;31(4)323-332)

Keywords: Exercise; Football / trends; Spirometry / methods; Bronchospirometry / methods; Athletic Performance.
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Introdução

O teste cardiopulmonar de exercício (TCPE) é um 
procedimento funcional e não invasivo que permite 
avaliar a integração dos sistemas cardiovascular, 
respiratório e musculoesquelético a partir da análise 
das respostas submáximas e máximas ao exercício.1 As 
informações do TCPE são importantes para a avaliação 
prognóstica de indivíduos saudáveis ou não,2,3 sendo que 
as medidas da potência aeróbica máxima, representada 
pelo consumo máximo de oxigênio (VO2max), e do limiar 
anaeróbico (LA) são frequentemente utilizadas para 
avaliação e monitorização do treinamento de atletas.4-6 
Sabe-se, por exemplo, que futebolistas com VO2max 
mais alto tendem a percorrer maiores distâncias em uma 
partida7 e que a intensidade média de exercício em uma 
partida é de aproximadamente 75% do VO2max, similar 
ao nível do LA desses jogadores.7,8

No entanto, limitações como baixa reprodutibilidade, 
diferentes técnicas e critérios de identificação tanto do 
VO2max quanto do LA9-13 dificultam a sua utilização 
rotineira. Em adendo, erros nessas medidas podem 
comprometer o planejamento dos treinamentos 
individualizados prejudicando, em última análise, o 
aprimoramento do desempenho do atleta.14

Em 2012, Ramos et al.15 apresentaram o valor mínimo 
do equivalente ventilatório de oxigênio (VE/VO2 mínimo) 

durante um TCPE - ponto ótimo cardiorrespiratório 
(POC) – e descreveram o seu comportamento, que, em 
teoria, representa o momento de melhor associação ou 
integração entre os sistemas respiratório e cardiovascular. 
A partir da avaliação de mais de 600 indivíduos saudáveis 
não atletas entre 23 e 73 anos, foi verificado que o 
POC tende a ser maior nas mulheres e aumenta com a 
idade. Além disso, estudos posteriores realizados pelo 
mesmo grupo mostraram que o POC é de fácil e objetiva 
mensuração e bastante estável em TCPE realizados em 
adultos,16 corroborando o seu uso potencial em pesquisas 
fisiológicas e na prática clínica. Interessantemente, de 
forma semelhante ao observado em relação ao VO2max 
e ao LA, o POC mostrou ser um excelente preditor de 
mortalidade por todas as causas em indivíduos saudáveis 
e não saudáveis entre 40 e 85 anos de idade.17

Até o presente momento, é desconhecido o 
comportamento do POC em atletas. Dessa forma, os 
nossos objetivos são: a) descrever o comportamento do 
POC em jogadores profissionais de futebol; e b) avaliar 
sua associação com o VO2max e o LA. 

Materiais e Métodos

Amostra

Foram analisados retrospectivamente dados de 247 
jogadores de futebol da equipe principal de um clube 
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carioca da série A do campeonato brasileiro submetidos 
entre janeiro de 2005 e dezembro de 2016 a um TCPE 
máximo em uma clínica privada de Medicina do Exercício 
e Esporte. Desses, foram selecionados 198 jogadores que 
preenchiam concomitantemente os seguintes critérios 
de inclusão: a) ter realizado TCPE em esteira rolante; b) 
ter completado um TCPE considerado verdadeiramente 
máximo, não tendo esse sido interrompido por 
razões clínicas ou falta de motivação; c) não ter 
histórico de doenças cardiorrespiratórias. Com base 
na informação proporcionada pelos futebolistas, foi 
feita uma categorização em relação às posições em que 
predominantemente jogavam: goleiro, zagueiro, lateral, 
meio-campo e atacante. 

Protocolo de avaliação

Avaliação clínica

Incluía anamnese e exame físico. Foram obtidos 
ainda dados antropométricos, de espirometria e 
eletrocardiograma de 12 derivações em repouso.

Espirometria de repouso

Ao menos três manobras para determinação das 
curvas de fluxo-volume foram realizadas usando um 
pneumatógrafo (SP-1 Spirometer, Schiller, Suíça ou 
KoKo, Estados Unidos) periodicamente calibrado de 
acordo com o protocolo recomendado pelas diretrizes 
americana e europeia.18

Teste cardiopulmonar máximo

Os TCPE foram realizados em uma sala adequadamente 
climatizada em uma esteira rolante (ATL Master, 
Inbramed, Brasil). Todos os jogadores submeteram-se ao 
mesmo protocolo em rampa, com velocidade inicial de 
8,0 km.h-1 e aumento progressivo de 0,1 km.h-1 a cada 7,5 
segundos, sem qualquer inclinação. Todos os TCPE foram 
presencialmente conduzidos por médicos especializados 
na área e com ampla experiência na avaliação de atletas, 
seguindo uma rotina bem definida, principalmente 
em relação ao estímulo para obtenção de esforço 
verdadeiramente máximo. O TCPE foi considerado 
máximo com base na avaliação subjetiva do médico 
avaliador e em outras variáveis objetivas tais como:  
a ocorrência do LA, curvas de equivalentes ventilatórios 
em um padrão em U e escore de 10 na escala de Borg 
de 0-10.19 Durante a realização do TCPE, os jogadores 
foram monitorados continuamente por eletrocardiógrafo 

digital (ErgoPC Elite versões 3.2.1.5 ou 3.3.4.3 ou 3.3.6.2, 
Micromed, Brasil), que fornecia a medida da frequência 
cardíaca (FC) nos registros de eletrocardiograma na 
derivação CC5 ou CM5 ao final de cada minuto. 

Análise de gases expirados

Durante o TCPE, os gases expirados foram coletados 
por um pneumatógrafo Prevent (MedGraphics, Estados 
Unidos) acoplado a uma peça bucal, com oclusão 
nasal concomitante. Para medida e análise dos gases 
expirados, foi utilizado o analisador metabólico VO2000 
(MedGraphics, Estados Unidos) calibrado por uma 
seringa de 2L e por gases de concentração conhecida antes 
da realização da primeira avaliação do dia e repetido 
quando necessário. A ventilação pulmonar (VE) e as 
frações parciais de oxigênio e dióxido de carbono eram 
expressas a cada 10 segundos e então calculadas como a 
média de valores para cada minuto do TCPE.

Determinação do consumo máximo de oxigênio e 
do limiar anaeróbico

O VO2max foi considerado como o maior valor em 
um dado minuto do TCPE. O LA foi determinado 
visualmente pelo ponto em que ocorreu uma quebra da 
linearidade da curva de VE e um incremento sustentado 
da relação VE/VO2 e foi descrito pelo percentual do 
VO2max naquela velocidade. A velocidade e o VO2 em 
que ocorreu o LA também foram registrados.

Determinação do ponto ótimo cardiorrespiratório

O POC foi obtido pela identificação da menor razão VE/
VO2 em um dado minuto do TCPE, sendo, assim, um valor 
adimensional. Foi registrado, ainda, o VO2 e a velocidade 
de corrida no protocolo em rampa em que era observado.

Análise estatística

A distribuição dos dados foi avaliada pelo teste de 
normalidade de Shapiro-Wilk. As variáveis contínuas com 
distribuição paramétrica foram expressas como média ± 
desvio-padrão e foram comparadas através do teste t 
de Student não emparelhado ou ANOVA e post-hoc de 
Bonferroni, conforme apropriado. As variáveis contínuas 
com distribuição não paramétrica foram expressas como 
mediana (intervalo interquartil) e comparadas através 
do teste de Mann-Whitney ou teste de Kruskal-Wallis, 
conforme apropriado. As variáveis categóricas foram 
expressas em percentual de frequência e comparadas pelo 
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teste do qui-quadrado. Os coeficientes de variação das 
variáveis POC, LA e VO2max, obtidos pela razão entre 
desvio-padrão e média, foram calculados. A correlação de 
Pearson foi utilizada para testar a associação entre o POC 
e outras variáveis ventilatórias. Os cálculos estatísticos 
foram realizados no programa Stata14®, considerando 
um nível de significância de 5%.

Considerações éticas

Todos os jogadores submeteram-se voluntariamente 
à avaliação, tendo lido e assinado o Termo de 
Consentimento Livre e Esclarecido específico antes da 
realização do TCPE e autorizado o uso dos dados em 
pesquisas científicas. A análise retrospectiva dos dados 
foi previamente aprovada por um comitê institucional 
de ética em pesquisa.

Resultados

A Tabela 1 descreve as principais características 
demográficas, os resultados da espirometria de repouso 
e do TCPE dos jogadores. Idade, peso, altura e o índice 
de massa corporal (IMC) variaram de 16 a 36 anos, 
57,5 a 102,0 kg, 163,3 a 196,3 cm e de 19,3 a 29,6 kg.m-2, 
respectivamente. POC, LA e VO2max apresentaram 
distribuição paramétrica (p > 0,05) e os valores do POC, 
do LA e do VO2max variaram de 13,1 a 25,3, 61,8 a 92,7% 
do VO2max e de 45,0 a 76,2 mL.kg-1.min-1, respectivamente. 
Os coeficientes de variação para POC, LA e VO2max 
foram de 16,1%, 10,7% e 10,0%, respectivamente. 
Em média, o POC, o LA e o VO2max ocorreram nas 
velocidades de 10,0 ± 1,0, 14,3 ± 1,1 e 18,7 ± 0,9 km.h-1, 
respectivamente (p < 0,01). 

Quando estratificados por posição adotada no jogo 
(Tabela 1), pode-se observar que as únicas características 
que diferiram entre as posições foram peso e altura, 
em que os goleiros apresentaram os maiores valores 
para ambas as variáveis (p < 0,01). No entanto, o IMC 
foi semelhante entre os jogadores de todas as posições  
(p = 0,86). Em relação ao TCPE, os goleiros atingiram os 
menores valores de VO2max relativo ao peso corporal 
(mL.kg-1.min-1) (p = 0,01), e atingiram o POC em uma 
FC e em um percentual do VO2max maiores do que os 
jogadores das demais posições (p < 0,01). No entanto,  
o valor do POC (p = 0,41) e o do LA (% do VO2max) (p = 
0,42) não diferiram em função da posição de futebolistas.

Os coeficientes de correlação entre POC e VO2max 
(mL.kg-1.min-1) e entre POC e LA (% do VO2max) foram 

de 0,032 (p = 0,65) e -0,003 (p = 0,96), respectivamente, 
evidenciando a baixa associação entre essas variáveis.  
A Figura 1 representa esses dados.

Discussão

Em um exercício com aumento progressivo da 
intensidade até o máximo voluntário, a relação entre 
VE e VO2 não é linear20 e a curva que ilustra essa 
relação apresenta um formato em U, o que sugere 
uma maior eficiência ventilatória (menor VE/VO2) 
em níveis submáximos de exercício em relação ao 
repouso e às intensidades mais altas de esforço. 
Partindo dessa premissa, o POC foi descrito como o 
menor valor do VE/VO2 em um dado minuto durante 
um exercício incremental, representando o momento 
em que há a menor quantidade de ventilação por 
litro de oxigênio a ser consumido, ou seja, a melhor 
integração da relação entre circulação e respiração.15 
Estudos recentes mostraram sua aplicabilidade clínica 
na avaliação diagnóstica e prognóstica da interação 
cardiorrespiratória tanto de indivíduos saudáveis 
quanto daqueles com várias formas de doenças crônicas, 
e, por ser uma variável submáxima do TCPE, o uso 
do POC é particularmente interessante em pacientes 
incapazes de atingir um TCPE máximo devido a 
limitações funcionais (ex. doença arterial obstrutiva 
periférica, problemas ortopédicos) ou devido ao receio 
em atingir o pico de esforço (ex. pacientes com síndrome 
do pânico),17,21 assim como em atletas durante a 
temporada competitiva.22 Como exemplo, o POC possui 
relação inversa com mortalidade por todas as causas 
em indivíduos saudáveis e doentes entre 40 e 85 anos, 
apresentando, portanto, valor prognóstico e uma nova 
possibilidade de avaliação de risco de mortalidade.17  
A partir dessas observações, é pertinente tentar expandir 
as aplicabilidades do POC em outros cenários. Em 
teoria, pode-se pensar que em atletas de modalidades 
com exigências aeróbicas elevadas, como é o caso do 
futebol, valores baixos de POC podem representar uma 
vantagem fisiológica, especialmente se ocorrerem em 
velocidades relativamente altas. Como as demandas 
aeróbicas variam de acordo com a posição de jogo, 
a oportunidade de comparar um número grande de 
futebolistas de elite testados em condições padronizadas 
pode contribuir para uma melhor compreensão do 
significado e da potencial aplicabilidade desportiva do 
POC. O presente estudo traz uma contribuição original 
por ser o primeiro a descrever o comportamento do POC 
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Tabela 1 - Principais características demográficas e resultados do teste cardiopulmonar de exercício máximo em esteira em 
jogadores profissionais de futebol

Variáveis*
Total 

(n = 198)

Goleiro 

(n = 13)

Lateral 

(n = 27)

Zagueiro 

(n = 32)

Meio-campo 

(n = 76)

Atacante 

(n = 50)

p 

valor

Características

Idade (anos) 23 (21 - 27) 22 (19 - 24) 26 (21 - 28) 22 (21 - 26) 23 (21 - 28) 24 (10 - 27) 0,35

Peso (kg) 76,7 ± 7,6 85,1 ± 4,7 74,3 ± 6,2 80,7 ± 5,4 74,1 ± 7,6ß 77,3 ± 7,6ß < 0,01

Altura (cm) 179,2 ± 6,4 187,5 ± 4,1 175,5 ± 4,2 184,3 ± 3,8 176,5 ± 6,0ß 180,0 ± 5,8 < 0,01

Índice de 

massa corporal 

(kg.m-2)

23,9 ± 1,8 24,2 ± 1,1 24,1 ± 1,7 23,8 ± 1,6 23,8 ± 1,8 23,9 ± 2,1 0,86

FC de repouso 

(bpm)
59 (53 - 66) 62 (57 - 66) 57 (51 - 62)a 61 (53 - 65) 61 (54 - 66) 57 (52 - 66) 0,15

PAS de repouso 

(mm Hg)
130 ± 10 130 ± 8 130 ± 14 129 ± 7 129 ± 11 131 ± 10 0,92

PAD de 

repouso  

(mm Hg)

70 ± 9 72 ± 7 71 ± 11 70 ± 8 70 ± 9 71 ± 9 0,95

Espirometria de repouso

VEF1 (L) 4,31 (3,94 - 4,69) 4,74 (4,35 - 5,04) 4,16 (3,96 - 4,41) 4,44 (4,13 - 5,00)$ 4,24 (3,79 - 4,61)ß 4,41 (3,90 - 4,71)ß,#,€ < 0,01

% do previsto 

da VEF1
98,5 (90,8 - 105,6) 101,9 (93,9 - 105,3) 96,7 (93,5 - 104,8) 98,5 (88,6 - 105,8) 98,5 (91,6 - 105,0) 100,8 (87,3 - 107,0) 0,99

CVF (L) 5,05 ± 0,68 5,70 ± 0,68 4,83 ± 0,50 5,23 ± 0,66 4,94 ± 0,62ß 5,05 ± 0,75ß,€,# < 0,01

% do previsto 

da CVF
96,2 ± 10,5 100,5 ± 10,8 95,7 ± 8,4 94,0 ± 10,3 97,0 ± 10,0 95,6 ± 12,1 0,38

Razão VEF1/

CVF (%)
86,0 ± 5,3 83,1 ± 5,6 87,3 ± 4,1a 87,6 ± 5,3a 85,4 ± 5,1c 85,8 ± 5,9 0,05

TCPE

Duração (min) 13,0 (13,0 - 14,0) 13,0 (13,0 - 14,0) 14,0 (13,0 - 14,0) 13,0 (13,0 - 14,0)b 14,0 (13,0 - 14,0) 13,0 (13,0 - 14,0)b 0,09

RER máximo 1,10 (1,06 - 1,15) 1,09 (1,06 - 1,13) 1,09 (1,05 - 1,15) 1,13 (1,07 - 1,16) 1,11 (1,06 - 1,15) 1,10 (1,06 - 1,14) 0,59

FC máxima 

(bpm)
192 ± 9 194 ± 8 187 ± 7 194 ± 10$ 192 ± 10$,€ 192 ± 8$,€,# 0,01

VE máxima 

(L.min-1)
123,2 (113,1 - 133,2) 129,8 (122,6 - 135,2) 123,1 (112,8 - 133,7) 125,4 (113,7 - 136,0) 121,7 (111,6 - 129,9)a 122,9 (113,9 - 134,4) 0,30

Velocidade 

máxima  

(km.h-1)

18,8 (18,4 - 19,2) 18,4 (18,0 - 19,2) 19,2 (18,4 - 19,5) 18,5 (17,9 - 19,2)b 18,8 (18,4 - 19,2) 18,6 (18,4 - 19,2)b 0,13

POC (menor 

razão VE/VO2)
18,2 ± 2,1 19,1 ± 2,2 18,7 ± 2,1 17,9 ± 2,5 18,1 ± 2,2 18,2 ± 1,9ß 0,41

Tempo para 

atingir POC 

(min)

2,0 (2,0 - 3,0) 3,0 (2,0 - 4,0) 2,0 (2,0 - 3,0) 2,0 (2,0 - 3,0) 2,0 (2,0 - 2,5)a 2,0 (2,0 - 2,0)a,c 0,07

Velocidade no 

POC (km.h-1)
9,6 (9,6 - 10,4) 10,4 (9,6 - 11,2) 9,6 (9,6 - 10,4) 9,6 (9,6 - 10,4) 9,6 (9,6 - 10,0)a 9,6 (9,6 - 9,6)a,c 0,07

de Souza e Silva et al.

Ponto ótimo cardiorrespiratório em futebolistas

Int J Cardiovasc Sci. 2018;31(4)323-332

Artigo Original



328

Cont. Tabela 1 - Principais características demográficas e resultados do teste cardiopulmonar de exercício máximo em esteira 
em jogadores profissionais de futebol

Variáveis*
Total 

(n = 198)

Goleiro 

(n = 13)

Lateral 

(n = 27)

Zagueiro 

(n = 32)

Meio-campo 

(n = 76)

Atacante 

(n = 50)

p 

valor

FC no POC 

(bpm)
132 (122 - 142) 142 (134 - 148) 131 (122 - 138) 139 (128 - 152)$ 131 (121 - 140)ß 128 (121 - 137)ß,# < 0,01

VO2 no POC  

(mL.kg-1.min-1)
31,8 (29,0 - 34,6) 33,6 (31,0 - 33,7) 32,2 (28,6 - 35,7) 33,1 (30,9 - 35,6) 31,3 (28,2 - 34,4)c 31,3 (33,8 - 29,7)c 0,10

%VO2max no 

POC
51,4 (46,4 - 55,8) 57,0 (53,3 - 59,3) 48,4 (45,1 - 54,7) 55,9 (51,2 - 59,2)$ 51,0 (44,2 - 54,3)ß 50,7 (45,9 - 54,0)ß,# < 0,01

Tempo para 

atingir LA 

(min)

7,9 ± 1,4 8,1 ± 0,9 8,1 ± 1,3 7,3 ± 1,3b 8,0 ± 1,6c 7,8 ± 1,3 0,06

Velocidade no 

LA (km.h-1)
14,3 ± 1,1 14,5 ± 0,7 14,5 ± 1,0 13,8 ± 1,1b 14,4 ± 1,2c 14,3 ± 1,0 0,06

FC no LA 

(bpm)
169 (160 - 178) 178 (168 - 181) 165 (162 - 169)a 172 (160 - 178)b 167 (160 - 177)a 166 (160 - 178)a 0,08

VO2 no LA  

(mL.kg-1.min-1)
46,8 ± 5,0 45,3 ± 2,5 47,9 ± 4,7 45,5 ± 4,5 46,7 ± 6,1 47,4 ± 4,0 0,25

%VO2max no 

LA
75,5 ± 5,7 77,3 ± 4,3 74,7 ± 4,8 76,1 ± 6,3 74,7 ± 6,2 76,0 ± 5,4 0,42

VO2max 

(L.min-1)
4,75 ± 0,52 4,98 ± 0,35 4,74 ± 0,35 4,82 ± 0,43 4,63 ± 0,60a 4,81 ± 0,53 0,09

VO2max  

(mL.kg-1.min-1)
62,1 ± 6,2 58,6 ± 3,6 64,2 ± 6,5 59,8 ± 4,8$ 62,6 ± 6,8ß 62,5 ± 5,8ß,# 0,01

*os dados são apresentados como mediana (intervalo interquartil) ou média ± desvio-padrão conforme a distribuição das variáveis; a comparação dos 
resultados foi feita por teste-t de Student não emparelhado, ANOVA, teste de Mann-Whitney, teste de Kruskal-Wallis ou teste de qui-quadrado, conforme as 
características das variáveis. $Não houve diferença estatisticamente significativa ao grupo goleiro (p > 0,05). #Não houve diferença estatisticamente significativa 
ao grupo meio-campo (p > 0,05). ßNão houve diferença estatisticamente significativa ao grupo lateral. €Não houve diferença estatisticamente significativa ao 
grupo zagueiro. aHouve diferença estatisticamente significativa ao grupo goleiro (p < 0,05). bHouve diferença estatisticamente significativa ao grupo lateral 
(p < 0,05). cHouve diferença estatisticamente significativa ao grupo zagueiro (p < 0,05). CVF: capacidade vital forçada; FC: frequência cardíaca; LA: limiar 
anaeróbico; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; POC: ponto ótimo cardiorrespiratório; RER: razão de troca respiratória; TCPE: 
teste cardiopulmonar de exercício; VE: ventilação; VEF1: ventilação forçada no primeiro segundo; VO2max: consumo máximo de oxigênio.
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em atletas e, em especial, em futebolistas adultos de alto 
nível técnico submetidos a TCPE em esteira rolante com 
protocolo em rampa.

O POC apresenta vantagens relacionadas a sua 
determinação e mensuração quando comparado ao 
VO2max e ao LA, as duas principais variáveis do TCPE 
utilizadas para a avaliação do desempenho de atletas.  
A obtenção de um VO2max verdadeiro sugere a existência 
de um platô na curva do VO2, o que nem sempre é 
possível, e sua obtenção pode variar de acordo com 
o protocolo do TCPE utilizado e com o intervalo de 
amostragem ou de coleta dos gases.10,11 Além disso,  
o VO2max depende da realização de um teste de exercício 
verdadeiramente máximo, cujos critérios de determinação 

são variáveis na literatura e, até certo ponto, subjetivos. 
Já o LA, apesar de não exigir obrigatoriamente que 
o teste seja máximo, também requer um exercício de 
maior intensidade do que o POC e tem sua mensuração 
dificultada pela existência de vários critérios distintos 
para sua identificação e/ou caracterização, além de, em 
um percentual importante de casos, a sua caracterização 
ou determinação não ser possível, prejudicando a sua 
utilização na prática clínica e no esporte.13 Em adendo, 
apesar da possibilidade de detecção automática tanto do 
VO2max quanto do LA em alguns softwares comerciais, 
os métodos disponíveis para tal foram desenvolvidos 
a partir de definições e algoritmos variados, o que 
implica na necessidade de sua revisão por pelo menos 
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Figura 1 - Diagrama de dispersão entre as variáveis a) ponto ótimo cardiorrespiratório (POC) e consumo máximo de oxigênio 
(VO2max); e b) POC e % do VO2max atingido no limiar anaeróbico (LA).
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um observador experiente, tornando essas medidas 
subjetivas e ampliando o potencial de alta variabilidade 
inter- e intraobservador.23,24 Em contraste, a determinação 
do POC é facilmente obtida a partir da identificação do 
menor valor numérico da relação entre VE e VO2 para 
cada minuto do TCPE, não sendo, portanto, dependente 
da interpretação e experiência do avaliador, e depende 
de um esforço relativamente pouco intenso, visto que 
ocorre em níveis relativamente baixos de exercício, bem 
antes mesmo do LA. 

Em relação ao POC nos futebolistas avaliados, alguns 
achados principais devem ser destacados: 1- como 
esperado, a obtenção do POC ocorreu em percentual do 
VO2max e velocidade mais baixos do que naquele em 
que ocorreu o LA; 2- o POC não foi diferente entre os 
futebolistas de diferentes posições de jogo, semelhante 
ao observado em relação ao LA, porém contrário 
ao observado com o VO2max; 3- não foi observada 
associação significativa entre POC e as variáveis VO2max 
e LA; e 4- o coeficiente de variação do valor do consumo 
de oxigênio no momento da obtenção do POC foi maior 
do que aquele observado no LA e no VO2max. Ressalta-
se, ainda, que os valores do POC obtidos nos jogadores 
ficaram em média abaixo do percentil 50 dos valores 
encontrados para homens saudáveis não atletas da 
mesma faixa etária em estudo anterior15 e que apenas 
oito (4%) dos futebolistas tiveram POC superiores ao 
valor de 22, considerado como ponto de corte para 
ótimo prognóstico clínico,17 sugerindo assim que esses 
futebolistas possuem uma privilegiada interação 
circulação-respiração, provavelmente mais econômica 
no exercício submáximo. No entanto, deve-se destacar 
que os valores do POC descritos para indivíduos não 
atletas foram obtidos a partir de TCPE realizados em 
cicloergômetro de membros inferiores, com um protocolo 
em rampa individualizado, e, portanto, a descrição do 
POC em diferentes modalidades e protocolos de exercício 
deve ser abordada em estudos futuros, visto que há 
evidências de comportamentos distintos de algumas 
variáveis obtidas no TCPE em função do protocolo e do 
ergômetro utilizados.

A velocidade de corrida na esteira rolante e a 
intensidade de exercício representada pelo percentual 
do VO2max em que os futebolistas avaliados neste 
estudo atingiram o POC (10,0 ± 1,0 km.h-1 e 51,3 ± 8,7%, 
respectivamente) foram menores do que os valores 
obtidos no LA em futebolistas avaliados em outros 
estudos, mesmo quando comparados com jogadores de 
menor desempenho atlético, nos quais é esperada uma 

ocorrência mais precoce do LA. Por exemplo, segundo 
Ziogas et al.,25 futebolistas da primeira, segunda e terceira 
divisão da Grécia submetidos a um TCPE no período 
pré-temporada atingiram o LA a uma velocidade média 
de 13,2, 12,6 e 12,3 km.h-1, respectivamente. Já Boone et 
al.,26 avaliaram 289 futebolistas da primeira divisão da 
Bélgica e observaram velocidades médias de corrida na 
esteira rolante no LA que variaram entre 12,7 ± 1,4 nos 
goleiros até 14,4 ± 0,7 km.h-1 nos zagueiros. Em relação a 
intensidade de exercício, Impellizzeri et al.,27 e Helgerud 
et al.,28 avaliaram futebolistas juniores e observaram 
que esses atingiram o LA em um percentual de VO2max 
médio acima de 80%. Na medida em que a velocidade 
de corrida e a intensidade de exercício em que se atinge 
o LA refletem o estado de treinamento de futebolistas, 
deve-se indagar e avaliar em estudos futuros se o POC 
também pode ser útil para diferenciar o desempenho 
físico de atletas.

Na comparação entre os futebolistas de diferentes 
posições de jogo, goleiros, meio-campistas, laterais, 
zagueiros e atacantes não diferiram em relação ao POC. 
Manari et al.,29 comparam o LA e o VO2max de 450 
futebolistas da elite europeia de diferentes posições de 
jogo e não encontraram diferenças no LA, assim como 
observado tanto com o LA como com o POC em nosso 
estudo. Por outro lado, e semelhante ao encontrado no 
nosso estudo, o VO2max foi menor nos goleiros. Em 
outro estudo, Tonessem et al.,30 avaliaram 1.545 atletas 
de futebol masculino e observaram diferenças pequenas a 
moderadas no VO2max de acordo com a posição de jogo, 
sendo maior nos futebolistas de meio-campo, seguido de 
modo decrescente nos de defesa, atacantes e goleiros. 
De forma semelhante, na avaliação de 25 futebolistas 
profissionais, Balikian et al.31 observaram valores médios 
de VO2max menores em goleiros (52,68 mL.kg-1.min-1) em 
relação à média dos futebolistas das demais posições. No 
entanto, ao contrário do encontrado no nosso estudo,  
a média da velocidade em que os jogadores atingiram 
o LA diferiu de acordo com a posição em campo, sendo 
menor para os goleiros (12,66 km.h-1) e maior para os 
laterais (14,33 km.h-1) e meio-campistas (14,11 km.h-1). 
Não obstante, deve-se destacar, porém, que a diferença 
entre os métodos utilizados para a mensuração do LA 
dificulta a comparação dos resultados entre os estudos. 

Finalmente, o POC não apresentou associação linear 
com as variáveis LA e VO2max. Ramos et al.15 não apenas 
descreveram uma associação moderada com o VO2max 
(-0,47) e o LA (-0,42) como também observaram que a 
combinação POC e VO2max possui maior informação 
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prognóstica para mortalidade por todas as causas do que 
cada uma das variáveis isoladas.17 Tais achados sugerem 
uma possível independência e complementaridade do 
POC em relação ao VO2max e ao LA, podendo, assim, 
contribuir com informações adicionais na interpretação 
da relação entre sistemas cardiovascular e respiratório 
durante um TCPE. Dessa forma, pode-se especular que 
as variáveis submáximas – POC e LA – talvez reflitam 
melhor as demandas energéticas de uma partida de 
futebol no contexto atual, no qual as diferenças de 
distância e de percentual do tempo dispendido em 
esforços intensos é menos evidente entre os futebolistas 
das várias posições de jogo. 

O presente estudo apresenta algumas limitações além 
das apresentadas anteriormente. Os TCPE analisados 
foram restritos aos realizados no período pré-temporada, 
não permitindo a avaliação do comportamento do POC 
em diferentes períodos de treinamento dos futebolistas. 
Além disso, apenas futebolistas adultos, do sexo 
masculino e de alto nível técnico foram avaliados, o que 
restringe a extrapolação dos resultados para jogadoras, 
outras faixas etárias, diferentes níveis técnicos ou outras 
modalidades esportivas. 

Conclusão

O presente estudo descreveu o comportamento 
do POC e a sua ausência de associação com VO2max 
e o LA em futebolistas adultos, do sexo masculino e 
de alto nível técnico. Dessa forma, estudos futuros 
são necessários para avaliar se o POC é capaz de 
prover informações adicionais e relevantes em outros 
contextos desportivos. 
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Resumo

Fundamentos: Lesões coronárias moderadas podem ser, ou não, responsáveis pela isquemia miocárdica. A análise 
funcional das lesões pode ser realizada por métodos invasivos e não invasivos.
Objetivo: Comparar a análise funcional das lesões coronarianas moderadas pela reserva de fluxo fracionado e pela 
cintilografia de perfusão miocárdica.
Métodos: Foram estudados prospectivamente 47 pacientes com doença arterial coronária estável com pelo menos 
uma lesão coronariana moderada obstrutiva. Eles foram submetidos à reserva de fluxo fracionado e à cintilografia 
de perfusão miocárdica com intervalo médio de 24,5 dias, entre janeiro de 2013 e dezembro de 2015. Não houve 
alteração no estado clínico e nem no procedimento de revascularização entre exames. As variáveis populacionais 
foram descritas como mediana e interquartil. A reserva de fluxo fracionado foi realizada em um de tronco de 
coronária esquerda; 37 artérias coronárias descendentes; 12 artérias circunflexas e quatro artérias coronárias 
direitas. Reserva de fluxo fracionado < 0,8 foi considerada positiva. A análise comparativa entre os resultados dos 
testes foi feita pelo teste de Fisher bicaudal, sendo considerado significativo valor de p < 0,05.
Resultados: A reserva de fluxo fracionado < 0,8 foi encontrada no tronco de coronária esquerda (100%); 13 na 
artéria coronária descendente (35,14%); seis na artéria circunflexa (50%) e duas na artéria coronária direita (50%). 
Dentre os pacientes com reserva de fluxo fracionado positiva, 83% tinham isquemia miocárdica demonstrada 
na cintilografia de perfusão miocárdica (p = 0,058). Analisando especificamente o território da artéria coronária 
descendente, 83% dos pacientes com reserva de fluxo fracionado negativa não tinham isquemia na cintilografia 
de perfusão miocárdica, mas 69% dos pacientes com reserva de fluxo fracionado positiva não tinham isquemia na 
cintilografia de perfusão miocárdica (p = 0,413).
Conclusão: Pode ocorrer discordância entre os resultados de análise funcional de lesões coronárias moderadas por 
testes invasivos e não invasivos. (Int J Cardiovasc Sci. 2018;31(4)333-338)

Palavras-chave: Isquemia Miocárdica, Reserva Fracionada de Fluxo Miocárdico, Imagem de Perfusão do Miocárdio 
/ diagnóstico por imagem, Angina Microvascular.

Abstract

Background: Moderate coronary artery lesions can be, or not, responsible for myocardial ischemia. The functional analysis of these lesions can 
be performed by invasive and noninvasive methods.
Objective: To compare the functional analysis of moderate coronary lesions by fractional flow reserve and myocardial perfusion scintigraphy.
Methods: 47 patients with stable coronary artery disease and at least one moderate coronary artery obstruction were prospectively studied. 
They were submitted to fractional flow reserve and myocardial perfusion scintigraphy with a median interval of 24.5 days between January 
2013 and December 2015. There was no change in clinical status or revascularization procedure between the exams. The population variables 
were described as medians and interquartile range. Fractional flow reserve was performed in one left main coronary artery; 37 left descending 
coronary arteries; 12 circumflex arteries and 4 right coronary arteries. Fractional flow reserve < 0.8 was considered positive. The comparative 
analysis between the results of the tests was performed by two-tailed Fisher’s test and a p-value 0.05 was considered significant.
Results: Fractional flow reserve < 0.8 was found in the left main coronary artery (100%); 13 in the left descending coronary artery (35.14%); 
6 in circumflex artery (50%) and 2 in the right coronary artery (50%). Among the patients with positive fractional flow reserve, 83% had 
myocardial ischemia demonstrated by the myocardial perfusion scintigraphy (p = 0.058). When analyzing specifically the left descending 
coronary artery, 83% of the patients with negative fractional flow reserve showed no ischemia at the myocardial perfusion scintigraphy, but 
69% of the patients with positive fractional flow reserve showed no ischemia at the myocardial perfusion scintigraphy (p = 0.413).
Conclusion: Disagreements can occur between the results of the functional analysis of moderate coronary lesions by invasive and noninvasive 
tests. (Int J Cardiovasc Sci. 2018;31(4)333-338)

Keywords: Myocardial Ischemia; Praqctional Flow Reserve, Myocardial; Myocardial Perfusion / diagnostic imaging; Microvascular Angina.
Full texts in English - http://www.onlineijcs.org
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Introdução

A presença de isquemia miocárdica é um dos fatores 
prognósticos importantes na doença arterial coronariana 
(DAC) e na tomada de decisão sobre o melhor tratamento 
a ser instituído. A combinação da anatomia coronária 
com a informação do significado hemodinâmico da 
lesão obstrutiva é fundamental para definir a estratégia 
de tratamento a ser realizada nos pacientes com DAC. 

A medida da reserva de fluxo fracionada (RFF) é uma 
ferramenta valiosa para avaliar a gravidade funcional de 
uma estenose coronariana, identificando-se alterações na 
resistência ao fluxo coronariano. A RFF pode ser obtida 
no laboratório de hemodinâmica e pode ser realizada 
em conjunto com a angiografia. Define-se RFF como o 
fluxo sanguíneo máximo para o miocárdio na presença 
de uma determinada estenose, dividido por este fluxo, se 
não houvesse esta estenose. A RFF pode ser determinada 
dividindo-se a pressão média distal à lesão coronariana 
pela pressão média em aorta, durante a vasodilatação 
máxima induzida por adenosina. Considera-se que a 
RFF apresenta valor normal de 1, e que valores menores 
que 0,8 são indicativos de isquemia miocárdica. Estudos 
demonstram que vasos coronarianos que apresentam 
RFF ≥ 0,8 podem ser tratados clinicamente, com taxas 
de eventos cardiovasculares semelhantes às de pacientes 
com testes não invasivos normais (< 1% ao ano). Pacientes 
com RFF ≤ 0,8 poderiam se beneficiar de procedimentos 
de revascularização percutânea ou cirúrgica.1-3

Embora a RFF tenha seu papel definido em lesões 
moderadas e seja pouco útil em lesões angiograficamente 
graves, ela ajuda na decisão sobre quando revascularizar 
portadores de doença multiarterial. Nestes pacientes, ela 
auxilia na definição da estratégia de revascularização, além 
de avaliar melhor sua extensão, de acordo com a avaliação 
funcional das estenoses em locais críticos das coronárias.4

A cintilografia de perfusão miocárdica (CPM) com 
imagens tomográficas tem sido validada por inúmeros 
estudos na avaliação do diagnóstico e do prognóstico 
para pacientes sob risco de eventos cardiovasculares.  
A repercussão funcional de lesões coronarianas consiste 
em um dos principais focos do método, que se baseia 
na avaliação do défice de perfusão em segmentos 
miocárdicos irrigados por artérias parcialmente ocluídas. 
A estratificação de risco é baseada na capacidade de 
identificar pacientes, de acordo com os resultados do 
exame. O SPECT com perfusão normal ou discretamente 
alterada tem excelente prognóstico, com baixo risco de 
mortalidade (< 1%) ao ano. O risco associado à alteração 

da perfusão varia de acordo com a extensão e a gravidade 
da isquemia. Quanto maiores os defeitos de perfusão, 
maior a probabilidade de eventos futuros. Naqueles com 
defeitos de perfusão moderados, a incidência de eventos 
é de 1 a 3% ao ano, sendo > 3% em pacientes com grandes 
defeitos de perfusão.5

Grande parte das intervenções coronarianas 
percutânea é realizada baseada somente em critérios 
angiográficos, sem evidência objetiva de isquemia 
miocárdica. A angiografia coronariana mostra limitações 
em estabelecer a gravidade funcional, porque nem 
sempre o grau de estenose de uma lesão correlaciona 
com o comprometimento funcional provocado no 
miocárdio.6 Assim, faz-se importante a complementação 
de dados anatômicos com testes funcionais capazes de 
orientar adequadamente a terapêutica em relação a um 
procedimento de revascularização miocárdica. Vários 
estudos têm sido realizados com a finalidade de avaliar 
a concordância da RFF com os métodos funcionais 
(CPM, ecocardiograma de estresse com dobutamina e 
teste ergométrico) na definição da presença de isquemia 
miocárdica, tendo a RFF a vantagem de ser específica 
para cada vaso e obstrução.7 Em pacientes multiarteriais, 
a CPM tende a subestimar ou superestimar a importância 
funcional da estenose coronária em comparação com FFR.8

O testes funcionais são realizados em uma minoria de 
pacientes encaminhados para angioplastia coronariana 
no Instituto Nacional de Cardiologia. Neste sentido, 
a RFF pode ser uma ferramenta útil na sala de 
hemodinâmica para auxiliar nas tomadas de decisão 
de realizar ou não uma intervenção coronariana 
percutânea, poupando tempo e custos ao sistema de 
saúde. O objetivo do presente trabalho foi comparar a 
análise funcional entre a RFF e a CPM em pacientes com 
lesões moderadas na coronariografia.

Métodos

Trata-se de estudo prospectivo, observacional, com 
seleção de pacientes de ambos os sexos, com idade 
maior ou igual a 18 anos internados na enfermaria do 
Departamento de Doença Coronária ou encaminhados 
ao Serviço de Hemodinâmica do Instituto Nacional de 
Cardiologia, que apresentavam indicação de RFF após 
a análise da coronariografia por equipe multidisciplinar 
“Time do Coração”. O tamanho amostral de 47 pacientes 
foi selecionado por conveniência. 

Os pacientes sem CPM prévia foram submetidos ao 
exame. As lesões coronarianas foram classificadas em 
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moderadas (entre 50 e 70%) e graves (≥ 70%) de acordo 
com estimativa visual.

Foram incluídos pacientes com lesões moderadas e 
para quem existisse dúvida com relação à indicação de 
revascularização miocárdica. Foram excluídos pacientes 
portadores de oclusão crônica, com infarto agudo do 
miocárdio com supradesnivelamento e os instáveis, com 
doença valvar grave ou cardiomiopatias de outras causas, 
contraindicação ao uso de adenosina e contraindicação à 
realização da cintilografia (gestantes, lactantes e mulheres 
com suspeita de gravidez). 

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética e 
Pesquisa do Instituto Nacional de Cardiologia e todos os 
participantes concordaram com Termo de Consentimento 
Livre e Esclarecido. O presente estudo não possui fontes 
de financiamento.

Realização da medida da reserva de fluxo fracionada

Foi realizado cateterismo das coronárias com cateteres 
guia 6 e 7 F. Antes da angiografia, foram administrado 
10.000 u de heparina endovenosa e nitroglicerina 
intracoronária, na dose de 0,25 a 0,5 mg. A seguir, foram 
feitas as medidas pressóricas nos vasos com estenoses ≥ 
50% pela estimativa visual, utilizando corda guia, que 
tinha um sensor em sua ponta e estava posicionada 
no leito distal de cada coronária a ser analisada. Foi 
administrado adenosina endovenosa na dose de 140 
mg/kg/minuto, durante 2 a 3 minutos, para induzir 
hiperemia máxima. 

A RFF foi determinada como a razão entre a pressão 
média distal da coronária e a pressão média da aorta, 
medida pelo cateter guia durante hiperemia máxima. As 
estenoses com RFF < 0,8 foram consideradas positivas 
para isquemia.

Realização da cintilografia de perfusão miocárdica

A CPM foi realizada por meio da técnica de Tomografia 
Computadorizada por Emissão de Fóton Único (SPECT, 
acrônimo do inglês Single Photon Emission Computed 
Tomography), utilizando-se Tecnécio-99m sestamibi (Tc-
99m MIBI) no protocolo de 2 dias em repouso e estresse 
com esforço ou dipiridamol. A análise das imagens foi 
feita de forma semiquantitativa, usando um modelo 
de 17 segmentos. O exame foi considerado anormal 
ao evidenciar um ou mais territórios isquêmicos. A 
porcentagem de área isquêmica não foi avaliada em 
todos os pacientes.

Análise estatística 

Foi realizada análise descritiva das características 
basais dos pacientes selecionados por meio de cálculos 
de medianas e interquartis. A avaliação da associação 
entre a presença de isquemia na CPM e RFF foi avaliada 
por meio do teste exato de Fisher bicaudal. Valor de p 
< 0,05 foi considerado estatisticamente significativo. Foi 
utilizado o software STATA/MP, versão 14.2, da StatCorp 
LP para a análise dos dados.

Resultados

Ao caracterizar a amostra de pacientes estudados, 
foram selecionados 47 indivíduos com doença coronariana 
estável, com mediana de idade de 65,4 anos (intervalo 
dos interquatis entre 58,03 e 69,59 anos). A maioria era 
mulheres (66%) e apresentava angina estável (82%); e 7% 
eram pós-infarto agudo do miocárdio. 

Em relação à função de ventrículo esquerdo, somente 
14% apresentavam disfunção moderada à grave. O valor 
da fração de ejeção pelo método de Teichholz registrou 
mediana foi 64,5%, e os interquatis ente 45 e 71% (Tabela 1).

A avaliação do estresse pela CPM foi feita 68% com 
dipiridamol e em 32% com esforço. O intervalo entre a 
realização da CPM e a RFF foi de 24,5 dias, entre janeiro 
de 2013 e outubro de 2015.

Na amostra analisada dos pacientes, 38,8% eram 
trivasculares ou com lesão de tronco. O RFF foi realizado 
nos seguintes territórios: um tronco da coronária 
esquerda, 37 artérias descendentes anteriores (ADA), 12 
circunflexas e 4 coronárias direitas.

Na análise comparativas dos resultados da CPM 
e RFF, 83% dos pacientes com RFF positiva também 
possuíam CPM positiva, porém com o valor de p não 
significativo (0,058) e 53,57% dos pacientes com CPM 
positiva apresentavam RFF negativa (Figura 1).

Ao discriminar a avaliação do território da ADA, 83% 
dos paciente com RFF negativa também apresentavam 
CPM negativa, mas, naqueles que obtiveram resultados 
positivos da RFF, a CPM foi negativa em 69% - ambos 
os resultados apresentaram valor de p não significativo 
(0,413) (Figura 2).

Discussão

Na avaliação de isquemia, a concordância entre a CPM 
e a FFR é fraca.8,9 No presente trabalho, observamos a 
não concordância entre os métodos, apesar de 83% dos 
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esquerda ou trivascular, o que pode ter contribuindo 
para discordância entre os resultados. 

Outro fator a ser considerado na análise de 
concordância é a presença de doença microvascular, que 
influencia na avaliação da RFF,10 porém outras avaliações 
invasivas podem ser realizadas, para melhor quantificar 
a doença microvascular. A reserva de fluxo coronário 
(RFC) e o índice de microrresistência circulatório (IRC) 
melhoram a estratificação de risco em paciente com RFF 
negativa, sendo um fator prognóstico independente.11-13 
A RFC representa a capacidade de vasodilatação do leito 
vascular coronariano durante hiperemia, sendo medido 
por indicadores de termodiluição. Um valor baixo de CRF 
(≤ 2) indica disfunção microvascular. Adicionalmente, 
o índice de resistência microvascular também fornece 
dados sobre a função microvascular, sendo medido 
por meio da pressão coronariana distal multiplicada 
pelo tempo de trânsito médio de 3 mL de bólus de 
salina durante hiperemia induzida pela adenosina, 
sendo menor que 20 o valor normal e maior que 30 se 
alterado.11-13 Na amostra total, a RFF era negativa em 
53,57% dos pacientes que apresentavam CPM positiva, 
resultado que pode ser explicado pela presença de doença 
microvacular, sendo sua confirmação feita pelos métodos 
discutidos acima.

Na análise específica da ADA, também não observamos 
concordância significativa, mas 83% dos pacientes com 
cintilografia negativa também apresentaram RRF negativa.

Não foram obtidos dados significantes de concordância 
ou discordância em nossa amostra, possivelmente 
por conta do número de pacientes estudados, sendo 
necessária uma amostra maior.

Conclusão

Pode ocorrer discordância entre os resultados de 
análise funcional de lesões coronárias moderadas por 
testes invasivos e não invasivos. Este fato pode ter 
consequências importantes no uso da cintilografia para 
determinar a estratégia de revascularizacao ótima, 
principalmente em pacientes multivasculares. Assim, 
a reserva de fluxo fracionada mostra-se boa aliada à 
coronariografia, principalmente em pacientes com lesões 
multivasculares, uma vez que a estratificação anatômica 
e funcional pode ser obtida em um único procedimento. 
Tratando-se de pacientes com doença microvascular, a 
reserva de fluxo fracionada não é definida com estratégia 
ideal na avaliação de isquemia. 

Tabela 1. Características dos pacientes

Idade, anos 65,45 (58,03-69,59)

Sexo feminino, % 65,96

Raça, %

Branco 63,83

Pardo 25,53

Negro 10,64

Diagnóstico, %

Angina estável 82,98

IAM prévio 14,89

Outros 2,13

HAS 91,11

Dislipidemia 91,11

Diabetes melito 42,22

Tabagista 40,00

Doença cerebrovascular 8,89

Insuficiência renal 4,44

Sedentarismo 86,67

Obesidade 13,95

Historia familiar 52,27

FEVE < 50% 14,28

FE Teichholz 64,5 (45-71)

Anatomia trivascular ou TCE 38,80

IAM: infarto agudo do miocárdio; HAS: hipertensão arterial 
sistêmica; FE: fração de ejeção; VE: ventrículo esquerdo; TCE: tronco 
de coronária esquerda.

pacientes com RFF positiva apresentarem CPM positiva; 
o valor de p foi não significativo.

Tal discordância torna-se mais evidente em pacientes 
com doença multivascular, pois a CPM tende a subestimar 
a importância funcional das lesões.8 A RFF reflete o 
gradiente de pressão em um único vaso; por outro lado, 
a CM faz a comparação da severidade funcional da 
estenose entre os vasos. O defeito de perfusão na CPM é 
definido por meio da comparação com a região de maior 
perfusão, assumindo que esta região seja normal, mas, 
muitas vezes, também é uma região alterada – ainda 
que menos afetada.10 Na amostra estudada, 38,8% dos 
pacientes possuíam doença em tronco de coronária 
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Figura 1 - Cintilografia miocárdica (CM), de acordo com a reserva fracionada de fluxo (RFF).

Figura 2 - Cintilografia miocárdica (CM) na artéria descendente anterior (ADA) de acordo com a reserva fracionada de fluxo (RFF).

Contribuição dos autores

Concepção e desenho da pesquisa: Pittella F, Paço 
P, Leandro SM, Felix R, Issa AFC. Obtenção de dados: 
Paço P, Leandro SM, Tadeu J, Felix R, Issa AFC. Análise 
e interpretação dos dados: Pittella F, Paço P, Tadeu J, 
Felix R, Issa AFC. Análise estatística: Paço P, Issa AFC. 
Redação do manuscrito: Paço P, Issa AFC. Revisão 
crítica do manuscrito quanto ao conteúdo intelectual 
importante: Pittella F, Felix R, Issa AFC. Realização de 
Exames: Leandro SM, Felix R.

Potencial Conflito de Interesse

Declaro não haver conflito de interesses pertinentes.

Fontes de Financiamento

O presente estudo não teve fontes de financiamento 
externas.

Vinculação Acadêmica

Não há vinculação deste estudo a programas de pós-
graduação.

Issa et al.

Comparação entre Reserva de Fluxo Fracionada e SPECT na Isquemia Miocárdica

Int J Cardiovasc Sci. 2018;31(4)333-338

Artigo Original



338

1. Sant’Anna FM, Brito MB. Fractional flow reserve: concepts and 
application. Rev SOCERJ. 2009;22(1):43-55.

2. Mattos LA, Lemos Neto PA, Rassi A Jr, Marin-Neto JA, Sousa AG, Devito 
FS, et al; Sociedade Brasileira de Cardiologia. Diretrizes da Sociedade 
Brasileira de Cardiologia – Intervenção coronária percutânea e métodos 
adjuntos diagnósticos em cardiologia intervencionista (II Edição – 2008). 
Arq Bras Cardiol. 2008;91(6 supl.1):1-58.

3. Pijls NH, Fearon WF, Tonino PA, Siebert U, Ikeno F, Bornschein B, et al; 
FAME Study Investigators. Fractional flow reserve versus angiography for 
guiding percutaneous coronary intervention in patients with multivessel 
coronary artery disease: 2-year follow-up of the FAME (Fractional Flow 
Reserve Versus Angiography for Multivessel Evaluation) study. J Am Coll 
Cardiol. 2010;56(3):177-84. doi: 10.1016/j.jacc.2010.04.012.

4. Cesar LA, Ferreira JF, Armaganijan D, Gowdak LH, Mansur AP, 
Bodanese LC et al; Sociedade Brasileira de Cardiologia. Guideline for 
stable coronary artery disease. Arq Bras Cardiol. 2014;103(2 Suppl 2):1-
56. doi: http://dx.doi.org/10.5935/abc.2014S004.

5. Sociedade Brasileira de Cardiologia. I Diretriz da Sociedade Brasileira de 
Cardiologia sobre Cardiologia Nuclear. Arq Bras Cardiol. 2002;78(Suppl 
3):1-42.

6. Sant’Anna FM, da Silva ER, Batista LA, Brito MB, Ventura FM, Ferraz HA. 
What is the angiography error when defining myocardial ischemia during 
percutaneous coronary interventions? Arq Bras Cardiol. 2008;91(3):162-7. 
doi: http://dx.doi.org/10.1590/S0066-782X2008001500007.

7. Pijls NH, De Bruyne B, Peels K, Van Der Voort PH, Bonnier HJ, 
Bartunek J Koolen JJ, et al. Measurement of fractional flow reserve to 
assess the functional severity of coronary artery stenoses. N Engl J Med. 
1996;334(26):1703-8. doi: 10.1056/NEJM199606273342604.

8. Melikian N, De Bondt P, Tonino P, De Winter O, Wyffels E, Bartunek 
J, et al. Fractional flow reserve and myocardial perfusion imaging in 
patients with angiographic multivessel coronary artery disease. JACC 
Cardiovasc Interv. 2010;3(3):307-14. doi: 10.1016/j.jcin.2009.12.010.

9. Christou MA, Siontis GC, Katritsis DG, Ioannidis JP. Meta-analysis 
of fractional flow reserve versus quantitative coronary angiography 
and noninvasive imaging for evaluation of myocardial ischemia. Am J 
Cardiol. 2007;99(4):450-6. doi: 10.1016/j.amjcard.2006.09.092.

10. Crea F, Camici PG, Merz CN. Coronary microvascular dysfunction: an 
update. Eur Heart J. 2014;35(17):1101-11.

11. Schelbert HR. FFR and coronary flow reserve: friends or foes?. JACC 
Cardiovasc Imaging. 2012;5(2):203-6. doi: 10.1016/j.jcmg.2011.12.003.

12. Berry C. Fractional flow reserve, coronary flow reserve and the index of 
microvascular resistance in clinical practice. Radcliffe Cardiology. Feb. 
2014:1-6.

13. Lee JM, Jung JH, Hwang D, Park J, Fan Y, Na SH, et al. Coronary flow 
reserve and microcirculatory resistance in patients with intermediate 
coronary stenosis. J Am Coll Cardiol. 2016;67(10):1158-69. doi: 10.1016/j.
jacc.2015.12.053.

Referências

Aprovação ética e consentimento informado

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética do 
Instituto Nacional de Cardiologia sob o número de 
protocolo 5272. Todos os procedimentos envolvidos 

nesse estudo estão de acordo com a Declaração de 
Helsinki de 1975, atualizada em 2013. O consentimento 
informado foi obtido de todos os participantes 
incluídos no estudo.

Issa et al.

Comparação entre Reserva de Fluxo Fracionada e SPECT na Isquemia Miocárdica

Int J Cardiovasc Sci. 2018;31(4)333-338

Artigo Original

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



DOI: 10.5935/2359-4802.20180043

339

ARTIGO ORIGINAL

International Journal of Cardiovascular Sciences. 2018;31(4)339-358

Correspondência: José Augusto Barreto-Filho
Avenida Gonçalo Prado Rollemberg, 211, sala 202. CEP: 49010-410, Aracaju, SE - Brasil.
E-mail: joseaugusto.se@gmail.com, jasbf@cardiol.br

Disparidades no Tratamento do Infarto Agudo do Miocárdio entre Usuários dos 
Sistemas de Saúde Público e Privado em Sergipe
Disparities in Acute Myocardial Infarction Treatment Between Users of the Public and Private Healthcare System in Sergipe

Jussiely Cunha Oliveira1,2, Laís Costa Souza Oliveira1,3, Jeferson Cunha Oliveira3,4, Ikaro Daniel de Carvalho 
Barreto5, Marcos Antonio Almeida-Santos2,6, Ticiane Clair Remacre Munareto Lima1, Larissa Andreline Maia 
Arcelino1,7, Luiz Flávio Andrade Prado2,8, Fábio Serra Silveira8, Thiago Augusto Nascimento6,9, Eduardo José Pereira 
Ferreira6,8,10, Rafael Vasconcelos Barreto8, Enilson Vieira Moraes3, José Teles de Mendonça8,9,11, Antonio Carlos 
Sobral Sousa1,6,10,11, José Augusto Barreto-Filho1,6,10,11, em nome do grupo de pesquisadores do Registro VICTIM
Núcleo de Pós-Graduação em Ciências da Saúde da Universidade Federal de Sergipe (UFS)1, São Cristóvão, SE - Brasil
Universidade Tiradentes (UNIT)2, Aracaju, SE - Brasil
Hospital Primavera3, Aracaju, SE - Brasil
Departamento de Farmácia da Universidade Federal de Sergipe (UFS)4, Lagarto, SE - Brasil
Departamento de Estatística da Universidade Federal de Sergipe (UFS)5, Aracaju, SE - Brasil
Centro de Ensino e Pesquisa da Fundação São Lucas6, Aracaju, SE - Brasil
Faculdade Estácio de Sá7, Aracaju, SE - Brasil
Fundação Beneficência Hospital de Cirurgia8, Aracaju, SE - Brasil
Hospital do Coração9, Aracaju, SE - Brasil
Departamento de Medicina da Universidade Federal de Sergipe (UFS)10, São Cristóvão, SE - Brasil
Divisão de Cardiologia do Hospital Universitário da UFS11, São Cristóvão, SE - Brasil

Artigo recebido em 05/07/2017, revisado em 03/10/2017, aceito em 15/10/2017.

Resumo

Fundamentos: Com a criação do SUS, todos teriam acesso universal, integral e equânime à assistência de saúde de 
qualidade. Entretanto, existe grande lacuna de estudos escrutinizando o SUS no tocante à qualidade assistencial 
praticada. Esse fato é especialmente crítico para vítimas de infarto agudo do miocárdio com supradesnivelamento 
do segmento ST (IAMCSST), sendo a responsividade do sistema e o uso da reperfusão em tempo hábil fatores 
cardinais para obtenção de melhores resultados.

Objetivo: Descrever a metodologia empregada no Registro VICTIM que tem como objetivo caracterizar e comparar 
o acesso e o uso de terapias efetivas e desfechos entre os pacientes com IAMCSST usuários do SUS e do sistema 
privado atendidos nos hospitais com capacidade de realizar angioplastia em Sergipe, tentanto identificar e mensurar 
eventuais disparidades na qualidade da assistência.

Métodos e Resultados: O Registro VICTIM é um estudo observacional, iniciado em dezembro de 2014, e ainda 
em fase de coleta, com a intenção de investigar a epidemiologia do IAMCSST em Sergipe, os cursos temporal e 
geográfico dos pacientes até sua admissão em uma instituição com capacidade de realizar angioplastia, uso de 
terapias de reperfusão, qualidade assistencial recebida durante a linha de cuidado, bem como a mortalidade de 30 
dias, comparando-se os resultados obtidos pela população usuária do SUS e do sistema privado.

Conclusões: O registro VICTIM é um esforço interinstitucional para identificar oportunidades de melhoria na 
linha de cuidado para IAMCSST de usuários do SUS e do sistema privado. Com isso, espera-se municiar os 
gestores públicos de informações técnicas que embasem novas políticas de saúde mais eficientes e equânimes. (Int 
J Cardiovasc Sci. 2018;31(4)339-358)

Palavras-chave: Infarto do Miocárdio, Disparidades em Assistência à Saúde, Sistema Único de Saúde; Cobertura 
de Serviços Privados de Saúde.
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Abstract

Background: The Brazilian Unified Health System (SUS) was created to ensure universal, integral and equitable access to quality healthcare 
to Brazilians. However, studies scrutinizing the quality of the healthcare provided by the SUS are scarce. This is especially critical for 
patients with ST-elevation myocardial infarction (STEMI), who depend on healthcare system responsiveness and timely reperfusion to 
achieve better outcomes.

Objective: To describe the methodology of the VICTIM Registry aimed at characterizing and comparing the access to effective therapies and 
the outcomes of patients with STEMI, who use the SUS and the private healthcare system at hospitals capable of performing angioplasty in 
Sergipe. In addition, that registry aimed at identifying and measuring possible disparities in the quality of the care provided.

Methods and Results: The VICTIM Registry is an observational study, launched in December 2014, being still in the data collection phase, 
to investigate: the epidemiology of STEMI in Sergipe, the temporal and geographic courses of the patients up to their admission to one of the 
hospitals capable of performing angioplasty, the reperfusion therapy rates, the quality of the healthcare provided during the event, and the 30-
day mortality. It compares the results obtained in the SUS with those of the private healthcare system.

Conclusions: The VICTIM Registry is an interinstitutional effort to identify opportunities for healthcare improvement for SUS and private 
healthcare system patients with STEMI. It is expected to provide healthcare managers with information to support new, more efficient and 
equitable healthcare policies. (Int J Cardiovasc Sci. 2018;31(4)339-358)

Keywords: Myocardial Infarction; Healthcare Disparities; Unified Health System; Private Health Care Coverage.

Full texts in English - http://www.onlineijcs.org

Introdução

A garantia de que saúde é um direito constitucional e 
a subsequente criação do Sistema Único de Saúde (SUS) 
são marcos fundamentais da saúde pública brasileira.1,2 
A partir do novo delineamento, todos teriam acesso 
universal, integral e equânime à assistência de saúde de 
qualidade.2 Na terceira década da sua criação, a qualidade 
assistencial do SUS ainda tem sido insuficientemente 
escrutinizada pela ciência de resultados.3 Esse fato 
é especialmente crítico em virtude de que 72,1% da 
população brasileira é essencialmente dependente do 
SUS e apenas 27,9% dos brasileiros dispõem de algum 
outro tipo de cobertura assistencial de saúde.4

O infarto agudo do miocárdio (IAM) continua sendo a 
principal causa de morbimortalidade cardiovascular no 
Brasil e no mundo.5-7 No IAM com supradesnivelamento 
do segmento ST (IAMCSST), ter acesso imediato às 
terapias de reperfusão aumenta, substancialmente, a 
chance de o paciente sobreviver.5-8 Apesar de a reperfusão 
miocárdica para o IAMCSST ter sido estabelecida desde 
a década de 80,9 dados contemporâneos de vários 
países e regiões demonstram a grande variabilidade e 
subutilização no uso desta modalidade terapêutica e de 
várias outras práticas, farmacológicas ou processuais, 
essenciais no tratamento de portadores de IAMCSST.10-14 
Infelizmente, nos países em desenvolvimento, existe 
grande carência de estudos que retratem a qualidade 
do cuidado às vítimas de IAM. Especialmente no Brasil, 
existe lacuna de estudos investigando a qualidade 
assistencial praticada no SUS.3

Portanto, justifica-se gerar conhecimento representativo 
e compreensivo acerca da qualidade assistencial 
praticada pelo SUS, avaliar se existe disparidade quando 
comparada à qualidade assistencial praticada pelo 
sistema de saúde privado e, em caso positivo, medir o 
tamanho dessa distorção. Todavia, capturar o cenário que 
represente o atendimento ao IAMCSST em um território 
com dimensões continentais como o brasileiro constitui 
um desafio. Limitar o campo de pesquisa a uma geografia 
circunscrita e desenvolver projetos pilotos pode ser a 
estratégia mais realista para preencher tal lacuna.11,12,15,16

Nesse contexto, Sergipe, por ser o menor estado da 
nação, dispondo de apenas quatro hospitais referência em 
doenças cardiovasculares, poderá servir de laboratório 
para a iniciativa de se mensurar a presumida disparidade 
assistencial do SUS e do sistema privado no atendimento 
às vítimas de IAMCSST. 

Contextualização do Registro VICTIM

O Registro VICTIM (Via Crucis para o Tratamento 
do Infarto do Miocárdio) foi delineado com os objetivos 
principais de investigar e comparar, entre os pacientes 
com IAMCSST atendidos na rede pública e privada: 1) 
a celeridade daqueles na busca por assistência médica; 
2) o curso temporal e geográfico dos enfermos, desde o 
início dos sintomas, busca por atendimento e acesso às 
instituições consideradas de referência cardiovascular; 3) 
as características demográficas e clínicas dos portadores 
de IAMCSST que são encaminhados aos únicos centros 
de referência cardiovascular do Estado de Sergipe; 4) o 
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acesso às terapias de reperfusão miocárdica ocorridas 
no percurso e após a chegada a tais instituições; 5) se as 
práticas assistenciais dos serviços públicos e privados 
estão alinhadas aos indicadores métricos que representam 
qualidade assistencial hospitalar para o manuseio do 
IAMCSST; 6) as taxas de eventos cardiovasculares intra-
hospitalares e até 30 dias do evento índice. Ademais, o 
Registro VICTIM tem os seguintes objetivos gerais: 7) 
colaborar com as instituições participantes no processo de 
melhoria na qualidade da linha de cuidado do IAMCSST; 
8) identificar oportunidades de melhoria da qualidade 
assistencial referente ao IAMCSST em todo o estado de 
Sergipe; 9) disseminar o conhecimento em nível local e 
nacional; 10) servir de plataforma de pesquisa para estudos 
mais amplos, multicêntricos e nacionais; 11) influenciar nas 
políticas públicas referentes ao atendimento do IAMCSST 
em nível estadual e nacional, além de em países com 
características socioeconômicas semelhantes.

No presente artigo, descrevemos o delineamento 
metodológico e discutimos as potenciais implicações do 
Registro VICTIM.

Domínios analisados

Para o delineamento de Registro VICTIM serão 
levados em consideração os domínios listados a seguir 
e descritos na Figura 1. 

A. Epidemiologia do IAMCSST em hospitais referência

B. Qualidade assistencial pré-hospitalar

C. Qualidade assistencial no centro de referência

D. Desfechos clínicos

E. Qualidade assistencial pós-alta

Histórico do projeto 

Os pilotos para o Registro VICTIM foram iniciados 
de maio de 2013 até novembro de 2014 com intuito 
de treinar a equipe de coleta e criar cultura, em cada 
uma das instituições, da necessidade de estudos sobre 
a qualidade assistencial dos pacientes com IAMCSST. 
Nessa oportunidade foram admitidos no estudo 319 
pacientes, sendo 274 atendidos pelo serviço público e 
45 pelo serviço privado. Nessa fase, foram definidas as 
variáveis a serem coletadas, refinamento do instrumento 
de coleta (Apêndice A), e ajuste da logística de coleta de 
dados quanto ao número de pesquisadores em campo, 
alocação desses nas instituições e treinamento das 
equipes de campo.

Em dezembro de 2014 iniciou-se, em definitivo, a 
coleta de dados para alimentar o Registro VICTIM, fase 
em execução para maior representatividade da amostra. 
Para participar do estudo na função de pesquisador de 
campo, o treinamento consistia em assistir a apresentação 
formal sobre os objetivos da pesquisa e sobre a 
metodologia de coleta de dados, mediante instrumento 
apropriado. Em etapa posterior, cada investigador era 
submetido a treinamento tutelado e supervisionado 
pelo coordenador no hospital ao qual seria alocado 
para reconhecimento do local da pesquisa e das suas 
rotinas de funcionamento, além de ser capacitado para 
coleta de dados. Findas essas etapas fundamentais, o 
pesquisador ficava habilitado a assumir as suas tarefas 
específicas. Sempre que necessário, integrantes da equipe 
eram submetidos a treinamentos de reciclagem visando 
ao refinamento da técnica de coleta. Desde o início da 
fase pós piloto, tem sido constante a preocupação dos 
coordenadores com o zelo na coleta de dados.

Métodos

Rede hospitalar de Sergipe incluída no Registro 
VICTIM

Sergipe constitui o menor estado da federação, 
ocupando uma área de 21.918,454 km², composto por 
75 municípios, tendo Aracaju como capital e sede da 
Região Metropolitana, que inclui ainda os municípios 
de Barra dos Coqueiros, Nossa Senhora do Socorro e São 
Cristóvão.17 No eixo hospitalar, o Estado possui um total 
de 34 Hospitais Gerais, sendo que desses 14 são públicos, 
10 filantrópicos e 10 privados.18 

O Registro VICTIM retrata o atendimento de 
IAMCSST dos pacientes admitidos nos quatro únicos 
hospitais cardiovasculares de Sergipe que dispõem de 
serviço de cardiologia intervencionista. Todos estão 
localizados na capital Aracaju, sendo que apenas um 
realiza atendimento dos pacientes usuários do SUS 
(hospital 1), e três hospitais privados são destinados 
ao atendimento dos portadores de sistema de saúde 
suplementar (hospitais 2, 3 e 4) (Tabela 1). Todos possuem 
capacidade para realização de angioplastia primária, nos 
sete dias da semana, além de contarem com serviço de 
cirurgia cardíaca. 

O hospital que atende a rede pública é filantrópico, 
mas não possui serviço de emergência com porta 
aberta; para ter acesso, os usuários do SUS precisam ser 
atendidos e referenciados previamente por uma outra 
unidade de saúde. 
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Figura 1 - Domínios analisados pelo Registro VICTIM.

QUALIDADE ASSISTENCIAL 
PÓS-ALTA
- Acesso à consulta especializada
- Recomendação pós-alta: dieta e 
reabilitação cardiovascular.

DESFECHOS CLÍNICOS
- Mortalidade cardiovascular
- Mortalidade não cardiovascular
- Insuficiência cardíaca
- Choque cardiogênico
- Acidente vascular cerebral
- Reinfarto
- Sangramento

QUALIDADE ASSISTENCIAL NO CENTRO DE REFERÊNCIA
- Taxa do uso de medicamentos classe I
- Taxa de realização de ecocardiograma
- Taxa de uso de cineangiocoronarianografia
- Taxa de uso de ICP primária
- Taxa de uso de ICP não primária
- Taxa de cirurgia de revascularização miocárdica
- Tempo de internação

EPIDEMIOLOGIA DO IAMC SST EM HOSPITAIS REFERÊNCIA
- Dados sociodemográficos
- Fatores de risco cardiovascular
- Antecedentes patológicos
- Status cardiovascular na chegada: GRACE, Killip
- Taxa de pacientes com disfunção ventricular esquerda

QUALIDADE PRÉ-HOSPITALAR
- Uso prévio de prevenção secundária para IAM/AVC
- Responsividade do paciente: tempo dor - chamada de socorro
- Responsividade do sistema: chamada de socorro - hospital referência
- Responsividade total: tempo dor - chegada ao hospital referência
- Fibrinólise no percurso até o hospital referência
- Chegada ao hospital referência < 12 horas
- Chegada ao hospital referência < 24 horas
- Número de instituições percorridas antes de chegar ao centro de referência
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Já a rede hospitalar privada, atende uma população 
heterogênea, composta de pacientes possuidores de 
diversos planos de saúde ou que optam por custear o 
seu atendimento. Cada um dos três hospitais tem sua 
carteira específica de planos de saúde conveniados, o que 
também confere alguma heterogeneidade na população 
atendida. Tais hospitais funcionam com sistema de porta 
aberta, ou seja, o paciente tanto pode ter acesso direto 
a tais hospitais como pode ser encaminhado de outras 
instituições de saúde.

Em Sergipe, cerca de 80,7% da população não possui 
nenhum tipo de plano de saúde, ou seja, depende do 
SUS e, portanto, depende de um único hospital como 
referência para o tratamento do IAMCSST. Já os outros 
19,3% da população que possuem algum tipo de plano 
de saúde, dispõem de três hospitais com serviço de 
hemodinâmica. Por não encontrarem serviço com a 
necessária responsividade no SUS, alguns pacientes, 
mesmo sem plano de saúde ou condição econômica 
favorável, optam por serem atendidos em serviço privado.19

Afora esses quatro hospitais, nenhum outro hospital 
do sistema de saúde do estado de Sergipe dispõe de 
equipe de cardiologistas de plantão ou de equipe 
clínica com condições suficientes para identificar e 
tratar pacientes vítimas de IAMCSST, especialmente no 

que tange à prescrição de agentes trombolíticos ou de 
infraestrutura para realização de angioplastia primária. 

A premissa básica é que a qualidade hospitalar, no 
que tange ao atendimento do IAMCSST, nesses quatro 
hospitais de referência cardiovascular, é o melhor 
cenário que dispomos no estado (Figura 2). Portanto, 
comparar a qualidade assistencial experimentada 
pelos usuários do SUS com a qualidade assistencial 
praticada nos três hospitais privados dará a noção 
exata da melhor assistência pública e privada oferecida 
no estado de Sergipe. 

Elegibilidade dos pacientes

São considerados elegíveis para o Registro VICTIM 
pacientes de ambos os sexos, maiores de 18 anos, 
que apresentem quadro clínico compatível com 
síndrome coronariana aguda e o eletrocardiograma 
(ECG) exibindo supra-ST persistente > 1 mm em duas 
derivações contíguas,7,8 e que aceitem assinar o Termo 
de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE). 

A confirmação do diagnóstico de IAM é realizada, 
a posteriori, mediante as alterações clássicas dos 
biomarcadores CK-MB e/ou troponina,7,8 sendo 
considerado o parecer final da equipe médica.
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Tabela 1 - Características das instituições participantes do Registro VICTIM

Características dos hospitais 

Pacientes serviço 

público

N (370*)

Pacientes serviço privado

N (82*)

Hospital 1 

(370*)

Hospital 2

(35*)

Hospital 3 

(17*)

Hospital 4 

(30*)

Localização Capital Capital Capital Capital

Tipo de propriedade Sem fins lucrativos Com fins lucrativos Com fins lucrativos Com fins lucrativos

Número total de leitos 279 208 147 49

Leitos UCO 10 10 0 8

Hospital Geral SIM SIM SIM NÃO

Acesso como usuário do SUS SIM NÃO NÃO NÃO

Capacidade para realizar ICP SIM SIM SIM SIM

Capacidade para realizar 

cirurgia cardíaca
SIM SIM SIM SIM

Pacientes admitidos por acesso 

direto*
6 (1,5%) 27 (77%) 15 (88%) 12 (40%)

Pacientes admitidos via 

encaminhamento*
364 (98,5%) 8 (23%) 2 (12%) 18 (60%)

N: número de pacientes; UCO: unidade cardiológica; SUS: Sistema Único de Saúde; ICP: intervenção coronária percutânea; (*) Estes dados referem-se à 
descrição dos hospitais no período de dezembro de 2014 a abril de 2016.
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Serão incluídos nesta pesquisa os pacientes que 
atenderem os critérios de elegibilidade descritos 
nos métodos.

Serão excluídos: (1) pacientes que apresentarem 
óbito antes de realizar a entrevista; (2) pacientes que 
apresentarem o IAMCSST dentro do hospital, não 
sendo possível caracterizar a etapa pré-hospitalar; (3) 
aqueles que se recusarem a assinar o TCLE; (4) sujeitos 
cujo evento agudo de IAMCSST for caracterizado como 
reinfarto (ocorrendo novo IAM dentro de 30 dias do infarto 
incidente); (5) indivíduos que apresentarem mudança 
de diagnóstico, ou seja, deram entrada nos hospitais 
terciários com suspeita diagnóstica inicial de IAMCSST, 
não confirmada na evolução; (6) pacientes atendidos por 
convênio em hospital filantrópico (Figura 3).

Coleta de dados

O grupo de pesquisadores de campo é subdividido de 
forma que exista uma escala fixa garantindo que haja um 
pesquisador para cada um dos sete dias da semana nos 
hospitais participantes do estudo. Com isso, é garantido 

que todos os dias seja feita busca ativa dos pacientes 
admitidos com IAMCSST nos quatro hospitais do estudo.

Após a assinatura do TCLE, procede-se à coleta dos 
dados que se dá de duas formas: (1) por meio da leitura dos 
prontuários e extração dos dados que forem pertinentes ao 
estudo; (2) mediante entrevista com o paciente.

Na entrevista, são coletadas as seguintes variáveis 
demográficas: idade, classe social, escolaridade e estado 
civil, dados da história patológica, além de elementos 
referentes à linha do tempo, tais como: data e hora 
do início dos sintomas, momento que decidiu chamar 
socorro, horário no qual o paciente chegou à primeira 
instituição sem capacidade de realizar angioplastia 
(quando há) e que chegou à instituição especializada. 
Do prontuário, coletam-se ainda: características do ECG 
diagnóstico de supradesnivelamento de ST, dados dos 
exames físico e laboratorial, medicamentos utilizados 
nas primeiras 24 horas após a detecção do IAMCSST, 
exames da hospitalização como ecocardiograma e 
cineangiocoronariografia, dados referentes à angioplastia 
ou cirurgia de revascularização, além dos dados 
referentes aos desfechos hospitalares.
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Figura 2 - Localização dos hospitais regionais com capacidade para realizar angioplastia no estado de Sergipe.

Figura 3 - Fluxograma representativo dos critérios de exclusão para os pacientes com infarto agudo do miocárdio com 
supradesnivelamento do segmento ST (IAMCSST).
TCLE: termo de consentimento livre e esclarecido.
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Reuniões quinzenais com a equipe são realizadas, 
sistematicamente, para avaliação do andamento da 
investigação e eventual adjudicação de casos duvidosos, 
e verificação da qualidade da coleta de dados.

Para a obtenção de dados referentes aos desfechos 
finalísticos dos pacientes admitidos no registro, são 
realizados contato telefônico e entrevista estruturada 30 
dias após a detecção do IAMCSST. Nessa oportunidade, 
o coordenador responsável pelas ligações certifica-se 
com os pacientes e/ou responsáveis sobre a ocorrência 
de morte, reinfarto, insuficiência cardíaca, choque 
cardiogênico, angina de peito, acidente vascular 
cerebral, hemorragia, parada cardíaca e/ou nova 
hospitalização, além de avaliar se o paciente teve 
consulta especializada no pós-alta e, em caso negativo, 
se já tem data de consulta agendada.

Quando não é possível o contato telefônico com o 
sujeito da pesquisa, utiliza-se de outros recursos, tais 
como telefone de parentes ou vizinhos, e-mail ou carta 
via correios com contatos do pesquisador principal, com 
intuito de minimizar a perda de informações.

Caso o paciente permaneça internado por um 
prazo de 30 dias, a visita final é realizada durante o 
internamento; findo esse período, engessa-se a sua 
participação no estudo.

Case report form e banco de dados

O case report form (CRF) é o instrumento de coleta 
(Apêndice A) adotado pelo VICTIM que compreende 
os seguintes campos: (1) identificação do paciente; 
(2) elegibilidade; (3) linha do tempo; (4) apresentação 
clínica; (5) hospitalização; (6) desfechos. Em 2015, o CRF 
passou da versão impressa para a eletrônica, na qual 
o armazenamento dos dados ocorre com alimentação 
virtual facilitando a manutenção dos mesmos e 
reduzindo erros de preenchimento. Com isso, os dados 
coletados in loco são armazenados em uma nuvem 
eletrônica, assegurando, com isso, menor risco de perda 
de informações. 

Assim, os dados oriundos do CRF eletrônico são 
transferidos para uma planilha facilitando a sua análise 
e interpretação. O sistema é sempre alimentado por 
um pesquisador que recebeu treinamento prévio e é o 
único responsável por essa atividade. Com o intuito de 
minimizar erros de alimentação do banco de dados, o 
procedimento é realizado, de forma sistemática, logo 
após a avaliação do paciente. Cada CRF alimentado 
no sistema recebe, individualmente, um número de 

identificação, dispensando assim a necessidade de 
contato com os nomes dos pacientes admitidos no estudo 
e garantindo o direito ao anonimato.

Análise estatística 

As variáveis qualitativas serão expressas por frequência 
(porcentagem) e as quantitativas serão submetidas ao 
teste de Kolmogorov-Smirnov para determinação do 
tipo de distribuição; as que preencheram o pressuposto 
da normalidade serão apresentadas por média e 
desvio-padrão. As variáveis que não apresentarem 
distribuição normal serão descritas com mediana e 
intervalos interquartis ou valores máximo e mínimo. 
Para comparações entre as variáveis qualitativas, serão 
empregados o teste de qui-quadrado de Pearson ou exato 
de Fisher, quando apropriado.20 O teste t de Student não 
pareado será aplicado para comparações entre os dois 
grupos principais, quando as variáveis contínuas ou 
discretas apresentarem distribuição normal. Em caso 
de distribuição assimétrica, será utilizado o teste de 
Wilcoxon-Mann-Whitney.21

Para se avaliar o efeito da demografia, dos dados 
clínicos e laboratoriais e dos tempos para que o 
tratamento de reperfusão seja efetivado, será usado 
modelo de regressão logística multivariada com equações 
generalizadas que consideram o efeito clustering22 e a 
regressão de Cox Estratificada.23

O método de Kaplan-Meier24 e o teste de log-rank25 
serão utilizados para comparar curvas de sobrevida 
livre de eventos em usuários do SUS e da rede privada, 
com e sem ajuste das variáveis de confusão. O programa 
SPSS Statistics for Windows versão 17 e R Core Team 201426 
serão utilizados para a análise estatística. O nível de 
significância adotado nas futuras análises será de 5%.

Considerações éticas

Antes de participarem do estudo, todos os voluntários, 
ou seus responsáveis assinam um TCLE. Para os 
analfabetos, essa autorização é feita mediante o registro 
da impressão digital, seguido da assinatura de duas 
testemunhas. Este estudo foi aprovado pelo comitê de 
Ética em Pesquisa da Universidade Federal de Sergipe 
(UFS) sob o parecer nº 23392313.4.0000.5546.

Compromisso do Time VICTIM

Além de responder questões específicas, o time 
de líderes do Registro VICTIM tem compromisso em 
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disseminar, de forma continuada, os resultados do 
estudo com o objetivo de contribuir com na melhoria 
da qualidade assistencial do IAM. A expectativa é de 
que a presente investigação possa municiar, de forma 
constante e sistemática, os gestores da saúde com 
informações técnicas que venham servir de embasamento 
para novas políticas de saúde ou estratégias de cuidado, 
contribuindo para a construção de um sistema de saúde 
mais eficiente e igualitário. A ideia central é identificar, 
na presente linha de cuidado praticada, oportunidades 
de melhoria assistencial nas dimensões da infraestrutura, 
da logística dos processos de cuidado e, em especial, dos 
resultados assistenciais. 

Além disso, espera-se que o Registro VICTIM venha 
a se constituir em campo contínuo de treinamento 
em diversas áreas da pesquisa, tais como: biomédica 
cardiovascular, de resultados (outcomes research) e em 
serviços de saúde para estudantes de pós-graduação e 
de graduação, servindo de veículo, consequentemente, 
para auxiliar na capacitação e formação científica de 
pesquisadores na área de ciências da saúde.
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Resumo

Fundamento: A mortalidade por doença cardiovascular entre as mulheres permanece elevada. Estudos 
observacionais são controversos sobre a participação dos antecedentes de distúrbio hipertensivo gestacional no 
risco cardiovascular.

Objetivo: Verificar a associação entre aterosclerose de carótidas em mulheres no climatério que tiveram 
hipertensão na gestação. 

Métodos: Estudo de caso-controle, sendo os casos compostos por mulheres com aterosclerose de carótida, 
definida como espessura íntima-média carotídea > 1 mm e/ou presença de placas de carótidas; os controles não 
apresentavam estas alterações. Adotou-se nível de significância de 95%.

Resultados: Foram avaliadas 504 mulheres sem doença cardiovascular prévia, sendo 126 casos e 378 controles. 
Eram hipertensas 67% delas; 76% eram dislipidêmicas; e 16%, diabéticas. Cerca de 10% referiram antecedentes de 
hipertensão na gestação. As mulheres com aterosclerose de carótidas apresentaram valores maiores dos níveis de 
pressão arterial sistólica (134,18 mmHg vs. 128,59 mmHg; p = 0,008) e de LDL-colesterol (156,52 mg% vs. 139,97 
mg%; p = 0,0005). Não foi encontrada diferença estatística em relação à presença de aterosclerose de carótidas e ao 
antecedente de hipertensão na gestação (OR 1,672; IC 95% 0,893-3,131).

Conclusão: O antecedente de hipertensão na gestação não foi associado à aterosclerose subclínica de carótidas 
em mulheres na pré e pós-menopausa. No entanto, verificou-se a associação entre a aterosclerose de carótida e os 
fatores de risco clássicos, como pressão arterial sistólica elevada e altos níveis de LDL-colesterol. (Int J Cardiovasc 
Sci. 2018;31(4)359-366)

Palavras-chave: Doenças das Artérias Carótidas / fisiopatologia, Hipertensão Induzida pela Gravidez, Mulheres, 
Pré-Menopausa, Pós-Menopausa, Estudos de Casos e Controles.

Abstract

Background: Cardiovascular disease mortality among women remains high. Observational studies are controversial about the participation of 
a history of gestational hypertensive disorder in cardiovascular risk.

Objective: To verify the association between carotid atherosclerosis in menopausal women who had pregnancy-induced hypertension.

Methods: Case-control study, with cases consisting of women with carotid atherosclerosis, defined as carotid intima-media thickness > 1 mm 
and/or presence of carotid plaques; the controls did not have these alterations. The significance level was set at 95%.

Results: A total of 504 women without previous cardiovascular disease were assessed, 126 cases and 378 controls. Of the total, 67% were 
hypertensive; 76% were dyslipidemic; and 16% were diabetic. Approximately 10% reported a history of hypertension during pregnancy. 
Women with carotid atherosclerosis had higher values of systolic blood pressure (134.18 mmHg vs. 128.59 mmHg, p = 0.008) and LDL-
cholesterol (156.52 mg% vs. 139.97 mg%; p = 0.0005). No statistical difference was found regarding the presence of carotid atherosclerosis 
and history of hypertension during pregnancy (OR 1.672, 95% CI: 0.883-3.131).

Conclusion: The history of hypertension during pregnancy was not associated with subclinical carotid atherosclerosis in menopausal women. 
However, an association was observed between carotid atherosclerosis and classic risk factors, such as elevated systolic blood pressure and 
LDL-cholesterol levels. (Int J Cardiovasc Sci. 2018;31(4)359-366)

Keywords: Carotid Artery Diseases / physiopathology; Hypertension, Pregnancy-Induced; Women, Premenopause; Postmenopause; Case-
Control Studies.

Full texts in English - http://www.onlineijcs.org
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Introdução

As doenças cardiovasculares (DCV) são a principal 
causa de morte entre as mulheres no mundo.1,2 Nos 
Estados Unidos, elas representam quase um terço 
de todas as causas de morte no sexo feminino,3,4 e 
dados semelhantes são observados na Europa5 e no 
Brasil.6 O avanço no tratamento das DCV nas últimas 
três décadas possibilitou a diminuição sustentada da 
mortalidade. No entanto, aspectos socioeconômicos 
e comportamentais interromperam este processo nos 
últimos anos.7 Em 2014, ocorreram 340.284 óbitos por 
DCV entre mulheres brasileiras, representando um 
aumento de quase 20% em relação a 10 anos antes.6 
A estratificação de risco cardiovascular na população 
feminina tem falhado em detectar e prevenir a doença. 
A exploração de novos fatores de risco torna-se essencial 
para reduzir tais índices. 

A gestação constitui um momento importante 
para avaliar a saúde cardiovascular da mulher, uma 
vez que o desenvolvimento de complicações, neste 
período, pode indicar aumento no risco cardiovascular 
futuro.8 Vários estudos observacionais mostraram 
maior prevalência de aterosclerose em mulheres que 
possuem antecedentes de hipertensão na gestação,9-11 
e alguns observaram associação do número de 
eventos cardíacos com a quantidade de gestações 
complicadas,12 mesmo que ocorresse a normalização 
dos níveis pressóricos após o parto. 

No entanto, Romundstad et al.,13 questionaram se tal 
associação seria um fator de ambiguidade. Isto porque 
as características prévias à gestação − em especial 
obesidade, hipertensão e dislipidemia − atenuam o efeito 
que o distúrbio hipertensivo gestacional provoca no 
desfecho cardiovascular tardio. Infelizmente, a maioria 
dos trabalhos tem evidências insuficientes, como número 
amostral e acompanhamento clínico limitados.

Considerando que a aterosclerose é um processo 
gradativo e que se inicia a partir da infância, o objetivo 
deste trabalho foi verificar a associação entre aterosclerose 
de carótidas em mulheres no climatério que tiveram 
hipertensão na gestação.

Métodos

Foi realizado um estudo do tipo caso-controle, cuja 
população foi composta por mulheres com idade entre 
45 e 65 anos, e que apresentaram irregularidades ou 
interrupção da menstruação no último ano. Foram 

excluídas da análise as mulheres que utilizavam terapia 
hormonal, com condições inflamatórias crônicas ou com 
quaisquer condições de alto risco cardiovascular ou 
patologias cardíacas diagnosticada previamente. 

A amostra foi calculada com base na revisão 
sistemática realizada por Brown et al.,14 usando como 
referência uma exposição de hipertensão na gestação 
em torno de 8% e Odds Ratio (OR) para aumento no risco 
de aterosclerose de de 2,28. Para um estudo pareado 
com teste de hipótese monocaudal, calculamos, no 
mínimo, 116 casos e 348 controles, a fim de obter 95% 
de nível de significância e 80% de poder do teste com 
proporção de um caso para três controles. Os controles 
foram obtidos do mesmo banco de dados, mediante 
pareamento por faixa etária.

Todas as mulheres realizaram ultrassonografia de 
carótidas com o mesmo examinador, sendo quantificada 
a espessura íntima-média carotídea (EIMC) e pesquisada 
a presença de placa carotídea. Na aquisição das imagens, 
foi utilizado aparelho de alta resolução (EnVisor, Philips), 
com transdutor linear de 12,3 MHz. Os dados foram 
gravados para análise posterior, utilizando-se o QLAB-
Intima Media Thickness (QLAB-IMT, Philips). 

A presença de aterosclerose de carótidas foi definida 
quando a EIMC foi maior que 1 mm (média dos valores 
obtidos nos segmentos das artérias carótidas direita 
e esquerda analisados) e/ou da presença de placa de 
ateroma. Placa de ateroma foi definida como: (1) estrutura 
parietal localizada com espessura maior que 1,5 mm; (2) 
protusão para a luz do vaso > 0,5 mm ou; (3) espessura 
> 1,5 vez a EIMC adjacente, de acordo com o Mannheim 
Carotid Intima-Media Thickness and Plaque Consensus.15

Os casos foram compostos por mulheres que possuíam 
aterosclerose de carótidas e os controles, por mulheres 
que não apresentaram esta alteração ultrassonográfica. 

A variável independente foi a hipertensão na 
gestação, considerada como informação autorreferida 
de aumento pressórico durante a gestação. De acordo 
com Diehl et al.,16 esta informação apresenta boa acurácia 
(especificidade de 96% e sensibilidade de 79,6%) para 
os antecedentes de hipertensão na gestação, mesmo 
após 24,5 anos da gestação. Outras variáveis foram 
consideradas, a saber: pressão arterial, renda, tabagismo, 
diabetes melito tipo 2, antecedente familiar de doença 
arterial coronariana (DAC), índice de massa corporal 
(IMC), número de gestações, prematuridade, prole com 
baixo peso ao nascer, glicemia em jejum, colesterol total 
(CT), lipoproteína de alta densidade-colesterol (HDL-
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colesterol), lipoproteína de baixa densidade-colesterol 
(LDL-colesterol), triglicerídeos e proteína C-reativa 
ultrassensível (PCR-us).

A pesquisa foi aprovada pelo Comitê de Ética em 
Pesquisa do Complexo Hospitalar Hospital Universitário 
Oswaldo Cruz/ Pronto-Socorro Cardiológico de 
Pernambuco, sob a CAAE número 55361416.0.0000.5192 
e número do parecer 1.593.189, de 16 de junho de 2016.

Análise estatística 

Os resultados foram expressos por percentuais para 
as variáveis categóricas e de medidas estatísticas como 
média, desvio padrão e mediana, quando indicada, para 
as variáveis numéricas. A associação entre a ocorrência 
de aterosclerose de carótidas com as variáveis categóricas 
foi realizada utilizando o teste qui quadrado de Pearson 
e, para a comparação entre a aterosclerose de carótidas 
em relação às variáveis numéricas, foi utilizado o teste t 
de Student não pareado. Realizou-se análise de regressão 
de Cox para avaliar a influência das covariáveis no 
desenvolvimento de aterosclerose de carótidas no 
climatério. A força da associação entre as variáveis 
categóricas foi avaliada por meio da OR com respectivo 
intervalo de confiança. A verificação da hipótese de 
normalidade foi realizada pelo teste de Kolmogorov-
Smirnov. O nível de significância utilizado nas decisões 
dos testes estatísticos foi de 5% e os intervalos com 95% de 
confiança. O programa estatístico utilizado para digitação 
e obtenção dos cálculos estatísticos foi o Statistical Package 
for the Social Sciences (SPSS) na versão 21.

Resultados

Foram estudadas 504 mulheres, sendo 126 com 
aterosclerose de carótidas e 378 sem aterosclerose de 
carótidas. Os grupos não diferiram quanto a idade, raça, 
estado civil e alfabetização (Tabela 1). Também não houve 
diferença quanto a número de gestações, parto prematuro 
e prole com baixo peso ao nascer (Tabela 2). 

A aterosclerose de carótidas apresentou maior 
associação com hipertensão arterial sistêmica (OR 
1,837; IC95% 1,154-2,925; p = 0,01) e dislipidemia (OR 
1,971; IC 95% 1,149-3,380; p = 0,01). Houve tendência 
a maior prevalência de aterosclerose de carótidas em 
mulheres com síndrome metabólica (OR 1,442; IC95% 
0,957-2,172; p = 0,08). A aterosclerose de carótidas 
também associou-se diretamente com maiores valores 
de pressão arterial sistólica (134,18 mmHg vs. 128,59 

mmHg; p < 0,01), LDL-colesterol (156,52 mg% vs. 
139,97 mg%; p < 0,01) e CT (229,68 mg% vs. 214,31 
mg%; p < 0,01). Não houve diferença com relação 
a pressão arterial diastólica, IMC, circunferência 
abdominal, circunferência do quadril, glicemia, HDL-
colesterol, triglicérides ou PCR (Tabela 3 e 4).

Cerca de 10% da amostra apresentou antecedente de 
hipertensão na gestação. Não foi encontrada diferença 
estatística significativa entre aterosclerose de carótidas no 
climatério e antecedente de hipertensão na gestação (OR 
1,631; IC95% 0,874-3,042; p = 0,12). Ao analisar apenas as 
mulheres com antecedentes de hipertensão na gestação 
e que apresentavam hipertensão arterial sistêmica no 
climatério, também não se observou diferença estatística 
(OR 1,862; IC95% 0,955-3,628; p = 0,07).

Quando avaliamos a média do EIMC, não encontramos 
associação estatística com o antecedente de hipertensão 
na gestação (0,8516 ± 0,1491 vs. 0,8101 ± 0,1441; p = 0,06). 
Também não encontramos diferença estatística quando 
comparamos apenas a presença de placas carotídeas com 
os antecedentes de hipertensão na gestação (OR 1,332; 
IC95% 0,668-2,655; p = 0,41).

No modelo de regressão logística, somente a 
hipertensão arterial sistêmica (B = 0,108; p = 0,01) 
e a dislipidemia (B = 0,122; p = 0,01) mostraram 
significância estatística com a aterosclerose de carótidas 
no climatério (Tabela 5). 

Discussão

Em nosso estudo, a aterosclerose de carótidas 
se associou com hipertensão arterial sistêmica e 
dislipidemia, mas não com antecedente de hipertensão 
na gestação, ainda que analisados separadamente o 
EIMC e a presença de placa carotídea. Este resultado 
indica que a hipertensão na gestação não se associa com 
aterosclerose subclínica. 

O aumento da EIMC e a presença de placa carotídea já 
foram descritos como preditores independentes de risco 
cardiovascular.17-20 No entanto, a maior parte dos estudos 
que tentaram associar o antecedente de hipertensão na 
gestação e a aterosclerose carotídea é conflitante, pois 
não utilizou medidas padronizadas de aferição do EIMC 
e de placa carotídea.

Nossos dados acrescentam informações na literatura 
por conta do grande número de pacientes avaliados. 
Todas as ultrassonografias foram realizadas pelo mesmo 
examinador de forma cega, para a variável antecedente 
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Tabela 1 - Comparação das características sociodemográficas com a aterosclerose de carótidas em mulheres no climatério

Características
Total (504)

n (%)

Aterosclerose de carótidas

Valor de p*
Não (378)

n (%)

Sim (126)

n (%)

Idade, anos

45-50 86 (17,1) 67 (17,7) 19 (15,1) 0,585

51-55 122 (24,2) 89 (23,5) 33 (26,2) 0,550

56-60 169 (33,5) 132 (34,9) 37 (29,4) 0,277

61-65 127 (25,2) 90 (23,8) 37 (29,4) 0,236

Raça

Branca 149 (29,6) 115 (30,4) 34 (27) 0,500

Negra 83 (16,5) 65 (17,2) 18 (14,3) 0,491

Amarela 8 (1,6) 6 (1,6) 2 (1,6) 1,000

Parda 252 (50) 182 (48,1) 70 (55,6) 0,181

Indígena 4 (0,8) 3 (0,8) 1 (0,8) 1,000

Estado civil

Solteira 216 (42,9) 158 (41,8) 58 (46) 0,408

Casada 288 (57,1) 220 (58,2) 68 (54) 0,408

Alfabetização 

Não 76 (15,1) 56 (14,8) 20 (15,9) 0,775

Sim 428 (84,9) 322 (85,2) 106 (84,1) 0,775

* Teste do qui quadrado.
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de hipertensão na gestação, eliminando vieses de 
aferição. Seguiram-se as últimas recomendações para 
medição de EIMC e placa carotídea.15

O comportamento fisiológico do EIMC foi descrito por 
Akhter et al.,21 que, após analisar 57 mulheres saudáveis, 
evidenciaram que o EIMC permanece praticamente 
estável durante a gravidez, mas que diminui após 1 
ano do parto. Blaauw et al.,22 acreditam que os efeitos 
da gestação, mediados por respostas metabólica e 
imunológicas, poderiam levar até mais de 1 ano para 
retornarem ao basal.

Quando se compara o EIMC de mulheres que 
desenvolveram hipertensão na gestação e as que tiveram 
gestações normais, encontram-se, na literatura, dados 
semelhantes aos de nosso estudo. Akhter et al.,23 não 
detectaram diferença estatisticamente significativa 
durante a gestação e em até 1 ano após o parto ao 

avaliarem 55 mulheres. Blaauw et al.,22 também não 
encontraram diferença após 5 anos da gestação. Ainda, 
quando se avaliaram mulheres entre 40 e 50 anos de 
idade, também não houve diferença estatística no EIMC 
entre aquelas que tiveram hipertensão na gestação e as 
com gestações normais.24

No entanto, vários estudos observacionais mostram 
a associação entre distúrbio hipertensivo gestacional 
e desfechos clínicos cardiovasculares. Haukkama 
et al.,25 avaliando 141 mulheres, identificaram risco 
cardiovascular quase três vezes maior naquelas que 
possuíam antecedentes de distúrbio hipertensivo 
gestacional. No estudo de Kessous et al.,26 a condição 
prévia de distúrbio hipertensivo gestacional esteve 
associada a maior número de internamentos secundários 
à aterosclerose após 11 anos da gestação complicada por 
distúrbio hipertensivo, mesmo após ajuste estatístico 
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Tabela 2 - Comparação das características relacionadas à gestação com a aterosclerose de carótidas em mulheres no 
climatério

Características
Total (504)

n (%)

Aterosclerose de carótidas

Valor de p*
Não (378)

n (%)

Sim (126)

n (%)

Gestação

Nenhuma 38 (7,5) 27 (7,1) 11 (8,7) 0,561

Uma 42 (9) 36 (10,2) 6 (5,2) 0,132

Duas 112 (24) 82 (23,3) 30 (26,1) 0,530

Três 114 (24,4) 86 (24,4) 28 (24,3) 1,000

Quatro 67 (14,3) 50 (14,2) 17 (14,8) 0,879

Cinco 41 (8,8) 29 (8,2) 12 (10,4) 0,453

Seis 32 (6,9) 22 (6,3) 10 (8,7) 0,396

Hipertensão na gestação

Não 454 (90,1) 345 (91,3) 109 (86,5) 0,124

Sim 50 (9,9) 33 (8,7) 17 (13,5) 0,124

Recém-nascido com baixo peso

Não 475 (94,2) 358 (94,7) 117 (92,9) 0,507

Sim 29 (5,8) 20 (5,3) 9 (7,1) 0,507

Parto prematuro

Não 454 (90,1) 340 (89,9) 114 (90,5) 1,000

Sim 50 (9,9) 38 (10,1) 12 (9,5) 1,000

* Teste do qui quadrado.
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para idade materna, paridade, diabetes e obesidade. 
Canoy et al.,27 identificaram em uma grande coorte que 
a hipertensão na gestação aumentou o risco de DCV em 
mulheres no climatério. 

Da mesma forma, estudos com maior tempo de 
seguimento também demonstraram aumento de 
complicações cardíacas graves em mulheres com 
antecedentes de hipertensão na gestação. Conforme 
verificaram Arnadottir et al., mulheres que apresentaram 
complicações hipertensivas na gestação tiveram maior 
risco de morte por doença cardíaca isquêmica e doenças 
cerebrovasculares após 30 anos, além de menor tempo 
de sobrevida.28

Uma das explicações para a associação entre a 
aterosclerose de carótidas e o antecedente de hipertensão 
na gestação não ter sido encontrada seria o método 

de medição da EIMC. Isto porque a EIMC medida 
na artéria carótida comum não seria bom parâmetro 
para determinação de desfechos cardiovasculares, pois 
estima a espessura total das camadas íntima e média. 
Alguns autores demonstraram que somente o aumento 
da camada íntima em associação com a redução da 
média é que teria importância no aumento do risco 
cardiovascular.21,23,24 Em nosso estudo, não analisamos 
as medidas das camadas íntima e média separadamente.

Em concordância com a literatura,19,29 identificamos 
a associação entre aterosclerose de carótidas e fatores 
de risco cardiovascular tradicionais, como hipertensão 
arterial sistêmica e hipercolesterolemia. Uma possível 
explicação é que tanto a aterosclerose quanto a hipertensão 
na gestação compartilham várias anormalidades 
metabólicas comuns, como obesidade, resistência à 



364

Tabela 3 - Comparação das características clínicas, hábitos de vida e antecedentes familiares com a aterosclerose de 
carótidas em mulheres no climatério

Fatores de risco clássicos
Total (504)

n (%)

Aterosclerose de carótidas

Valor de p*
Não (378)

n (%)

Sim (126)

n (%)

Hipertensão arterial sistêmica 341 (67,7) 244 (64,6) 97 (77) 0,011

Diabetes melito 84 (16,7) 61 (16,1) 23 (18,3) 0,583

Dislipidemia 387 (76,8) 280 (74,1) 107 (84,9) 0,014

IMC – obesidade 166 (32,9) 122 (32,3) 44 (34,9) 0,586

Obesidade central 481 (95,4) 366 (96,8) 115 (91,3) 0,014

Síndrome metabólica 270 (53,6) 194 (51,3) 76 (60,3) 0,081

Sedentarismo 146 (29) 105 (27,8) 41 (32,5) 0,310

Consumo ≥ 5 porções frutas/dia 133 (26,4) 99 (26,2) 34 (27) 0,907

Tabagismo inativo < 6 meses 398 (79) 300 (79,4) 98 (77,8) 0,706

Antecedente familiar de DAC 85 (16,9) 60 (15,9) 25 (19,8) 0,336

* Teste do qui quadrado. IMC: índice de massa corporal; DAC: doença arterial coronariana.

Tabela 4 - Comparação dos fatores de risco cardiovasculares clássicos com a aterosclerose de carótidas em mulheres no 
climatério

Variáveis dependentes Total

Aterosclerose de carótidas

Valor de p*

Não Sim

Idade 56,23 (± 5,40) 56,25 (± 5,334) 56,63 (± 5,089) 0,477

PAS 130,40 (± 20,29) 128,59 (± 19,87) 134,18 (± 21,54) 0,008

PAD 84,03 (± 11,51) 83,30 (± 11,30) 84,50 (± 13,07) 0,322

IMC 28,45 (± 5,05) 28,29 (± 4,94) 28,79 (± 5,07) 0,328

Circunferência abdominal 92,11 (± 11,51) 91,73 (± 11,29) 91,82 (± 11,34) 0,945

Circunferência braquial 28,72 (± 4,47) 28,73 (± 4,58) 28,56 (± 4,57) 0,714

Circunferência quadril 103,11 (± 12,06) 103,09 (11,86) 102,39 (± 12,18) 0,571

Glicemia 102,41 (± 42,16) 100,00 (± 36,03) 107,72 (± 48,67) 0,060

Colesterol total 219,43 (± 43,42) 214,31 (± 42,48) 229,68 (± 47,44) 0,001

HDL 51,80 (± 11,11) 52,36 (± 11,02) 51,91 (± 12,39) 0,709

LDL 143,85 (± 40,84) 139,97 (± 40,38) 156,52 (± 42,59) 0,0005

Triglicérides 141,46 (± 81,19) 134,26 (±74,68) 149,41 (± 85,32) 0,058

PCR-us 0,34 (± 0,54) 0,32 (± 0,52) 0,34 (± 0,47) 0,773

* Teste t de Student não pareado. PAS: pressão arterial sistêmica; PAS: pressão arterial diastólica; HDL: lipoproteína de alta densidade; LDL: lipoproteína 
de baixa densidade; PCR-us: proteína C-reativa ultrassensível.
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insulina, dislipidemia e a própria hipertensão, além de 
favorecer a disfunção endotelial.30

Segundo Brandão et al.,31 a disfunção endotelial 
precede as manifestações clínicas de uma gestação 
complicada por hipertensão e, por conseguinte, aceleraria 
o processo aterogênico.32 

Segundo McDonald et al.,33 a persistência dos 
fatores de risco clássicos é a base do desenvolvimento 
de aterosclerose carotídea, pois, mesmo após duas 
décadas, as mulheres com antecedentes de hipertensão 
na gestação ainda possuíam mais fatores de risco 
cardiovasculares do que aquelas com gestações não 
complicadas. Em nosso estudo, mulheres com 
antecedente de hipertensão na gestação apresentaram 
maior prevalência de obesidade e hipertensão crônica 
(dados não apresentados nas tabelas).

Apesar de nossa população ser composta por 
mulheres de ambulatório da rede pública,  as 
características sociodemográficas não diferem da 
população geral. Também, não foi possível a avaliação 
de informações prévias à gestação, devido a proposta 
do estudo original. 

Conclusão

A aterosclerose de carótidas foi associada positivamente 
com alguns fatores de risco cardiovasculares clássicos, 
como o aumento da pressão arterial sistólica e LDL-

colesterol mais elevado. Antecedente de hipertensão na 
gestação não foi associado à aterosclerose de carótidas, em 
um grupo de mulheres climatéricas e assintomáticas, do 
ponto de vista cardiovascular. Mais estudos são necessários 
para a compreensão do processo de aterosclerose nas 
mulheres com antecedentes de hipertensão na gestação.
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Resumo

Fundamentos: A aterosclerose é uma doença crônica, multifatorial e insidiosa, podendo iniciar-se na infância ou 
adolescência, com suas principais consequências aparecendo na fase adulta. As dosagens séricas de lipoproteínas 
como LDL-c, colesterol total (CT), HDL-c e NÃO HDL-c podem ser usadas como forma de triagem de um diagnóstico. 
No Brasil há ainda pouquíssimos estudos correlacionando níveis séricos dessas lipoproteínas com a idade das pessoas.

Objetivo: Avaliar as concentrações séricas de LDL-c, CT, HDL-c, NÃO HDL-c, VLDL-c e triglicerídeos (TG) em 
adolescentes de 10 a 19 anos do município de Araucária/PR.

Métodos: Pesquisa transversal retrospectiva, que coletou os seguintes dados de 600 adolescentes: idade, sexo e 
dosagens de LDL-c, CT, HDL-c, NÃO HDL-c, VLDL-c e TG. Os dados foram avaliados com o programa de análise 
estatística SPSS 2.0, o teste U de Mann-Whitney e o coeficiente de correlação de Spearman para identificação de 
significado estatístico (p < 0,05).

Resultados: O sexo feminino exprimiu níveis séricos de CT, TG e LDL-c maiores que o sexo masculino. O HDL-c 
apresentou valores idênticos em ambos os sexos, com 48% de valores desejáveis e 52% de baixos. O estudo 
identificou forte correlação entre as frações lipídicas e associação com a idade de 10 a 14 anos.

Conclusão: Os resultados apontam que, em comparação ao LDL-c, o NÃO HDL-c apresentou maior correlação com 
as demais frações lipídicas (TG, LDL-c e CT), sugerindo que o NÃO HDL-c pode ser utilizado como um método 
eficaz na complementação de diagnóstico para avaliar riscos ateroscleróticos em adolescentes. (Int J Cardiovasc Sci. 
2018;31(4)367-373)

Palavras-chave: Dislipidemias/epidemiologia, Adolescente, Aterosclerose, Lipoproteinas, Hipercolesterolemia/
epidemiologia

Abstract

Background: Atherosclerosis is a chronic, multifactorial and insidious disease that can begin in childhood and adolescence, and whose major 
consequences appear during adulthood. Serum levels of lipoproteins, such as LDL-c, total cholesterol (TC), HDL-c, and non-HDL-c can be 
used as a screening method for disease diagnosis. In Brazil, few studies have correlated the serum levels of those lipoproteins with age.

Objective: To evaluate the serum concentrations of TC, LDL-c, HDL-c, VLDL-c, non-HDL-c and triglycerides (TG) of adolescents aged 10 to 
19 years in the municipality of Araucária, Paraná state.

Methods: Cross-sectional retrospective study, collecting the following data from 600 adolescents: age, sex and serum levels of TC, LDL-c, 
HDL-c and TG from June to December 2016. Data were analyzed using the SPSS software 2.0, with Mann-Whitney U test and Spearman 
coefficient of correlation to identify statistical significance (p < 0.05).

Results: The female sex showed higher serum levels of TC, TG and LDL-c than the male sex. The HDL-c levels were identical in both sexes, 
with 48% of desirable values and 52% of low values. This study identified a strong correlation between the lipids and association with the age 
group of 10 to 14 years.

Conclusion: Non-HDL-c showed stronger correlation with the other lipids (TG, LDL-c and TC) as compared to LDL-c, suggesting that non-
HDL-c can be used as an effective complementary diagnostic method to assess the risks for atherosclerosis in adolescents. (Int J Cardiovasc Sci. 
2018;31(4)367-373)

Keywords: Dyslipidemias/epidemiology; Adolescent; Lipoproteins; Hypercholesterolemia/epidemiology
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Introdução

As doenças cardiovasculares (DCV) estão entre as 
principais causas de mortalidade em homens e mulheres 
no mundo todo.1 No Brasil, de acordo com o último 
levantamento feito em 2013 pelo Ministério da Saúde, de 
um total de 201.062.789 habitantes, 678.556 das mortes 
estavam relacionadas com o sistema circulatório.2

Os fatores de risco para DCV são classificados 
como modificáveis e não modificáveis. Entre os 
riscos modificáveis podemos encontrar sedentarismo, 
tabagismo, obesidade e dislipidemia.2 Para os riscos 
não modificáveis encontramos histórico familiar de 
DCV, idade, sexo e raça.3 A dislipidemia representa uma 
grande influência no desenvolvimento de DCV, já que 
uma alimentação inadequada aumenta a concentração 
de lipoproteína de baixa densidade (LDL-c) nos vasos 
sanguíneos.4,5 Tais lipoproteínas podem aderir à túnica 
íntima das artérias, ocasionando a formação de placas 
de ateroma que levam a aterosclerose.6 Esse processo 
aterosclerótico tem início ainda na infância, antes mesmo 
dos sintomas clínicos serem percebidos.7 Na aorta, as 
estrias gordurosas podem começar a se aderir já aos 3 
anos de idade, enquanto nas coronárias, 5 a 10 anos mais 
tarde.8 Com o tempo, essas estrias gordurosas formam 
placas de gordura que podem se romper, levando a 
diferentes processos isquêmicos, como o infarto agudo 
do miocárdio e o acidente vascular encefálico.9

O perfil lipídico é o exame que avalia as concentrações 
séricas de lipoproteínas, como colesterol total (CT), 
lipoproteína de alta densidade (HDL-c), LDL-c, 
lipoproteína de muita baixa densidade (VLDL-c), não 
HDL-c (NÃO HDL-c), e triglicerídeos (TG).10

Sabendo que a dislipidemia está associada às DCV, 
um diagnóstico ainda na adolescência pode diminuir as 
chances de complicações futuras, já que uma mudança 
de estilo de vida com hábitos mais saudáveis pode se 
tornar a melhor forma de prevenção.11,12

O objetivo deste estudo foi realizar uma análise de 
perfil lipídico de adolescentes do município de Araucária, 
no estado do Paraná. O estudo reuniu informações de 
600 adolescentes entre 10 e 19 anos, comparando-as com 
as de outros estudos publicados e realizados em outras 
regiões do país. 

Métodos

O presente estudo foi aprovado pelo Comitê de 
Ética em Pesquisa (CEP) do Instituto Paranaense de 

Otorrinolaringologia e está registrado com o número 
65932917.0.0000.5529, seguindo os requisitos da Resolução 
466/12 do Conselho Nacional de Saúde do Ministério da 
Saúde, que regulamenta a pesquisa envolvendo seres 
humanos. Após sua aprovação, foram coletados 600 
resultados de exames de perfil lipídico do Laboratório 
Municipal de Araucária, contando também com a 
aprovação do coordenador do local para que o estudo 
pudesse ser iniciado, antes mesmo do envio ao CEP.

Pesquisa transversal, retrospectiva de amostra por 
conveniência, onde foram selecionados 600 exames de 
perfil lipídico de pacientes entre 10 e 19 anos de idade, 
de amostragem aleatória sistemática, entre os meses de 
julho e dezembro de 2016. Foram excluídos os exames 
com valor de TG superior a 400 mg/dl. As amostras 
foram colhidas em tubo de 5 ml contendo gel separador e 
ativador de coágulo para obtenção do soro. Os resultados 
foram determinados pelo método de fotometria de 
absorção enzimática por meio do equipamento Architect 
c8000 da Abbott, usando-se para o HDL o método direto 
por precipitação (Ultra HDL). Para cálculo de VLDL-c, 
dividiu-se o resultado de TG por 5 e, para o LDL-c, foi 
usada a fórmula de Friedewald. A coleta de dados foi 
organizada em planilhas no Excel 2007 da Microsoft e 
foram estratificadas em CT, LDL-c, HDL-c, NÃO HDL-c 
(soma das lipoproteínas sem HDL), VLDL-c e TG, além 
de idade e sexo dos adolescentes, sendo identificados por 
códigos e organizados por tabelas e gráficos.

Análise estatística

A análise estatística descritiva incluiu cálculo de 
porcentagem e mediana (m) e respectivos intervalos 
interquartis (IIQ). As variáveis contínuas estão expressas 
como mediana e IIQ, pois não apresentam distribuição 
normal, e as categóricas, como porcentagem. Foram 
avaliadas quanto à satisfação de critérios de normalidade 
através do teste de Kolmogorov-Smirnov. Utilizou-se 
para a análise estatística o teste U de Mann-Whitney e o 
coeficiente de Spearman (S), empregando-se o software 
SPSS 2.0. O nível de significância adotado foi de 5% de 
probabilidade e intervalo de confiança de 95%, sendo 
todos os testes bicaudais. 

Resultados

Foram avaliados 600 adolescentes de 10 a 19 anos de 
idade no laboratório Municipal de Araucária, no Paraná. 
Dos dados coletados, 322 (54%) foram do sexo feminino 
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Tabela 1 - Perfil lipídico de adolescentes de 10 a 19 anos de idade

TABELA GERAL (n = 600; sexo masculino = 278; sexo feminino = 322)

Valores (%) n (%) n (%) n (%) n

Frações lipídicas CT HDL-c LDL-c TG

Desejável (72) 432 (48) 288 (77) 465 (70) 421

Aumentado (28) 168 ------------- (23)135 (30) 179

Baixo ------------- (52) 312 ------------- -------------

ESTRATIFICAÇÃO ENTRE SEXOS

Valores (%) n (%) n (%) n (%) n

FEMININO 54% n = 322

Frações lipídicas CT HDL-c LDL-c TG

Desejável (69) 221 (48) 155 (75) 243 (67) 216

Aumentado (31) 101 ------------- (25) 79 (33) 106

Baixo ------------- (52) 167 ------------- -------------

MASCULINO 46% n = 278

Frações lipídicas CT HDL-c LDL-c TG

Desejável (76) 211 (48) 133 (80) 222 (74) 205

Aumentado (24) 67 ------------- (20) 56 (26) 73

Baixo ------------- (52) 145 ------------- -------------

Valores de acordo com a atualização da Diretriz Brasileira de Dislipidemia e Prevenção da Aterosclerose – 2017.10 CT: colesterol total; HDLc: lipoproteína 
de alta densidade; LDLc: liporoteína de baixa densidade; TG: triglicerídeos; n: quantidade absoluta de pessoas.
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e 278 (46%), do sexo masculino. A Tabela 1 apresenta 
um detalhamento dos dados analisados, sendo que em 
1,83% (n = 11) dos adolescentes os dados são sugestivos 
de hipercolesterolemia familiar.10 As Tabelas 2, 3 e 4 
apresentam as correlações entre as frações lipídicas, onde 1 
significa correlação positiva perfeita, ou seja, quando uma 
variável aumenta, a outra aumenta na mesma intensidade, 
e -1 correlação negativa perfeita, quando uma variável 
aumenta, a outra diminui na mesma intensidade. 

Na comparação entre os sexos, o feminino apresentou 
CT mais elevado que o masculino (Figura 1A). Com 
relação à fração NÃO HDL-c, o sexo feminino apresentou 
m = 109 e IIQ = 40,25 e o masculino, m = 101 e IIQ = 
32,25, sem diferença significativa entre eles. Ainda na 
amostra não estratificada, foram encontradas correlações 
positivas do NÃO HDL-c com outras frações lipídicas 
(TG, CT e VLDL-c) comparado com o LDL-c, e também, 
em menor quantidade, correlações negativas com o 
HDL-c (Tabela 2).

Nos adolescentes de 10 a 14 anos, foram encontradas 
correlações mais positivas do NÃO HDL-c com outras 
frações lipídicas (TG, CT e VLDL-c) quando comparado 
com o LDL-c; também foram encontradas algumas 
correlações negativas do LDL-c, CT e NÃO HDL-C com 
idade (Tabela 3). Na comparação entre os sexos, somente 
a fração lipídica TG apresentou diferença (Figura 1B). 
Quanto ao sexo, entre 15 a 19 anos, as correlações 
apresentaram a mesma tendência que as anteriores 
(Tabela 4) e as comparações significativas entre os sexos 
foram do LDL-c (Figura 1C) e do CT (Figura 1D), e as 
demais frações lipídicas não apresentaram variações com 
significância estatística. 

Discussão

Em um estudo realizado por Silva et al.,11 foram 
apresentados valores de CT desejáveis de 50%, 
semelhantes ao encontrado pelo presente estudo que 
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Tabela 2 - Correlações das variáveis lipídicas em adolescentes de 10 a 19 anos de idade (n = 600)

Idade TG LDL-c HDL-c CT VLDL-c Não HDLc

Idade S 1 ,004 -,079 -,010 -,071 ,004 -,080

TG S ,004 1 ,292** -,232** ,396** ,999** ,493**

LDL-c S -,079 ,292** 1 ,024 ,896** ,289** ,935**

HDL-c S -,010 -,232** ,024 1 ,282** -,230** -,032

CT S -,071 ,396** ,896** ,282** 1 ,394** ,934**

VLDL-c S ,004 ,999** ,289** -,230** ,394** 1 ,490**

Não HDL-c S -,080 ,493** ,935** -,032 ,934** ,490** 1

LDL-c: lipoproteína de baixa densidade; Não HDL-c: soma das lipoproteínas sem HDL-c; HDL-c: lipoproteína de alta densidade; CT: colesterol total; TG: 
triglicerídeos; S: correlação de Spearman. * p < 0,05; ** p < 0,001.

Tabela 3 - Correlações das variáveis lipídicas em adolescentes de 10 a 14 anos de idade (n = 339)

Idade TG LDL-c HDL-c CT VLDL-c Não HDL-c

Idade S 1 -,056 -,140** -,079 -,138* -,056 -,136*

TG S -,056 1 ,262** -,300** ,337** ,999** ,457**

LDL-c S -,140** ,262** 1 ,039 ,912** ,257** ,949**

HDL-c S -,079 -,300** ,039 1 ,282** -,298** -,053

CT S -,138* ,337** ,912** ,282** 1 ,333** ,926**

VLDL-c S -,056 ,999** ,257** -,298** ,333** 1 ,452**

Não HDL-c S -,136* ,457** ,949** -,053 ,926** ,452** 1

LDL-c: lipoproteína de baixa densidade; Não HDL-c: soma das lipoproteínas sem HDL-c; HDL-c: lipoproteína de alta densidade; CT: colesterol total; TG: 
triglicerídeos; S: correlação de Spearman. * p < 0,05; ** p < 0,001.

Tabela 4 - Correlações das variáveis lipídicas em adolescentes de 15 a 19 anos de idade (n = 261)

Idade TG LDL-c HDL-c CT VLDL-c Não HDL-c

Idade S 1 ,063 ,064 ,071 ,086 ,065 ,054

TG S ,063 1 ,328** -,143* ,468** ,999** ,537**

LDL-c S ,064 ,328** 1 ,006 ,878** ,329** ,919**

HDL-c S ,071 -,143* ,006 1 ,281** -,142* -,007

CT S ,086 ,468** ,878** ,281** 1 ,468** ,944**

VLDL-c S ,065 ,999** ,329** -,142* ,468** 1 ,538**

Não HDL-c S ,054 ,537** ,919** -,007 ,944** ,538** 1

LDL-c: lipoproteína de baixa densidade; Não HDL-c: soma das lipoproteínas sem HDL-c; HDL-c: lipoproteína de alta densidade; CT: colesterol total; TG: 
triglicerídeos; S: correlação de Spearman. * p < 0,05; ** p < 0,001.
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Figura 1 - Avaliação do perfil lipoproteico de adolescentes para os níveis séricos de colesterol total (CT), lipoproteína de baixa 
densidade (LDL) e triglicerídeos (TG). F: feminino; M: masculino. A) CT; diferença entre F (IIQ = 44) e M (IIQ = 36,25), p: 0,043* (teste 
U de Mann-Whitney); B) TG; diferença entre F (IIQ = 37,5) e M (IIQ = 42), p: 0,017* (teste U de Mann-Whitney); C) LDL; diferença 
entre F (IIQ = 31,75) e M (IIQ = 29,5), p: 0,049* (teste U de Mann-Whitney); D) CT; diferença entre F (IIQ = 43,5) e M (IIQ = 32), p: 
0,026* (teste U de Mann-Whitney).
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foi de 49%, porém diferente dos 37% encontrados por 
Araki et al.,13 Essa diferença foi observada em um estudo 
realizado na cidade de Aracaju, Sergipe, em que o valor 
de CT foi superior no sexo feminino quando comparado 
ao masculino, resultado esse que corrobora os deste 
trabalho e os da literatura especializada. Resultados 
equivalentes foram apresentados por Silva et al,.14 em 
um estudo realizado na cidade do Rio de Janeiro, por 
Araki et al.,15 em um estudo feito em Aracaju, Sergipe, e 
por Kruger et al.,16 no município de Mamboré, Paraná.

Os níveis séricos dos TG nas idades entre 10 e 14 anos 
foram superiores no sexo feminino, resultados também 
encontrados por Silva et al.,14 e Kruger et al.16

Em relação ao LDL-c, os achados são semelhantes 
aos reportados por Araki et al.,13 e Seki et al.,17 que 
mostraram forte correlação positiva entre LDL-c e 
NÃO HDL-c, entre LDL-c e CT, e entre NÃO HDL-c e 
CT. Foram também encontradas algumas correlações 
negativas envolvendo NÃO HDL-c e HDL-c, que 
coincidem com os mesmos estudos. Nossa pesquisa 
também evidenciou que conforme os adolescentes de 

10 a 14 anos aumentavam a idade, os níveis séricos de 
LDL-c, CT e NÃO HDL-c diminuíam. 

Diversos estudos apontam que o NÃO HDL-c é um dos 
melhores indicadores de risco aterosclerótico em crianças 
e adolescentes,18-20 pois está mais fortemente associado a 
lesões na aorta abdominal e nas coronárias que as demais 
frações lipídicas,20-22 além de estar associado também a 
doenças metabólicas.23 As maiores correlações encontradas 
por esse estudo do NÃO HDL-c com as demais frações 
lipídicas (TG, LDL-c e CT) comparado com a fração 
LDL-c corroboram com a literatura, tanto que o National 
Heart, Lung and Blood Institute (NHLBI) já inclui valores 
de referência para o NÃO HDL-c e recomendam-no para 
a triagem em crianças.24 Em adultos, o NÃO HDL-c é 
considerado melhor preditor que o LDL-c para DCV.25,26

Na amostra de adolescentes de 10 a 19 anos deste 
estudo, encontramos níveis de HDL-c com 52% de valores 
alterados, semelhante ao estudo de Silva et al.,11 realizado 
no município de Barras, estado do Piauí, que mostrou 70% 
de níveis de HDL-c alterados, e o estudo de Ramos et al.,25 
realizado no município de Campina Grande, Paraíba, 
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mostrou 80,6% de níveis de HDL-c alterados. Alguns 
resultados diferentes também foram observados em outras 
pesquisas. Silva et al.,14 encontraram 22% dos valores de 
HDL-c alterados em pesquisa realizada no Rio de Janeiro 
e Seki et al.,28 em um estudo realizado em Londrina, 
Paraná, encontraram 14,3% de valores de HDL-c alterados. 
Essas diferenças encontradas na literatura podem estar 
relacionadas a fatores genéticos, ambientais e locais, pois 
são estudos de regiões bem distintas geográfica, étnica e 
culturalmente. Vale ressaltar que esse trabalho apresenta 
limitações, pois trata-se de um estudo retrospectivo com 
amostra por conveniência e de uma população específica, 
onde as amostras já estavam coletadas. 

Conclusão

Os resultados apresentados no presente trabalho 
constataram que, da amostra de 600 adolescentes, 30% 
apresentaram algum tipo de hipercolesterolemia e mais 
de 50%, algum tipo de dislipidemia. Entre os adolescentes 
com dislipidemia, a maior prevalência foi em pessoas do 
sexo feminino, sugerindo medidas de prevenção a serem 
realizadas considerando o sexo.

O presente estudo permitiu concluir que o nível sérico de 
NÃO HDL-c apresentou maior correlação com as demais 
frações lipídicas (TG, LDL-c e CT) quando comparado com 
o LDL-c. Isso sugere que o NÃO HDL-c pode ser utilizado 
como método eficaz na complementação do diagnóstico 
para avaliar riscos ateroscleróticos em adolescentes da faixa 
etária deste estudo. O NÃO HDL-c pode ser um importante 
biomarcador, devendo ser incluído na avaliação laboratorial 
do perfil lipídico, como já ocorre em adultos. 
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Resumo

Fundamentos: As cardiopatias congênitas são importantes causas de morbimortalidade infantil e, em cerca de 50% 
dos casos, é necessária a intervenção cirúrgica no primeiro ano de vida. Estima-se alto défice de procedimentos na 
Região Norte do Brasil.

Objetivo: Analisar o tempo de espera para realização de tratamento eletivo cirúrgico e/ou intervencionista de 
crianças portadoras de cardiopatias congênitas em um centro de referência cardiológico, e fazer considerações 
sobre as cardiopatias e suas formas de tratamento na referida instituição.

Método: Estudo analítico, de caráter transversal do período de janeiro de 2012 a outubro de 2014, de pacientes com 
idade igual ou inferior a 14 anos diagnosticados com cardiopatias congênitas que estavam na fila de tratamento 
cardíaco eletivo cirúrgico ou percutâneo.

Resultados: Das 407 crianças que aguardavam por tratamento, a faixa etária mais prevalente foi a de > 2 a 6 anos 
(34,0%). O tempo médio de espera, em meses, foi 23,1 ± 18,3, com mediana de 19. As cardiopatias mais frequentes 
foram comunicação interventricular (28,98%), persistência do canal arterial (18,42%) e comunicação interatrial (11,05%). 
A maioria das crianças (63,4%) não pertencia à região metropolitana. As intervenções percutâneas representaram 
somente 27,84% do total de cateterismos e 14,85% de todos os tratamentos cardíacos. Cerca de 60% do volume de 
cirurgias pediátricas ocorreu em crianças sem cadastro prévio no sistema, devido ao caráter de urgência.

Conclusão: Grande parte das crianças que aguardam por procedimento cardíaco é procedente de fora da região 
metropolitana e tem malformações potencialmente tratáveis por cateterismo. É necessário aumentar a capacidade 
operacional do único centro de referência público do Estado, além de descentralizar o atendimento em alta 
complexidade cardiológica da região metropolitana. (Int J Cardiovasc Sci. 2018;31(4)374-382)

Palavras-chave: Cardiopatias Congênitas / terapia, Listas de Espera, Cardiopatias Congênitas / cirurgia, Epidemiologia.

Abstract

Background: Congenital heart disease is an important cause of morbidity and mortality in childhood, and in 50% of cases, surgery is required 
in the first year of life. A high deficit of surgical procedures is estimated in Northern Brazil.

Objective: To analyze the waiting time for elective surgical treatment and/ or intervention in children with congenital heart disease in a 
Cardiology referral center, and to make considerations about heart diseases and forms of treatment in that institution.

Methods: A cross-sectional study of all patients aged less than 14 years, with a diagnosis of congenital heart disease that were waiting for 
elective surgical or percutaneous cardiac treatment.

Results: Among the 407 children with congenital heart defects, the most prevalent age group was > 2 to 6 years (34.0%). The average 
waiting time was 23.1 ± 18.3 months, with a median of 19. The most frequent heart disease was ventricular septal defect (28.98%), patent 
ductus arteriosus (18.42%) and atrial septal defect (11.05%). Most children (63.4%) were not from the metropolitan area. The percutaneous 
interventions represented only 27.84% of the catheterization procedures and 14,85% of all heart treatments. Approximately 60% of the 
pediatric surgeries occurred in children who were not previously registered due to urgency cases.

Conclusion: Most of the children waiting for a cardiac procedure were not from the metropolitan area and had malformations potentially 
treatable by catheterization. It is necessary to increase the capacity of the single referral center in the state of Pará, as well as decentralize the 
high-complexity cardiological care in the metropolitan region. (Int J Cardiovasc Sci. 2018;31(4)374-382)

Keywords: Heart Defects, Congenital / therapy; Waiting Lists; Heart Defects, Congenital / surgery; Epidemiology.

Full texts in English - http://www.onlineijcs.org
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Introdução

As cardiopatias congênitas, definidas como 
anormalidades estruturais do coração ou dos vasos 
intratorácicos, nas diferentes formas anatômicas, 
constituem uma das anomalias congênitas mais 
frequentes ao nascimento.1-3 São as malformações de 
maior impacto na morbimortalidade de crianças e nos 
custos com serviços de saúde4 e representam a principal 
causa de morte entre todas as malformações congênitas.5

A prevalência das cardiopatias congênitas figura 
entre quatro a nove por mil recém-nascidos vivos, com 
estimativa de 1,5 milhão de casos novos por ano, em 
todo o globo.2,6,7

Hoffman estimou que, no período entre os anos de 
1940 e 2002, nasceram, nos Estados, 1,5 milhão de afetados 
por cardiopatia.2 No Brasil, estima-se o surgimento de 
28.846 novos casos de cardiopatias congênitas por ano. 
Em torno de 20% dos casos, a cura é espontânea, e está 
relacionada a defeitos menos complexos e de repercussão 
hemodinâmica discreta.8

A estimativa de necessidade de procedimentos 
cirúrgicos para correção de cardiopatias congênitas 
é de 7,2 por mil nascimentos, com relatos de défices 
mais significativos para tratamento nas Regiões Norte 
e Nordeste, com índices próximos a 90%, e menos 
importantes nas Regiões Sul e Centro-Oeste, com 46,4% 
e 57,4%, respectivamente.8,9

As cardiopatias congênitas são importantes causas 
de internações hospitalares em pacientes pediátricos 
e, quanto mais precoces o diagnóstico e a intervenção 
terapêutica dessas condições, menores são os índices de 
mortalidade e as taxas de reinternações hospitalares, e 
melhor a qualidade de vida dessas crianças.10

Considerando a natureza grave ou potencialmente 
grave dessas cardiopatias, que podem trazer repercussões 
significativas de morbimortalidade, é imprescindível o 
conhecimento da realidade das cardiopatias no único 
hospital público de referência para estas condições no 
Estado do Pará. 

O objetivo deste estudo foi analisar o tempo de espera 
para realização de tratamento eletivo cirúrgico e/ou 
intervencionista em crianças portadoras de cardiopatias 
congênitas em um centro de referência cardiológico, 
além de avaliar a procedência dos pacientes, e fazer 
considerações sobre as cardiopatias e suas formas de 
tratamento na referida instituição.

Métodos

Estudo de caráter transversal de pacientes com 
idade igual ou inferior a 14 anos, com diagnóstico de 
malformações cardíacas congênitas, que esperavam 
por tratamentos cardíacos cirúrgicos ou percutâneos, 
incluindo casos de reoperação.

Os dados foram provenientes do Serviço de Arquivo 
Médico e Estatística (SAME) da Fundação Hospital de 
Clínicas Gaspar Vianna. Constituíram as variáveis do 
estudo: sexo, idade, local de residência, diagnóstico e 
tempo de espera pelo procedimento. Adicionalmente, 
foram coletados dados de pacientes submetidos a 
tratamento cirúrgico e/ou por cateterismo no período 
de janeiro de 2012 a outubro de 2014. 

Foi realizada uma análise descritiva dos dados 
utilizando o programa BioStat, e as variáveis foram 
apresentadas por meio de medidas de tendência central 
e dispersão ou frequências.

O presente estudo foi submetido à avaliação do Comitê 
de Ética em Pesquisa Envolvendo Seres Humanos da 
Fundação Hospital de Clínicas Gaspar Vianna, CAAE 
39903014.2.0000.0016.

Resultados

Dentre as 417 crianças que aguardavam por cirurgia 
cardíaca ou procedimento hemodinâmico, 407 tinham 
diagnóstico de cardiopatias congênitas; destas, 
55,1% eram do sexo feminino, e as faixas etárias mais 
prevalentes foram a pré-escolar (> 2 a 6 anos), com 
34,0%, e a escolar (> 6 a 12 anos), com 33,3% (Tabela 1). 
A média de idade foi de 5,7 (± 3,9), com mediana de 5,0, 
variando de 1 mês a 14 anos. Não existiam neonatos na 
fila de espera.

O tempo médio de espera, em meses, foi 23,1 ± 18,3, 
com mediana de 19, mínimo de 1 mês e máximo de 94 
meses. Os dois pacientes que aguardavam há 91 e 94 
meses (maiores períodos de espera) encontravam-se 
incomunicáveis pelo serviço social da instituição, o que 
pode justificar o atraso.

Em relação à procedência, 36,6% eram provenientes 
da Mesorregião Metropolitana de Belém, seguidos de 
27,2% do Nordeste Paraense, 17,6% do Sudeste Paraense 
e os 18,1% restantes, do Baixo Amazonas, Sudoeste do 
Pará e Marajó juntos; um paciente era procedente de 
Amapá (Figura 1).



376

Tabela 1 - Pacientes cadastrados para procedimento cardíaco infantil eletivo

Característica n total (%)

Sexo

Masculino 183 (44,94)

Feminino 224 (55,06)

Faixa etária, anos

< 1 45 (11,06)

1-2 66 (16,22)

> 2-6 142 (34,89)

> 6-12 133 (32,68)

> 12 21 (5,16)

Tempo de espera

< 1 mês 0

1-6 meses 80 (19,66)

7 meses-1 ano 50 (12,29)

> 1-3 anos 197 (48,4)

> 3-5 anos 57 (14)

> 5 anos 23 (5,65)

Mesorregião paraense*

Metropolitana de Belém: An anindeua, Barcarena, Castanhal, Santa Izabel do Pará, Belém, Santo 

Antonio do Tauá, Benevides e Marituba
149 (36,60)

Nordeste Paraense: Abaetetuba, Santa Luzia do Pará, Acará, Irituia, Santa Maria do Pará, Augusto 

Corrêa, Aurora do Pará, Mãe do Rio, São Caetano de Odivelas, Baião, São Domingos do Capim, 

Maracanã, Bragança, Marapanim, Mocajuba, São João de Pirabas, Cametá, Moju, São Miguel do 

Guamá, Capanema, Nova Esperança do Piriá, Tailândia, Capitão Poço, Colares, Oeiras do Pará, Tomé-

Açu, Ourém, Tracuateua, Curuçá, Peixe-Boi, Primavera, Viseu, Igarapé-Açu, Igarapé-Miri e Salinópolis

111 (27,27)

Sudeste Paraense: Rio Maria, Itupiranga, Rondon do Pará, Jacundá, Bom Jesus do Tocantins, Marabá, 

Santana do Araguaia, Nova Ipixuna, Breu Branco, Novo Repartimento, São Félix do Xingu, Canaã dos 

Carajás, Conceição do Araguaia, Paragominas, Curionópolis, Parauapebas, Tucumã, Dom Eliseu, Pau 

D'arco, Tucuruí, Eldorado do Carajás, Ulianópolis, Redenção e Xinguara

72 (17,69)

Baixo Amazonas: Alenquer, Juruti, Almeirim, Monte Alegre, Prainha,Óbidos, Santarém, Curuá, 

Oriximiná e Placas
33 (8,10)

Marajó: Curralinho, Salvaterra, Anajás, Gurupá, Melgaço Breves, Soure, Cachoeira do Arari, Ponta de 

Pedras, Chaves e Portel
22 (5,40)

Sudoeste Paraense: Altamira, Medicilândia, Pacajá, Itaituba e Rurópolis 19 (4,66)

* Para todas as características, n = 407, para as mesorregiões, n = 406; † excetuando-se um paciente procedente de Santana (AP).
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O tipo de cardiopatia congênita diagnosticada 
mais comumente encontrado foi a comunicação 
interventricular (CIV), isolada ou associada a outras 
malformações cardíacas, totalizando 28,98%, seguida 
de persistência do canal arterial (PCA) com 18,42%, 

comunicação interatrial (CIA) com 11,05%, com ou sem 
associações, e tetralogia de Fallot com 8,59% (Tabela 2).

Quanto às cirurgias efetivadas, em 2012, 172 crianças 
foram submetidas a 201 cirurgias cardíacas infantis; em 
2013, 176 pacientes passaram por 207 cirurgias; e, em 
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Figura 1 - Distribuição dos pacientes em espera para cirurgia cardíaca infantil eletiva segundo local de residência em mesorregiões.
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2014, até outubro, 146 submeteram-se a 158 cirurgias 
cardíacas. Em 85,3% dos casos, foi possível determinar se 
a criança estava previamente cadastrada para tratamento 
eletivo ou não: em 2012, 62,2% não eram cadastrados, 
sendo operados em caráter de urgência, e somente 
37,7% pertenciam ao grupo de cadastro eletivo. Em 
2013, o mesmo evento repetiu-se, com 59,0% e 40,9%, 
respectivamente (Tabela 3).

Em 2012, foram realizadas, em média, 16,7 cirurgias 
cardíacas pediátricas por mês. Em 2013, esta média foi 
de 17,2 e, em 2014, até o fechamento de outubro, de 15,8. 
Entre os procedimentos hemodinâmicos pediátricos, 
houve um crescimento maior: em 2012, a média de 
procedimentos mensal foi de 9,5, em 2013 de 9,8 e até 
outubro de 2014, de 13,6 (Tabela 4).

Em relação ao tipo de procedimento hemodinâmico, 
a realização de cateterismo cardíaco diagnóstico foi 
de 73,9%, enquanto que o número de intervenções 
terapêuticas correspondeu a 26,1% do total realizado 
desde 2012 (Tabela 5, Figura 2).

Do total de 662 procedimentos cardíacos terapêuticos 
realizados entre 2012 a outubro de 2014, 86,1% 
corresponderam às cirurgias cardíacas e somente 13,8% 

às intervenções percutâneas. Esta proporção manteve-se 
estável ao longo dos anos (Tabela 6).

Discussão

No Brasil, estima-se que a necessidade média de 
cirurgia cardiovascular em congênitos é em torno de 23 
mil procedimentos/ano, considerando nesta estimativa, 
além dos novos nascimentos com cardiopatia congênita, 
os casos de reintervenções. Em 2002, foram operados 
8.092 pacientes, o que evidencia defasagem de 65% − com 
maiores índices na Região Norte (93,5%).9

No presente estudo, observou-se que, entre as 407 
crianças com diagnóstico de cardiopatias congênitas, 
as faixas etárias mais prevalentes foram a pré-escolar 
(> 2 a 6 anos) e a escolar (> 6 a 12 anos), não havendo 
neonatos na fila de espera. Estes resultados diferem dos 
observados em análise de prevalência de cardiopatias 
congênitas na ocasião do primeiro atendimento em 
um hospital infantil de Curitiba (PR), em que houve 
predomínio de crianças com cardiopatia congênita no 
período de lactente, seguido do período neonatal, com 
52,1%, e 19,4%, respectivamente.11 Considerando que a 



378

Tabela 2 - Tipo de cardiopatia congênita dos pacientes 
cadastrados para procedimento eletivo

Cardiopatias n (%)

Comunicação interventricular 110 (27,02)

Persistência do canal arterial 75 (18,42)

Comunicação interatrial 41 (10,07)

Tetratlogia de Fallot 35 (8,59)

Estenose pulmonar congênita 24 (5,89)

Coarctação da aorta 15 (3,68)

Atresia pulmonar 12 (2,94)

Comunicação interventricular + associações* 8 (1,96)

Estenose aórtica congênita 8 (1,96)

Comunicação atrioventricular 7 (1,71)

Dupla via de saída do ventrículo direito 5 (1,22)

Estenose congênita tricúspide 5 (1,22)

Insuficiência mitral congênita 5 (1,22)

Síndrome do coração direito hipoplásico 4 (0,98)

Tronco arterial comum 3 (0,73)

Ventrículo com dupla via de entrada 3 (0,73)

Comunicação interatrial + estenose pulmonar 3 (0,73)

Estenose subaórtica congênita 2 (0,49

Cor triatriatum 1 (0,24)

Anomalia de Ebstein 1 (0,24)

Síndrome do coração esquerdo hipoplásico 1 (0,24)

Drenagem anômala de veias pulmonares 1 (0,24)

Aneurisma cardíaco 1 (0,24)

Comunicação atrioventricular discordante 1 (0,24)

Comunicação ventrículo-atrial discordante 1 (0,24)

Dupla via de saída do ventrículo esquerdo 1 (0,24)

Insuficiência aórtica 1 (0,24)

Dupla lesão de valva mitral 1 (0,24)

Insuficiência pulmonar congênita 1 (0,24)

Outros† 34 (8,35)

* Persistência do canal arterial, comunicação interatrial, estenose 
pulmonar e coarctação de aorta; † outras malformações congênitas 
da valva tricúspide, outras malformações congênitas das câmaras 
e das comunicações cardíacas, malformações congênitas dos septos 
cardíacos, malformação congênita não específica da valva tricúspide, 
malformações dos vasos coronários, hipertensão pulmonar primária e 
secundária, e não registrados.
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casuística do presente estudo referiu-se aos pacientes 
que aguardavam por procedimentos eletivos, isto pode 
refletir as diferenças no tempo de encaminhamento 
desses pacientes e a demora durante a permanência na 
fila de espera. 

Em relação ao tipo de cardiopatia congênita, o mais 
frequente foi CIV, seguido de PCA e CIA. Estes resultados 
são convergentes com os encontrados no estudo de 
Aragão et al.,12 que demonstrou a seguinte frequência: 
CIV (21%), PCA (18%), tetralogia de Fallot (14%) e CIA 
(7,7%). Já Huber et al.,13 apresentaram o seguinte: CIV 
com ou sem associações (13,9%), tetralogia de Fallot 
(12,9%), lesões obstrutivas da via de saída do ventrículo 
direito (9,8%) e CIA isolada (9,6%). Pode-se dizer que a 
instituição estudada tinha características semelhantes às 
de outras regiões do Brasil.

A origem mais frequente das crianças que compunham 
a fila de espera para procedimento cardiológico foi 
a Mesorregião Metropolitana de Belém, resultado 
concordante com os de hospital de referência na Região 
Nordeste do país, em que a maioria das crianças era 
proveniente da região metropolitana do Estado.12

No entanto, 63,4% das crianças não pertenciam à Região 
Metropolitana de Belém; assim, um ponto a ser discutido 
é a necessidade de habilitação de novas unidades de 
referência em alta complexidade cardiovascular no 
Estado do Pará. Para a distribuição geográfica dos 
Serviços de Assistência de Alta Complexidade em 
Cirurgia Cardiovascular Pediátrica, de acordo com a 
Portaria 210,14 que toma como base a proporção de 1:800 
mil habitantes, o Estado do Pará necessita de nove centros 
com capacidade para realizar cirurgia cardiovascular 
pediátrica, porém a regionalização dos serviços ainda não 
se concretizou, gerando défice de 78,49%.15 Essa realidade 
pode ser explicada por diversas causas, como falta de 
profissionais qualificados e de instituições hospitalares 
com infraestrutura, para que sejam realizados os 
complexos procedimentos demandados. 

Em nossa realidade, há ainda a hipótese de que o 
baixo índice de pacientes procedentes das regiões do 
Baixo Amazonas, Marajó e Sudoeste Paraense seja 
devido às dificuldades de acesso ao atendimento 
básico para essa população, gerando, por conseguinte, 
subdiagnósticos de cardiopatias congênitas e, portanto, 
menor referenciamento ao centro estudado.

Um serviço de alta complexidade requer atenção 
mult iprofiss ional ,  com cirurgiões  cardíacos, 
hemodinamicistas,  cardiologistas pediátricos, 
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Tabela 3 - Pacientes submetidos à cirurgia cardíaca infantil segundo situação de cadastro na fila de espera para 
procedimento cardíaco

Mês

2012 (n = 201) 2013 (n = 207)

Cadastrados
Não 

cadastrados
Não informado Cadastrados

Não 

cadastrados
Não informado

Janeiro 8 (3,98) 8 (3,98) 1 (0,50) 5 (2,42) 11 (5,31) 6 (2,90)

Fevereiro 6 (2,99) 5 (2,49) 3 (0,49) 6 (2,90) 14 (6,76) 5 (2,42)

Março 4 (1,99) 10 (4,98) 4 (1,99) 8 (3,86) 17 (8,21) 2 (0,97)

Abril 0 3 (1,49) 2 (1,00) 6 (2,90) 3 (1,45) 2 (0,97)

Maio 0 12 (5,97) 0 6 (2,90) 4 (1,93) 0

Junho 4 (1,99) 14 (6,97) 2 (1,00) 4 (1,93) 7 (3,38) 2 (0,97)

Julho 6 (2,99) 6 (2,99) 3 (1,49) 5 (2,42) 12 (5,80) 6 (2,90)

Agosto 4 (1,99) 12 (5,97) 5 (2,49) 6 (2,90) 11 (5,31) 1 (0,48)

Setembro 9 (4,48) 5 (2,49) 2 (1,00) 6 (2,90) 6 (2,90) 4 (1,93)

Outubro 12 (5,97) 8 (3,98) 1 (0,50) 8 (3,86) 7 (3,38) 0

Novembro 5 (2,49) 13 (6,47) 3 (1,49) 4 (1,93) 8 (3,86) 1 (0,48)

Dezembro 7 (3,48) 11 (5,47) 3 (1,49) 8 (3,86) 4 (1,93) 2 (0,97)

Tabela 4 - Procedimentos cirúrgicos e hemodinâmicos (diagnósticos e terapêuticos) realizados por ano

Mês

Cirurgias Procedimentos hemodinâmicos

2012 2013 2014 2012 2013 2014

Janeiro 17 22 21 10 9 18

Fevereiro 14 25 17 8 7 4

Março 18 27 16 7 11 11

Abril 5 11 18 3 3 13

Maio 12 10 13 13 9 15

Junho 20 13 15 11 11 14

Julho 15 23 17 14 14 15

Agosto 21 18 15 12 9 12

Setembro 16 16 12 20 12 20

Outubro 21 15 14 6 18 13

Novembro 21 13 - 4 8 -

Dezembro 21 14 - 7 7 -
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Tabela 5 - Procedimentos hemodinâmicos realizados de 
acordo com o tipo de intervenção por ano

Procedimento 2012 2013 2014

Cateterismo diagnóstico 77 87 108

Cateterismo diagnóstico + 

intervenção percutânea
24 27 27

Cateterismo + angioplastia 23 17 13

Cateterismo + embolização 0 3 0

Cateterismo + fechamento de 

PCA/CIA/CIV 
0 3 5

Cateterismo + atriosseptostomia 0 1 0

Cateterismo + valvoplastia 1 3 9

Intervenção percutânea 14 4 0

Embolização pulmonar 1 1 0

Valvoplastia 5 1 0

Angioplastia 8 1 0

Fechamento de PCA 0 1 0

PCA: persistência do canal arterial; CIA: comunicação interatrial; CIV: 
comunicação interventricular.

Figure 1 - Tipo de procedimento hemodinâmico realizado.

Tabela 6 - Cirurgia cardíaca e procedimentos 
hemodinâmicos terapêuticos

Tratamento 2012 2013 2014

Cirúrgico 201 (84,10) 207 (86,97) 158 (85,40)

Percutâneo 38 (15,89) 31 (13,02) 27 (14,59)
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anestesistas, intensivistas pediátricos, pediatras de 
atenção hospitalar e ambulatorial, perfusionistas, 
enfermeiros e fisioterapeutas. Os resultados do tratamento 
devem fazer parte de um ciclo de atendimento ao longo 
da vida, e não ser apenas o resultado cirúrgico imediato. 
O número grande de pacientes com malformações 
cardíacas demanda cooperação multi-institucional para 
atingir esses objetivos.16

A Fundação Hospital de Clínicas Gaspar Vianna é o 
único hospital público de referência no Pará que realiza 
tratamento hemodinâmico e cirúrgico de cardiopatia 
congênita na infância. A média mensal de cirurgias 
cardíacas foi semelhante no período estudado (16,6 
cirurgias/mês). Já em relação aos procedimentos 
hemodinâmicos pediátricos (cateterismo diagnóstico e/
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ou terapêutico), houve crescimento: em 2012, a média de 
procedimentos mensal foi de 9,5; em 2013, de 9,8; e, em 
2014, até outubro, de 13,6 – importante frisar que este 
crescimento foi acompanhado do aumento no número 
de cateterismo diagnóstico em detrimento do tratamento. 
Este último, por sua vez, representou somente 14,85% de 
todos os procedimentos terapêuticos.

A baixa realização de cateterismo terapêutico a 
contraponto do diagnóstico é consequência da ausência 
de outros métodos diagnósticos, como tomografia e 
ressonância magnética cardíaca, pela possível falta de 
próteses para procedimentos percutâneos terapêuticos.

Considerando-se que CIV, CIA, PCA, estenose 
pulmonar congênita e coarctação de aorta perfazem 
65,2% de todos os diagnósticos, que são malformações 
potencialmente tratáveis por cateterismo, percebe-se a 
baixa taxa de realização destas intervenções em nossa 
realidade. Assim, investir no tratamento hemodinâmico é 
uma estratégia para reduzir a fila de espera, uma vez que 
o tratamento intervencionista não exige tempo prolongado 
de internação17 e, assim, favorece a maior rotatividade dos 
leitos de retaguarda, compostos pelos leitos de unidade 
de terapia intensiva e enfermaria pediátrica.

Paralelamente, observa-se, no Instituto do Coração 
do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da 
Universidade de São Paulo que os números de intervenções 
percutâneas mantiveram-se estáveis, registrando uma 
não atendida por limitações estruturais, considerada a 
quantidade limitada de leitos na instituição.18

Fazer investimentos na redução do tempo de espera 
para o procedimento cardiovascular congênito assegura 
também resultados de morbimortalidade. No entanto, 
isso gera elevado custeio de curto prazo ao Sistema 
Único de Saúde (SUS). As próteses para fechamento 
de CIA, CIV e PCA não têm cobertura pelo SUS, o que 
gera mais dificuldades em suas aquisições. Há também 
o desafio do repasse financeiro, por vezes insuficiente 
para as cirurgias cardíacas, limitando sua expansão. O 
fato de quase não haver diferenciação no pagamento do 
procedimento respeitando seu grau de complexidade 
pune o centro de referência que se dedica aos casos mais 
complexos e desestimula o crescimento do número de 
procedimentos em neonatos e lactentes, em especial nos 
escores de complexidade mais elevados. Alguns estudos 
internacionais têm demonstrado que existe relação linear 
entre a complexidade e o custo do procedimento.19

Outra grande dificuldade que o serviço encontra 
para a redução da fila de espera de cirurgia cardíaca 

eletiva é a elevada demanda de cirurgias de urgência 
em pacientes sem cadastro prévio, uma vez que estes 
casos são priorizados em detrimento aos da demanda 
eletiva. Uma estratégia para amenizar o problema, em 
curto prazo, seria a realização de mutirões de cirurgias 
cardíacas congênitas para o atendimento de pacientes já 
cadastrados na fila, a fim de reduzir a demanda reprimida 
dos usuários do SUS.19

Neste sentido, propõe-se: criação de polos de 
atendimento ambulatorial e especializado, para 
diagnóstico e tratamento precoce da população, 
diminuindo subdiagnósticos e melhorando o seguimento 
clínico pré e pós-operatório, com possível diminuição 
de gastos para tratamento fora de domicílio e 
consequentemente, menor impacto social às famílias 
envolvidas; investimento em diagnóstico por tomografia 
computadorizada e ressonância magnética cardiológica, o 
que reduziria os cateterismos diagnósticos e aumentaria a 
disponibilidade de suporte hospitalar para procedimentos 
terapêuticos; o fomento a procedimentos hemodinâmicos, 
incluindo política de financiamento de órteses, próteses 
e materiais especiais (OPME) não cobertos pelo SUS, 
por conta da comprovada eficácia e do menor tempo 
de internação, com consequente diminuição de gastos 
hospitalares e aumento no volume de casos tratados por 
unidade de tempo; aumento da capacidade funcional 
instalada no hospital de referência; descentralização do 
atendimento cirúrgico e hemodinâmico cardiológico, 
com interiorização deste tipo de serviço em cidades de 
médio porte, como Marabá e Santarém, ambas no Estado 
do Pará; e registro fidedigno, detalhado e atualizado 
de dados referentes aos procedimentos cirúrgicos e 
hemodinâmicos, para controle e avaliação permanente 
dos resultados. A promoção de melhorias no atendimento 
à criança cardiopata é uma prioridade e envolve a 
participação de todos − poder público, profissionais e 
diversos setores da sociedade.

Conclusão

Grande parte das crianças que aguardam por 
procedimento cardíaco é procedente de fora da região 
metropolitana e tem malformações potencialmente 
tratáveis por cateterismo. Porém, mesmo com mudanças 
no perfil de tratamentos, com crescimento da abordagem 
percutânea nos últimos anos, esta ainda necessita de 
maior incremento.

As limitações do sistema público hospitalar em 
suprir a grande demanda da região por procedimentos 
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Resumo

Fundamento: O escore é um instrumento eficaz na avaliação da adesão de usuários de anticoagulante oral 
e na manutenção do RNI (razão normalizada internacional) na faixa terapêutica segundo recomendações 
americanas e europeias.

Objetivo: Construir um escore de adesão aos usuários de Anticoagulante Oral para a manutenção na faixa terapêutica.

Métodos: Estudo analítico, observacional, transversal e abordagem quantitativa, realizado em hospital público 
especializado em cardiologia. Foram avaliados 607 pacientes que atenderam aos critérios de inclusão.  Consideram-
se as variáveis que apresentaram nível de significância menor que 5% na análise exploratória ou que foram 
apreciadas de relevância clínica e submetidas a um modelo de regressão logística múltipla. A acurácia preditiva do 
modelo foi determinada pelo C statistic.

Resultados: As variáveis com nível de significância menor que 5% na análise multivariada: escolaridade, renda 
familiar, uso inadequado, interação medicamentosa, procedimentos invasivos, interações alimentar, atividade 
física, condições clínicas, outros fatores e complicações próprias do uso do anticoagulante oral. Foram identificadas 
variáveis prognósticas: renda familiar, uso inadequado, procedimento invasivo, interação medicamentosa, hábitos 
alimentares, condições clínicas, outros fatores (estresse, emagrecimento, perda de peso). O C Statistic para o Escore 
de Adesão foi de 0,94.

Conclusão: O escore de adesão Simonetti mostrou-se de aplicabilidade fácil e exequível, com alto valor preditivo 
mediante os fatores intervenientes, facilitando a melhoria da adesão e manutenção do RNI na faixa ideal. (Int J 
Cardiovasc Sci. 2018;31(4)383-392)

Palavras-chave: Doenças Cardiovasculares, Anticoagulantes/terapia, Probabilidade, Adesão à Medicação,  
Educação em Saúde.

Abstract

Background: The score is an effective instrument for the assessment of treatment adherence in users of oral anticoagulants and maintenance of 
INR (international normalized ratio) within the therapeutic range.

Objective: To develop an adherence score for oral anticoagulant users for the maintenance of INR within the therapeutic range.

Methods: This was an analytical, observational, cross-sectional study, with a quantitative approach, conducted in a public cardiology hospital. 
A total of 607 patients who met the inclusion criteria were evaluated. Variables with a significance level of 5% in the exploratory analysis 
and considered clinically relevant were included and subjected to a multiple logistic regression model. Predictive accuracy of the model was 
determined using the C statistic.

Results: The variables with a significance level of 5% in the multivariate analysis were: education, family income, inadequate use of medications, 
drug-drug interactions, invasive procedures, food-drug interactions, physical activity, medical conditions, other factors, and complications 
related to oral anticoagulant therapy. The following prognostic variables were identified: family income, inadequate use of medications, 
invasive procedures, drug-drug interactions, dietary habits, medical conditions, other factors (stress, thinness, weight loss). C-statistic for 
adherence score was 0.94.

Conclusion: The Simonetti adherence score proved to be easily applicable and feasible, with high predictive value for influencing factors, 
promoting the improvement of adherence and maintenance of INR in the ideal range. (Int J Cardiovasc Sci. 2018;31(4)383-392)

Keywords: Cardiovascular Diseases; Anticoagulants/therapy; Probability; Medication Adherence; Health Education.

Full texts in English - http://www.onlineijcs.org
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Introdução

A promoção da saúde é uma estratégia fundamental 
na prevenção de evento tromboembólico em pacientes 
em Terapia com Anticoagulante Oral (T-ACO), além 
de aspectos que permeiam a assistência prestada a essa 
clientela. Nessa perspectiva, profissionais da saúde, 
enfermeiros e médicos exercem papéis de educadores no 
que tange, principalmente, à correta clareza na orientação 
do paciente sobre os fatores de risco e os prováveis 
sinais e sintomas de um evento recorrente e de possível 
complicação relacionados a T-ACO.1 

A estabilidade do uso de anticoagulantes orais está 
associada à adesão, dentre outros variados fatores: idade, 
uso paralelo com outros medicamentos, comorbidades, 
uso irregular de vitamina K, uso inadequado do 
medicamento, e polimorfismos hereditário.2 Os 
programas de educação para usuários em tratamento 
ambulatorial de anticoagulação oral têm sido de grande 
importância para o manejo das interações de fármacos 
e de dietas com derivados cumarínicos, que se tornam 
fatores de interferência para adesão.2,3

Estudo4 apontou considerações pertinentes à adesão 
à T-ACO. Revelou-se que a produção de conhecimento 
sobre a adesão de usuários de ACO ainda é um grande 
desafio aos profissionais de saúde no âmbito nacional 
e internacional. Ainda, que os profissionais de saúde 
propõem instrumentos para favorecer a adesão e o 
conhecimento dos usuários acerca do tratamento, e ainda 
traz informações sobre a situação sociodemográfica 
desses pacientes. Os autores afirmam, ainda, que há 
escassez de trabalhos científicos que abordem vários 
fatores que interferem a adesão destes usuários. 
Ressaltam que os estudos analisados realçaram a 
importância da educação em saúde como intervenção 
estratégica eficaz para melhoria do uso do ACO e que 
a amostra dos estudos selecionados apresentou lacunas 
referentes a instrumentos mensuráveis da adesão ou não 
adesão, entretanto, reforçava a necessidade emergente de 
uma escala de adesão para essa população. 

Diante desse contexto e das recomendações atuais, 
surgiu a necessidade de se construir um escore capaz de 
avaliar a adesão ou a não adesão dos usuários de ACOs. 

Métodos

Trata-se de um estudo analítico, observacional, 
transversal e abordagem quantitativa, realizado no 
Centro de Anticoagulação Oral de um hospital público 

especializado em cardiologia vinculado à Secretaria da 
Saúde do Estado de São Paulo. 

Para o cálculo deste tamanho amostral utilizou-
se como proposição a prevalência de RNI (razão 
normalizada internacional) alterada, ou seja, dos 
pacientes sem fatores intervenientes, esperou-se que 
5% apresentaram o RNI alterado, e dos pacientes com o 
fator supunham em torno de 15%, considerando o alfa de 
5%, e o poder do teste de 95%. Portanto, conjecturavam 
a alocação de 5 pacientes com o fator interveniente e 2 
sem o fator, considerando assim, um tamanho amostral 
de 574. Considerou-se, ainda, o acréscimo de 5% para 
eventuais perdas de participação, obtendo uma amostra 
de 607 usuários de ACO que atenderam aos critérios 
de elegibilidade. Para o modelo de desenvolvimento, 
optou-se pela variável de desfecho o RNI alterado e as 
variáveis preditoras: a manipulação do medicamento, 
interações medicamentosas e alimentar, atividade 
física, procedimentos e cirurgias, uso adequado do 
medicamento, condições clínicas e problemas de saúde, 
outros fatores (estresse, emagrecimento e/ou engorda, 
o uso de warfarina genérica ou similar, uso abusivo de 
álcool, e se iniciou ou não atividade física).

A coleta de dados foi feita pelo pesquisador por 
conveniência e foram realizadas, na parte I, questões 
relacionadas à caracterização e, na parte II, questões de 
perfil clínico. Antes, aplicou-se o Termo de Consentimento 
Livre e Esclarecido após o consentimento e aprovação 
do usuário. O estudo foi aprovado pelo comitê de 
ética da instituição sob nº de protocolo 4420 e CAAE: 
24118513.7.0000.5392.

Análise estatística

As variáveis qualitativas foram expressas pela 
frequência absoluta e relativa e as quantitativas 
pela média e desvio padrão. Para verificar se houve 
associação entre as variáveis qualitativas utilizou 
o teste Qui-quadrado ou o exato de Fisher. As 
variáveis que apresentaram valor de p < 0,10 e/ou 
de significância clínica para adesão, o RNI na faixa 
terapêutica recomendada, foram submetidas a um 
modelo de regressão logística múltipla. Posteriormente, 
foi aplicado o método de stepwise backward para obter 
o modelo final. Foi calculado o C-statistic pela curva 
ROC (Receiver Operating Characteristic), para avaliar 
a capacidade do modelo e do escore final. O nível 
de significância adotado foi de 5%. Os dados foram 
analisados utilizando os programas Statistical Package 
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Tabela 1 - Características sociodemográficas dos 
usuários de anticoagulantes orais (n = 607)

Variáveis Nº %

Sexo Feminino 315 52

Idade > 60 anos 341 56

Casado 348 57

Ensino fundamental incompleto 280 42

Renda familiar (1 a 3 salários mínimos) 332 55

Portadores de PM com RNI alterados 119 36 

Indicações tromboembólicas com 

alteração do RNI
105 54

PM: próteses mecânicas; RNI: relação normalizada internacional.
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for Social Sciences (SPSS) versão 19 (Armonk, NY: IBM 
Corp.) e o R Core Team 2016.

Resultados

Perfil clínico dos usuários de ACOs

Participaram 607 usuários de ACO; o perfil 
sociodemográfico da população foi de 52% gênero 
feminino, 57% casados, faixa etária maior que 60 anos 
(56%), ensino fundamental incompleto (42%), renda 
familiar de 1 a 3 salários mínimos (55%), provenientes 
de São Paulo (93%). As características sociodemográficas 
estão descritas na Tabela 1. 

Em relação a RNI alterados, identificou-se que 247 
(40%) estavam com os exames fora no nível considerado 
normal (< 2 e > 3 para os usuários com eventos  
tromboembólicos, e menores que 2,5 e maior que 3,5 
para portadores de próteses mecânicas, enquanto 
360 (60%) estavam com RNI não alterado dentro dos 
parâmetros recomendados. 

Evidenciou-se que a maioria dos exames de RNI 
manteve na faixa de 2 a 3, enquanto 119 (36%) dos 
portadores de próteses mecânicas apresentaram abaixo 
de 2,5 e acima de 3,5. Aos usuários de prótese mecânica, 
foi considerada ainda a presença de fibrilação atrial e/
ou flutter atrial. A maioria dos níveis abaixo de 2,0 foi 
associada aos usuários que tinham indicação do uso 
de ACO pela fibrilação atrial totalizando 105 (54%) 
(vide Tabela 1).

Quanto às faixas terapêuticas dos exames acima de 
2,0 (para doenças com indicação de ACO e risco de 

eventos tromboembólicos) e/ou acima de 2,5 (para as 
próteses mecânicas), a fibrilação atrial foi a ocorrência 
mais frequente com indicação para uso de ACO, e 
as próteses mecânicas foram as principais próteses 
valvares - valva mitral (n = 58, 26%) e valva aórtica 
(n = 41, 18%).

Quanto às doenças apresentadas por cada usuário e as 
indicações clínicas para o uso de ACO, os 607 usuários 
que participaram deste estudo eram portadores de 30 
tipos de cardiopatias classificadas em clínicas 783 (51%), 
cirúrgicos 360 (24%), e as comorbidades 384 (25%). 

Modelo da regressão logística múltipla

Para o modelo de regressão logística, as seguintes 
variáveis foram selecionadas: renda familiar, escolaridade, 
uso inadequado da dose, procedimentos invasivos, 
interação medicamentosa, hábitos alimentares, atividade 
física, problemas de saúde, outros fatores e complicações 
do uso do ACO conforme Tabela 2. 

Como cada variável preditora apresentou resposta 
significativa, a priori os testes estatísticos utilizados 
na análise consideraram sete modelos de regressão 
logística. Porém, o modelo utilizado incluiu as variáveis 
apresentadas na Tabela 2, considerando, também a 
interação entre elas.

Escore Simonetti de adesão 

Para o escore as variáveis finais são apresentadas 
na Tabela 3. A proporção do evento de adesão, agora 
designado por Simonetti SH, teve inicialmente uma 
fórmula, em que o cálculo seria o resultado do número de 
variáveis positivas para adesão, multiplicada pelo número 
total de variáveis preditoras estabelecidas neste estudo. 

Foi também desenvolvido um escore para medir 
se o RNI estava no intervalo normal conforme Figura 1. 
A pontuação foi calculada a partir do odds ratio de 
regressão múltipla.

Em seguida, os fatores intervenientes foram 
categorizados com base no escore obtido como baixo  
(≤ 10 pontos), médio (11 a 30) e alto (≥ 31 pontos) para o 
evento RNI normal de acordo com a Figura 2. 

Destaca–se a área sob a curva ROC determinada pelos 
resultados referentes às variáveis propostas para este 
estudo conforme a Figura 3. O C Statistic para o modelo 
logístico foi de 0,940 (IC 95% = 0,920 – 0,960; p < 0,001), 
demonstrando bom desempenho para discriminar a 
ocorrência do evento ou não.
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Tabela 2 - Relação das variáveis preditoras segundo RNI alterado

Variáveis Categorias

RNI normal RNI alterado

p-valor

Nº % Nº %

Escolaridade

Fundamental 160 64,8 217 60,3

0,03Médio 59 23,9 94 26,1

Superior 28 11,3 49 13,6

Renda familiar

Até 3 salários 128 51,8 217 60,3

0,083 a 7 salários 87 35,2 110 30,6

Acima de 7 32 13 33 9,2

Uso da medicação

Uso adequado 237 96 188 52,2

< 0,001Dose maior 2 0,8 43 11,9

Dose menor 8 3,2 129 35,8

Interação medicamentosa
Sim 5 2,0 132 36,7

< 0,001
Não 242 98,0 228 63,3

Procedimentos invasivos

Risco mínimo 1 0,4 32 8,9

< 0,001Risco máximo 1 0,4 33 9,2

Sem variação 245 99,2 295 81,9

Interação alimentar

Aumentou a ingesta 2 0,8 44 12,2

< 0,001Diminuiu a ingesta 3 1,2 40 11,1

Sem variação 242 98 276 76,7

Atividade física

Iniciou 3 1,2 17 4,7

0,02Parou 2 0,8 14 3,9

Não referiram 242 98 329 91,4

Condições clínicas

Gripe e similares 5 2 29 8,1

< 0,001
Diarreia e/ou vômito 4 1,6 17 4,7

Infecções clínicas e Invasivas 4 1,6 34 9,4

Não descreveram 234 94,7 280 77,8

Outros fatores
Sim 15 6,1 132 36,7

< 0,001
Não 232 93,9 228 63,3

Complicações próprias 

do uso

Sim 2 0,8 24 6,7
< 0,001

Não 245 99,2 336 93,3
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Discussão

A dose do ACO varia de indivíduo para indivíduo 

e deverá ser ajustada a fim de assegurar que o RNI 

permaneça dentro da faixa terapêutica. Deve-se 

considerar ainda, o fato de que o próprio paciente, 

muitas vezes, modifica a dosagem do medicamento, 
reduzindo-a, suspendendo-a (p.ex. sangramento) ou 
aumentando-a (p.ex. dose dupla por esquecimento). 5

Outra possível explicação de complicações está 
relacionada ao uso do medicamento Marevan®, 
associadas à subdose (formação de trombo) e a overdose 
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Tabela 3 - Modelo de Regressão Logística reduzido pelo Stepwise recategorizado

Variáveis Categoria B-Coeficiente OR [IC 95%] p-valor

Idade/anos A -0,006 0,994 [0,975 - 1,014] 0,569

Sexo A -0,243 0,784 [0,456 - 1,347] 0,378

Renda familiar A 0,855 2,352 [1,161 - 4,765] 0,018

Uso inadequado A 3,765 43,183 [19,575 - 95,262] < 0,001

Procedimento invasivo A 1,619 5,047 [1,015 - 25,107] 0,048

Interação medicamentosa A 4,221 68,095 [25,306 - 183,234] < 0,001

Hábitos alimentares A 2,822 16,805 [3,291 - 85,810] 0,001

Condições clínicas A 1,649 5,202 [2,265 - 11,943] < 0,001

Outros fatores A 2,502 12,206 [6,016 - 24,763] < 0,001

Constante ------- -14,328 ------- -------

OR: odds ratio; IC 95%: intervalo de confiança de 95%

Figura 1 - Pontuação do escore de Adesão Simonetti.
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(sangramento), bem como a necessidade de buscar 
assistência de saúde em situações de sangramentos na 
gengiva, na urina e outros.6

Portanto, a ausência de orientações e recomendações 
apropriadas, relativas aos cuidados dos usuários de 
ACO no perioperatório de qualquer indicação clínica 
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Figura 2 - Validação interna do escore de Adesão Simonetti.
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ou cirúrgica, pode refletir em uma variabilidade de 
práticas clínicas e repercussões na manutenção do nível 
terapêutico do ACO. Contudo, evidências apontam 
que não são necessárias alterações no T-ACO antes de 
qualquer tipo de extração dentária, desde que o RNI 
mantenha-se entre 2 a 4, e os profissionais da área 
utilizem medidas hemostáticas locais no controle de 
hemorragia no pós-operatório, evitando que o usuário 
fique exposto a eventos embólicos.7

Estudos consideram que indivíduos em T-ACO 
podem requerer ACO parenteral no perioperatório. 
Assim, a decisão de parar com ACO e passar para o 
antitrombótico é determinado pelo risco de sangramento 
e procedimento submetido cirúrgico e também pelo risco 
de evoluir para uma trombose por doenças subjacentes.8 
No entanto, para pacientes que apresentam baixo risco de 
sangramento (biópsias de pele, catarata e procedimentos 
dentários), pode-se manter o uso do ACO, contanto que 
se mantenha o RNI em valores mais baixos e controle da 
hemostasia local.8 

Caso o manejo dos usuários de ACO seja relacionado 
a procedimentos cirúrgicos maiores e com riscos de 
sangramentos, torna-se necessário o seguimento de 
classificações recomendadas8 como: pacientes com baixo 
risco de tromboembolismo (fibrilação atrial sem história 
de evento tromboembólico venoso), pacientes com risco 
intermediário de tromboembolismo e pacientes com alto 
risco de tromboembolismo.

Além disso, dentre os principais fatores que 
interferem no RNI e dificultam a adesão ao tratamento, 
encontra-se a interação medicamentosa. Antonio et al.7 
identificou que os principais fármacos que interagem 
com o ACO e produzem potencialização destacam-
se: alopurinol, amiodarona, cimetidina, cisaprida, 
clofibrato e outros fibratos, cloranfenicol, cotrimoxazol, 
eritromicina, fluconazol, isoniazida, metronidazol, 
miconazol, omeprazol, fenilbutazona, piroxicam, 
propafenona, propranolol, salicilatos, sulfimpirazona. 
Tais medicamentos podem elevar o resultado do RNI e 
desenvolver sangramentos. Entretanto, há aqueles que 
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Figura 3 - Áreas sob a curva ROC (Receiver Operating Characteristic) da probabilidade do evento de adesão do escore Simonetti.
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inibem a ação do ACO. Seguem alguns medicamentos 
identificados em estudos: barbitúricos, carbamazepina, 
clordiazepóxido, colestiramina, griseofulvina, nafcilina, 
rifampicina, sucralfato e trazodona. Estes medicamentos 
podem reduzir o valor do RNI e, consequentemente, 
tornar o indivíduo propenso a eventos tromboembólicos.7

Interações medicamentosas que ocorrem concomitante 
com o uso do ACO, de maior ou menor importância, 
estão relacionadas a processos que envolvem diversos 
mecanismos farmacodinâmicos e farmacocinéticos: 
alteração da função plaquetária (clopidogrel, ácido 
acetilsalicílico), lesão gastrointestinal associada (anti-
inflamatórios não esteroides), alteração da síntese 
de vitamina K no trato gastrointestinal (antibióticos: 
amoxicilina, ampicilina, cefalosporinas, metronidazol, 
claritromicina, norfloxacina, nitrofurantoína e o 
cotrimoxazole), as alterações no metabolismo da Warfarina 
(amiodarona, rifampicina, sinvastatina, gemfibrozil) 
e a interferência com o metabolismo da vitamina K 

(acetaminofeno).9 As causas das interações, de maneira 
geral, repercutem na redução do efeito terapêutico e podem 
aumentar o risco de formar coágulos ou potencializar o 
efeito terapêutico com riscos de sangramentos.

Porém, na redução do efeito, algumas considerações9 
são importantes, como a diminuição da absorção da 
warfarina, pela ligação da colestiramina ou pela presença 
de alimentos no trato gastrointestinal; o aumento 
do volume de distribuição e diminuição do tempo 
da meia vida devido à hipoproteinemia; o aumento 
do metabolismo referente à estimulação da CYP2C9 
por outros medicamentos (barbitúricos); quantidade 
excessiva de alimentos ricos em vitamina K. Por outro 
lado, a inibição do CYP2C9 por outros medicamentos 
(p.ex. fluxotina, amiodarona, clopidogrel); deslocamento 
das ligações proteicas por diuréticos e valproato de 
sódio, bem como a deficiência de vitamina K podem 
levar à diminuição do metabolismo da vitamina K e ao 
aumento de seu efeito.10 
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Dentre os medicamentos que influenciaram de forma 
significativa a dose requerida do ACO, sobressaem 
a amiodarona e a sinvastatina. A amiodarona é 
um antiarrítmico que inibe a warfarina e causa 
sensibilidade porque é um potente inibidor do 
citocromo P-450, incluindo a enzima CYP2C9, que 
é responsável pelo metabolismo do S-Warfarina.10  
A amiodarona reduz o metabolismo e aumenta o 
efeito da warfarina, e o uso concomitante desses 
medicamentos afeta também o tempo de protombina. 
A sinvastatina potencializa o efeito da warfarina, pois 
se liga às proteínas plasmáticas, reduz a agregação 
plaquetária e promove a formação de trombos.11 

Além disso, é essencial que os usuários de OACs 
tenham conhecimento sobre o consumo de alimentos ricos 
em vitamina K. A variação na quantidade e na frequência 
do consumo desses alimentos pode alterar o exame de RNI, 
inclusive para valores fora de faixa terapêutica.10

Perante o consumo agudo de bebida alcoólica,  
a via desidrogenase desempenha o papel principal 
na metabolização do etanol no fígado. Porém, diante 
de uma situação de consumo crônico, há atuação 
do sistema microssomal de oxidação do etanol pelo 
CYP2E1, que aumenta em até dez vezes a capacidade 
de metabolização do etanol por esse órgão.10 Assim, há 
entre a warfarina e o álcool interação durante o processo 
da farmacocinética. Diante da situação de consumo 
agudo de álcool, ocorre inibição enzimática e redução 
do metabolismo da warfarina, aumentando o efeito 
do ACO e o risco de sangramento.10 Já em situações 
crônicas do consumo excessivo de álcool, ocorre uma 
diminuição enzimática, consequentemente, aumenta o 
metabolismo da warfarina, reduz o tempo de meia vida 
e, assim, o efeito farmacológico. Sugere-se que, nesta 
ocasião, administre-se uma dose superior de warfarina, 
objetivando atingir o nível terapêutico.10

Além disso, o estresse psicológico tem sido associado a 
um estado pró-trombótico. Em pacientes com diagnóstico 
de tromboembolismo, observou-se associação entre 
estresse, raiva, depressão e ansiedade e valores 
diminuídos de RNI.11,12

Para minimizar os riscos referentes às complicações 
pelo uso de ACO, sendo eles, sangramentos e possíveis 
eventos tromboembólicos, há clínicas especializadas em 
T-ACO que se tornaram comuns no cenário mundial. 
Ainda, profissionais da saúde, incluindo farmacêuticos, 
enfermeiros e médicos são responsáveis em desenvolver 
programas educativos com orientações verbais e 
escritas, uso de vídeos instrucionais, visitas domiciliares, 

seguimento por telefone e indicadores de qualidade do 
serviço executado.6 

Nesta perspectiva, fatores predisponentes à 
anticoagulação oral relacionados ao uso contínuo 
especificamente, indicados para doenças tromboembólicas 
e próteses valvares cardíacas, é de extrema relevância 
mundial, e repercute para todos os países, haja visto 
que há recomendações publicadas internacionalmente, 
como as recomendações da American Heart Association13 
e European Society of Cardiology.14 

Diante desta premissa e pela necessidade de obter um 
escore de adesão para usuários de ACO, foi necessário 
percorrer um caminho metodológico e estatístico árduo, 
contundente e bem articulado. A começar pelas escolhas 
das variáveis preditoras e estudadas para estes fins, 
pautadas na realidade da prática clínica, assim como 
também na opinião do pesquisador, que se baseou na 
relevância da evidência prática e na ciência atualizada.

As variáveis com nível de significância menor 
que 5% foram selecionadas para análise de regressão 
logística múltipla, com ajuste para os dados usados na 
identificação dos fatores e covariáveis determinantes 
na adesão. Assim, foram identificadas as variáveis 
relacionadas à adesão de maneira independente.

Para compor o desenvolvimento do escore, foram 
consideradas variáveis que interferiam no valor do 
exame RNI. Destacaram-se dentre essas variáveis, o uso 
errôneo do medicamento (doses maiores ou menores 
ou esquecimentos), a exposição a procedimentos 
invasivos ou cirúrgicos, as interações medicamentosas, 
interação droga-nutriente (particularmente vitamina 
K), os problemas de saúde e condições clínicas,  
o aparecimento de outros fatores relacionados como 
o estresse exacerbado, o emagrecimento ou ganho de 
peso e as complicações do próprio uso do ACO. Assim, 
utilizou-se das variáveis para realização de vários 
modelos e da necessidade de categorizá-las e compará-
las com base nos níveis descritivos das variáveis 
independentes, assim como foram considerados alguns 
testes de interação. 

Assim, um modelo de escore para uma população 
brasileira de indivíduos anticoagulados foi desenvolvido 
(Tabela 3). A partir do modelo, foi construído um escore 
simples e de fácil aplicação na prática dos profissionais 
da área que atuam com essa população. Os resultados 
do escore foram apresentados em razão de chances 
com seus respectivos intervalos de confiança de 95% e 
nível descritivo. 
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Baseado nos testes aplicados, notou-se que as variáveis 
apresentaram como independente e denota que o evento 
poderá ocorrer de maneira imparcial. Assim, optou-se 
pela manutenção de um escore que assegurasse o peso 
igual para todas as variáveis inerentes. 

Assim, a proporção da ocorrência do evento adesão 
será calculada pelo número de variáveis positivas 
para adesão, pelo número total de variáveis preditoras 
estabelecidas no modelo.

O Escore de Adesão Simonetti apresentou-se com 
bom desempenho definido pelo c-statistic de 0,94, 
justificando sua aplicabilidade. Assim, o escore proposto 
pelo presente estudo contribuirá para que profissionais 
da área de anticoagulação oral obtenham uma avaliação 
e tomadas de decisão mais acuradas. Porém, propõe-se 
a reavaliação clínica do modelo em longo prazo, assim 
como se faz com qualquer modelo de estratificação, com 
intuito de analisar a probabilidade de novas variáveis 
intervenientes da adesão.

Como limitação deste estudo, considera-se que a 
população estudada para o desenvolvimento foi em um 
único centro, o que poderá deduzir que não poderá ser 
realizada a inferência do modelo para outros centros do 
mundo. Há a possível indagação de que devido a não 
aplicação ou análise de uma determinada população 
independente para validação externa do escore o 
resultado de desempenho do instrumento pode não 
ser satisfatório. No entanto, deve-se salientar que o 
pesquisador tem como proposta futura a validação 
externa clínica do instrumento, o escore, em uma nova 
amostra desta população de usuários de ACO.

Mesmo com limitações, os resultados do estudo 
levaram na elaboração e construção de um escore de 
adesão por meio de um modelo apontado com valores 
estatísticos recomendáveis e sua aplicabilidade poderá 
ser de utilidade pública e desenvolvimento para melhoria 
dos centros de anticoagulação oral.

Isto posto, este estudo foi realizado de modo a 
assegurar e qualificar a assistência de enfermagem aos 
pacientes em T-ACO, em um centro especializado e 
com um protocolo específico. Embora se configure uma 
limitação do estudo, tal fato também possibilita que 
outros centros revejam seus próprios protocolos e se 
inteirem do tratamento realizado nos demais centros, até 
que seja desenvolvido um estudo multicêntrico sobre o 
atendimento aos pacientes em T-ACO.

O modelo de escore de adesão proposto confere 
com as variáveis identificadas e significativas, as quais 

se apresentaram independentes entre si, tornando o 
escore aplicável e acessível. A construção do escore de 
adesão Simonetti tornou-se uma realidade por meio 
das análises e testes estatísticos, sendo a hipótese deste 
estudo confirmada.

Conclusão

O escore de adesão para usuários de ACO 
demonstrou ser de fácil execução, com alto valor 
preditivo e bom desempenho. O desenvolvimento de 
um instrumento para medir e melhorar a adesão de 
pacientes à T-OAC por meio dos métodos propostos 
e resultados obtidos foi satisfatório, confirmando as 
hipóteses do estudo. 

Assim, o instrumento proposto poderá ajudar os 
profissionais a abordarem com maior acurácia e, 
consequentemente, aumentar a adesão do paciente 
à T-OAC, melhorando, assim, a qualidade de vida 
desses pacientes.
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Resumo

Fundamentos: O exercício físico melhora a sobrevida e a qualidade de vida de pacientes coronarianos, mas a 
maneira ideal de prescrevê-lo é ainda controversa. 
Objetivo: Criar um modelo periodizado para prescrição de exercícios para pacientes coronarianos e compará-lo 
com o modelo convencional.
Métodos: Randomização de 62 pacientes coronarianos em tratamento farmacológico em dois grupos: treinamento 
convencional, não periodizado (GNP, n = 33) e periodizado (GP, n = 29). Os dois grupos foram submetidos aos 
mesmos exercícios durante as 36 sessões do programa, mas prescritos de maneira diferente. Todos os pacientes 
foram submetidos à seguinte avaliação: consulta médica admissional, teste de esforço cardiopulmonar, teste de 1 
repetição máxima (1RM) e avaliação da composição corporal.
Resultados: O VO2 pico melhorou nos dois grupos, embora de maneira mais efetiva no GP (4% versus 1,7%,  
p < 0,001). Além disso, a capacidade funcional do GP aumentou em 13%, tendo havido significativa redução no 
percentual de gordura corporal (2,1%, p < 0,005) e no peso corporal (1,9 kg, p < 0,005). A força muscular nos 
dois grupos melhorou como diagnosticado pelo teste de 1RM para seis diferentes grupos musculares (quádriceps, 
isquiotibiais, bíceps, tríceps braquial, peitoral e grande dorsal), mas sem diferença significativa entre os grupos, 
tendo os dois modelos a mesma eficiência. 
Conclusões: O presente estudo mostrou que a periodização do treinamento de pacientes cardíacos pode melhorar 
a capacidade cardiorrespiratória e reduzir a porcentagem de gordura corporal mais efetivamente do que o modelo 
convencional. (Int J Cardiovasc Sci. 2018;31(4)393-404)

Palavras-chave: Doença da Artéria Coronariana / fisiopatologia, Exercício, Terapia por Exercício, Técnicas de 
Exercício e Movimento, Intervenção Coronária Percutânea.

Abstract
Background: Physical exercise improves the survival and quality of life of coronary patients, but the ideal way of prescribing these exercises is 
still controversial.
Objective: To create a new periodized model for the prescription of exercises for coronary patients and compare it with a conventional model. 
Methods: 62 coronary patients under pharmacological treatment were randomized into two groups: conventional (NPG, n = 33) and periodized 
(PG, n = 29) training. The two groups were submitted to the same exercises during the 36 sessions making up the program, but prescribed 
in different ways. All patients underwent an evaluation consisting of: medical admission consultancy, cardiopulmonary endurance testing, 1 
maximum repetition test (1MR) and body composition evaluation.
Results: The VO2 peak improved in both groups, although more effectively in the PG (4% against 1.7%, p < 0.001). In addition, the functional 
capacity of this group improved by 13%, and there was a significant reduction in the percent body fat (2.1%, p < 0.005) and body weight 
(1.9 kg, p < 0.005). The muscle strength of both groups improved as diagnosed by the 1RM test for six different muscle groups (quadriceps, 
hamstrings, brachial biceps, brachial triceps, pectoral and large dorsal), and showed no significant difference between the groups, evidencing 
that the two models had the same efficiency.
Conclusions: The present study showed that periodization of the training of cardiac patients can improve their cardiorespiratory capacity and 
reduce the percent body fat more effectively than the conventional one. (Int J Cardiovasc Sci. 2018;31(4)393-404)

Keywords: Coronary Artery Disease / physiopathology; Exercise; Exercise Therapy; Exercise Movement Techniques; Percutaneous 
Coronary Intervention.

Full texts in English - http://www.onlineijcs.org
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Introdução

Segundo a Organização Mundial da Saúde, a doença 
cardiovascular é responsável por 33% de todas as mortes 
que ocorrem no mundo por ano.1 No Brasil, em 2011, 
foram registradas mais de 900 mil mortes de indivíduos 
com mais de 30 anos.2 A despeito disso, o número de 
pacientes com mais de 60 anos que sobrevive a um evento 
cardiovascular e necessita de atenção secundária cresce 
a cada ano.2 A prática regular de exercício físico e/ou 
de reabilitação cardíaca tornou-se fundamental para a 
redução da mortalidade e das comorbidades associadas 
à doença cardiovascular.3,4 O treinamento físico de 
pacientes com doença arterial coronariana (DAC) 
acompanha-se de melhora das funções cardiovascular 
e musculoesquelética, da resistência, da inflamação, da 
qualidade de vida e das funções cognitivas, além de 
alívio de sintomas clínicos (dispneia, distúrbios do sono, 
estresse e sintomas depressivos).5,6

As diretrizes que incluem exercício físico como uma 
forma de tratamento para DAC respeitam a relação de 
equilíbrio entre segurança e efeito do treinamento,7,8 e 
recomendam a combinação de treinamento de resistência 
(TR) com treinamento aeróbio (TA).5,6 Para o TR, indicam 
limites de carga máxima durante o treinamento, como 
50% da intensidade no teste de uma repetição máxima 
(1RM).7-9 Para o TA, o limiar ventilatório medido durante 
o teste de esforço cardiopulmonar (TECP) máximo é 
usado com frequência em pacientes com DAC. Para 
iniciantes com baixa aptidão física/maior risco cardíaco, 
as diretrizes recomendam 40% a 50% de consumo 
máximo de oxigênio (VO2 pico), e para pacientes com 
DAC e maior nível de aptidão física ou menor risco 
cardíaco, 50% a 75% do VO2 pico.5,6 Entretanto, nenhum 
desses documentos descreve como a prescrição de 
exercícios deve ser organizada no tempo. Os limites de 
carga máxima para treinamento permitem a elaboração 
de uma sessão de exercício, mas não de um programa 
de treinamento progressivo. Tal programa, que deve 
envolver o tipo de estímulo de acordo com a fase do 
treinamento (contínuo e/ou intervalado), a forma de 
progressão da carga (volume e/ou intensidade),10 a 
frequência do treinamento (sessão/semana) e as datas de 
avaliação e reavaliação, é conhecido como periodização.11

A periodização é usada no treinamento esportivo 
desde a década de 1990,12 e a sua inclusão na reabilitação 
foi recentemente debatida.13-15 O treinamento pode 
ser mais detalhado através do uso da periodização, 
enfatizando seus princípios básicos de especificidade, 

sobrecarga e reversibilidade. A periodização é o processo 
de manipular as variáveis do treinamento para evitar 
excessos, maximizar as adaptações ao treinamento e 
alcançar supercompensação ou um efeito do treinamento.9 
A abordagem clássica para a periodização é o treinamento 
periodizado linear, que aparece nas diretrizes de exercício 
para pacientes cardíacos.8 Esse tipo consiste em alto volume 
inicial e baixa intensidade. Portanto, os resultados clínicos 
e físicos obtidos através do exercício físico periodizado nos 
programas de reabilitação cardiopulmonar e metabólica 
poderiam ser aperfeiçoados, melhorando a qualidade de 
vida dos pacientes envolvidos.

Este estudo visou criar um modelo de periodização 
para a prescrição de exercícios destinados a pacientes com 
DAC na fase II do programa de reabilitação cardíaca, e 
comparar os resultados àqueles de pacientes submetidos 
a um programa não periodizado.

Métodos 

Pacientes

Após aprovação do projeto pelo Comitê de Ética em 
Pesquisa da Universidad Católica Pontifica do Paraná 
(434/2010), 534 pacientes encaminhados para o serviço de 
reabilitação do Hospital Cardiológico Costantini (HCC) 
foram avaliados. 

O critério de inclusão foi: homens submetidos a 
intervenção coronariana percutânea/angioplastia 
ou após infarto agudo do miocárdio com fração de 
ejeção ventricular esquerda ≥ 50% (avaliada por 
ecocardiografia transtorácica) e estratificados como de 
baixo ou moderado risco para a prática de exercício 
de acordo com a Sociedade Americana de Reabilitação 
Cardiopulmonar e Prevenção.16 Os critérios de exclusão 
foram: lesões musculoesqueléticas induzidas por 
exercício, falha em completar as 36 sessões e/ou 
complicações cardiovasculares que levem à interrupção 
do programa de exercício. Os pacientes estratificados 
como de baixo ou moderado risco segundo o Colégio 
Americano de Medicina Esportiva,10 foram submetidos 
a uma consulta médica admissional.

Após avaliação, 62 pacientes que atenderam ao critério 
de inclusão foram selecionados.

Resultados das medidas

Teste de esforço cardiopulmonar

O TECP foi realizado por médico do HCC usando 
um analisador de gases (Cortex, modelo Metalyzer3B), 
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uma esteira elétrica (Inbramed, modelo Inbrasport 
Super ATL) e um programa de computador (Ergo 
PC Elite). O TECP escolhido foi um protocolo de 
rampa individualizado para cada paciente, com 
medida de pressão arterial a cada 3 minutos com 
esfigmomanômetro analógico (Missouri) e estetoscópio 
(BD). Além disso, o traçado eletrocardiográfico foi 
monitorado com eletrodos (3M) durante toda a fase 
de resistência e o período de recuperação. Os volumes 
e gases (O2 e CO2) foram calibrados antes dos testes.  
O método V-slope foi usado para determinar o primeiro 
limiar ventilatório (LV1). O segundo limiar ventilatório 
(LV2) foi determinado pelo ponto de compensação 
respiratória, isso é, a transição entre os sistemas aeróbio 
e anaeróbio no TECP. Nesse momento, a produção de 
CO2 perde a linearidade, aumenta exponencialmente 
e excede o consumo de oxigênio (VO2). Esse ponto foi 
considerado o LV2. Consumo máximo de oxigênio foi 
estabelecido a partir da média obtida durante os últimos 
30 segundos do exercício.

Teste de uma repetição máxima 

O teste de 1RM foi realizado por um dos instrutores 
do serviço de reabilitação do HCC. Foi definido como a 
carga mais pesada que pode ser movida em um exercício 
com apenas uma repetição. Antes de iniciar o teste, todos 
os indivíduos realizaram um aquecimento geral de 5 
minutos pedalando e, então, fizeram dez repetições sem 
carga adicional para ajustar a velocidade e o ângulo do 
movimento. Primeiro, o instrutor explicou como executar 
cada movimento. O teste de 1RM foi realizado utilizando 
os grandes grupos musculares (quádriceps, isquiotibiais, 
peitoral, bíceps, tríceps e grande dorsal), aumentando-
se o peso em 5 kg a cada repetição, com 3-5 minutos de 
descanso entre as elevações após três a quatro tentativas 
subsequentes. O teste foi interrompido quando o paciente 
não conseguiu completar uma repetição com a carga 
proposta, sendo, nesse caso, a carga anterior considerada 
a ideal. A estação de musculação Movement Mega II 
foi usada para o teste nas seguintes posições: cadeira 
extensora, flexão de perna, adução e abdução do quadril, 
supino plano, rosca bíceps e tríceps e pulley alto costas. 

Avaliação da composição corporal

A composição corporal (CC) foi avaliada por 
um instrutor de reabilitação. O protocolo Faulkner 
foi composto pela medida de seis circunferências 
(panturrilha, coxa, braço, antebraço, quadril e abdome) 

e quatro pregas cutâneas (abdominal, suprailíaca, 
subescapular e tricipital).15

Usou-se uma trena antropométrica (Wiso modelo R88) 
combinada a um adipômetro (Cescorf). A porcentagem 
de gordura, a massa corporal ideal e as massas magra e 
gorda foram calculadas usando a equação de Faulkner.17

Os voluntários foram reavaliados após 36 sessões 
(consulta médica admissional + TECP + 1RM + CC). 

Desenho do experimento

Trata-se de estudo randomizado e controlado, 
incluindo 62 pacientes do sexo masculino aleatoriamente 
designados para dois grupos: grupo de treinamento 
não periodizado (GNP, n = 33); e grupo de treinamento 
periodizado (GP, n = 29). A designação dos pacientes para 
os grupos deu-se às cegas, utilizando-se envelopes com 
papéis onde se liam GP ou GNP, mantidos em segurança 
por um indivíduo independente (Figura 1).

Protocolos de treinamento

Todos os indivíduos dos dois grupos foram submetidos 
a TA e TR por 12 semanas, com 3 sessões por semana (36 
sessões) em dias não consecutivos.

O TA foi conduzido em esteira elétrica (Movement 
modelos RT250, LX160 e LX150), enquanto para o TR, 
usaram-se caneleiras, alteres e aparelhos de tonificação 
muscular (estação de musculação Movement Mega II). 

Protocolo de resistência

Realizou-se TR com duas sessões para os membros 
inferiores e uma sessão para os membros superiores. 
Portanto, o treinamento consistiu de 24 sessões de 
TA em esteira elétrica e exercício de resistência de 
membros inferiores, e outras 12 sessões de TA em 
esteira elétrica e exercício de resistência de membros 
superiores. Assim, a cada duas sessões consecutivas 
de esteira + exercício de resistência de membros 
inferiores seguiu-se uma sessão de esteira + exercício 
de resistência de membros superiores.

A seleção de exercícios para TR foi similar nos dois 
grupos e incluiu: extensão de perna, flexão de perna, 
flexão do quadril, flexão do joelho, adução e abdução 
do quadril, plantiflexão do tornozelo e flexão do 
quadril associada a flexão do joelho, flexão e extensão 
do cotovelo, abdução do ombro, adução das escápulas, 
flexão anterior do ombro, exercício de pêndulo para 
decoaptação da articulação do ombro, supino plano, 
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Figura 1 - Desenho do estudo.
GP: grupo de treinamento periodizado; GNP: grupo de treinamento não periodizado; FEVE: fração de ejeção ventricular esquerda; RM: repetição máxima.
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puxador para as costas, rosca bíceps e tríceps e pulley 
alto costas. Os dois grupos fizeram três séries de 15 
repetições de cada exercício, tendo a intensidade do 
TR variado de 30% a 50% das cargas obtidas no teste 
de 1RM. A diferença entre os dois grupos foi que, no 
GP, a intensidade aumentou progressivamente em cada 
microciclo (quatro semanas) e, no GNP, a intensidade 
aumentou conforme a resiliência do paciente (Tabela 1). 
Seguindo a recomendação do Colégio Americano de 
Medicina Esportiva,10 os intervalos de descanso entre as 
séries variaram de 1 a 2 minutos.

Protocolo aeróbio

A intensidade do TA na esteira elétrica para os dois 
grupos foi definida a partir dos resultados obtidos no 
TECP. A frequência cardíaca (FC) correspondente ao 
LV1 foi definida como o limite inferior de FC de treino 
(FCLV1), enquanto a FC correspondente ao LV2 foi 
definida como o limite superior de FC de treino (FCLV2). 
O intervalo entre FCLV1 e FCLV2 correspondeu à 
intensidade ideal de treino para cada paciente, conhecida 
como zona-alvo (ZA).3 

Os dois grupos começaram o programa de TA com 
25 minutos de atividade assim divididos: 5 minutos 
de aquecimento, 15 minutos de treinamento na ZA 
e 5 minutos finais de cool down. A cada três sessões, 
adicionavam-se 5 minutos ao treinamento na ZA. Da 10ª 
à 36ª sessão, o tempo total de trabalho foi de 40 minutos, 
30 dos quais na ZA. Os 5 minutos de aquecimento e cool 
down foram mantidos nas 36 sessões. 

O GNP treinou nas 36 sessões dentro da ZA proposta e 
prescrita conforme a FC (correspondendo a LV1 e LV2 do 
TECP) sem previsão de progressão de carga. O paciente 
escolheu a intensidade de treinamento, contanto que 
estivesse na ZA (Figura 2A).

O TA do GP foi dividido em dois microciclos de 18 
sessões. Primeiro, determinou-se a FC média (FCM) entre 
a FCLV1 e a FCLV2, obtida a partir da fórmula: FCM = 
(FCLV2-FCLV1)/2. A intensidade do treinamento até 
a 18ª sessão foi determinada por FCLV1 + FCM, sendo 
designada zona-alvo 1 (ZA1). A segunda zona-alvo (ZA2) 
foi determinada pelo intervalo entre FCLV1 + FCM e 
FCLV2. Por exemplo, se o paciente apresentou FC em LV1 
de 100 bpm e de 130 bpm em LV2, a ZA1 foi o intervalo 
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Tabela 1 - Programas de treinamento de resistência 
e aeróbio no grupo de treinamento não periodizado 
(GNP) e no grupo de treinamento periodizado (GP)

Períodos de 

treinamento 
Séries Repetições

Carga 

(%1RM)

Treinamento de resistência

GNP

Semanas 1 - 12 3 15 30-50%

GP

Semanas 1 - 4 3 15 30%

Semanas 5 - 8 3 15 40%

Semanas 9 - 12 3 15 50%

Treinamento aeróbio Intensidade

GNP

Semanas 1 - 12 FCLV1 a FCLV2

GP

Semanas 1 - 6 FCLV1

Semanas 7 - 12
Treinamento intervalado (2 min 

FCLV1+FCM, 1 min FCLV2)

FCLV1: frequência cardíaca no limiar ventilatório 1; FCLV2: 
frequência cardíaca no limiar ventilatório 2; FCM: frequência 
cardíaca média.
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entre 100 e 115 bpm, e a ZA2 foi o intervalo entre 115 e 
130 bmp. Depois da 18ª sessão, começou o treinamento 
intervalado, com 2 minutos na intensidade com FCM e 
1 minuto com FCLV2.

Portanto, a diferença entre os modelos de TA propostos 
baseou-se na progressão da carga, isso é, foi predeterminada 
no GP (18ª sessão), regulada pelo aumento da FC de treino 
e mudança dentro da ZA (ZA1 para ZA2), enquanto no 
GNP, a intensidade foi regulada apenas pelo paciente, 
sempre entre ZA1 e ZA2 (Tabela 1). Os pacientes do GNP 
e do GP treinaram com um monitor de FC convencional 
(Oregon modelo HR102). Além disso, os instrutores 
checaram regularmente a FC com oxímetro digital (Nonin). 
É importante frisar que pacientes coronariopatas de baixo 
risco para a prática de exercício foram instruídos a treinar 
entre os limiares ventilatórios, seguindo a recomendação 
da Sociedade Brasileira de Cardiologia.3

Ao longo das 36 sessões de treinamento do GNP, os 
critérios de segurança e os limites de intensidade foram 
respeitados, com as cargas para o TR variando de 30% a 

50% do teste de 1RM, e observando-se os limites da ZA para 
o TA. Além disso, o volume do treinamento foi mantido, 
realizando-se três séries de 15 repetições para cada exercício 
localizado e um tempo máximo de 40 minutos de TA a 
partir da 10ª sessão. Tais limites foram apresentados aos 
pacientes, que definiram suas cargas ideais de treinamento 
de acordo com suas zonas de conforto e foram orientados 
pelo instrutor quanto à implementação dos movimentos.

No GP, a prescrição dos exercícios foi periodizada. 
Esse grupo realizou o mesmo volume de treinamento 
com os mesmos intervalos de intensidade prescritos 
para o GNP, mas tendo a prescrição organizada 
por tempo. Assim, criaram-se três macrociclos de 
treinamento, o primeiro conhecido como adaptação,  
o segundo como fundamental e o terceiro como específico. 
Cada macrociclo, que teve um objetivo diferente, foi 
composto por 12 microciclos, sendo cada microciclo 
definido como um grupo de três aulas ou sessões de 
treinamento. O objetivo do macrociclo de adapatação foi 
melhorar a coordenação neuromuscular e a adaptação 
cardiopulmonar. O objetivo do macrociclo fundamental 
foi melhorar o limiar ventilatório e o recrutamento de 
fibra muscular. E o objetivo do macrociclo específico foi 
melhorar o VO2 pico (Figura 2) e a força de resistência.

Análise de dados

Os resultados obtidos neste estudo foram expressos 
como médias, medianas, valores mínimo e máximo e 
desvios-padrão (variáveis quantitativas) ou frequências 
e porcentagens (variáveis qualitativas). Os dados foram 
avaliados quanto à distribuição normal usando o teste 
de Kolmogorov-Smirnov. Os grupos foram comparados 
quanto às variáveis quantitativas usando o teste t 
de Student para amostras dependentes ou teste não 
paramétrico de Mann-Whitney. Quanto às variáveis 
qualitativas, as comparações foram realizadas com o 
teste exato de Fisher ou o teste qui-quadrado. O teste t 
de Student ou o teste não paramétrico de Wilcoxon foi 
usado para comparar os momentos de avaliação no caso 
de amostras pareadas. Para comparar os grupos e os 
momentos de avaliação (inicial x final), considerou-se um 
modelo de análise de variância com um fator de medidas 
repetidas (split-plot). Todas as variáveis que apresentaram 
significativa interação entre o grupo e o momento de 
avaliação foram analisadas comparando-se os grupos 
em cada momento, e os momentos de avaliação dentro 
de cada grupo, onde os valores de p < 0,05 indicaram 
significância estatística. O programa Statistica versão 8.0 
foi usado para a análise dos dados.
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Figura 2 - Modelo de periodização da prescrição de exercício. A, B- Variação da frequência cardíaca no treinamento aeróbio. C- 
Modelo de prescrição de exercício.
RM: repetição máxima; FCLV1: limite inferior de frequência cardíaca de treino; FCLV2: Limite superior de frequência cardíaca de treino.
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Resultados

Características basais

Um paciente do GNP e outro do GP não completaram 
as 36 sessões de exercício. Assim, um total de 60 pacientes 
(GNP n = 32 e GP n = 28) foi reavaliado.

A Tabela 2 mostra as características basais dos 60 
pacientes que atenderam ao critério de inclusão. Todas 

as variáveis avaliadas apresentaram distribuição 

normal (teste de Kolmogorov-Smirnov, p > 0,05) 

(Tabela 2).

Eventos adversos durante o período de tratamento

Não foram registraram eventos adversos significativos 

durante o período de treinamento.

Grupo não periodizado Grupo periodizado

FC 
média 
(BPM)

Progressão da carga na 18ª sessão

FC 
média 
(BPM)

                    SESSÕES                                1ª - 12ª                          13ª - 24ª                             25ª - 36ª
MACROCICLOS ADAPTAÇÃO FUNDAMENTAL ESPECÍFICO

OBJETIVOS DO TREINAMENTO COORDENAÇÃO 
NEUROMUSCULAR

MELHORA NO LIMIAR 
ANAERÓBIO

MELHORA NO  
VO2 PICO

MICROCICLOS
PROGRESSÃO DA CARGA

TREINAMENTO AERÓBIO FCLV1 2 MIN FCLV1 - 1 MIN FCLV2

Te
m

po
 (m

in
)

TREINAMENTO DE 
RESISTÊNCIA PROGRESSÃO DA CARGA

%
 te

st
e 

de
 1

 R
M
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Tabela 2 - Características basais da população do 
estudo

Características GP GNP

n (homens) 28 (100%) 32 (100%)

Idade ± DP, anos 55,89 ± 8,2 62,4 ± 11,8

Fração de ejeção ventricular 

esquerda, ** %
65,57 ± 5,5 66,09 ± 5,7

Índice de massa corporal 28,2 ± 3,5 28,9 ± 4,4

Circunferência abdominal 100,7 ± 9,0 101,0 ± 10,6

História familiar positiva/ 

doença cardiovascular
20 (71,5%) 24 (80%)

Dislipidemia 27 (96,7%) 32 (100%)

Obesidade 12 (42,8%) 22 (68,75%)

Sedentarismo 22 (78,5%) 25 (78,1%)

Estresse 25 (89,2,8%) 22 (68,75%)

Tabagismo 4 (14,2%) 8 (25%)

Diabetes mellitus 5 (17,8%) 3 (9,3%)

Hipertensão 12 (42,8%) 15 (46,8%)

Estratificação de risco para exercícios

risco baixo 21 (75%) 25 (78,1%)

risco moderado 8 (21,6%) 3 (8.1%)

Localização anatômica da lesão

Coronária direita 5 (14,2%)

Descendente posterior 0

Tronco de coronária 

esquerda
2 (7,1%)

Descendente anterior 18 (64,2%)

Diagonal 5 (17,8%)

Circunflexa 6 (21,4%)

Marginal 0

Artérias com stents implantados

Coronária direita

1 stent 4 (14,2%)

2 stents 1 (3,5%)

3 stents 0

Descendente posterior

1 stent 1 (3,5%)

Tronco de coronária esquerda

1 stent 2 (7,1%)

Descendente anterior

1 stent 16 (57,1%)

Diagonal

1 stent 1 (2,7%)

Circunflexa

1 stent 6 (21,4%)

2 stents 6 (21,4%)

Marginal

1 stent 0

Revascularização miocárdica 

incompleta
1 (3,5%)

Cirurgia prévia de 

revascularização miocárdica
2 (7,1%)

Angioplastia anterior 5 (14,2%)

Medicações, † %

Antiagregantes plaquetários 28 (100%)

Anticoagulantes 28 (100%)

Anti-hipertensivos 13 (46,4%)

Betabloqueadores 26 (92,8%)

GP: grupo de treinamento periodizado; GNP: grupo de treinamento 
não periodizado; DP: desvio-padrão. ** Obtido por ecocardiografia 
transtorácica; † Dose-padrão de medicação.
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Parâmetros de composição corporal

Não se observou diferença significativa entre os 
grupos. Dentro de cada grupo, entretanto, houve uma 
diferença significativa em todas as variáveis do GP, mas 
apenas na porcentagem de gordura acima do ideal no 
GNP (Tabela 3).

Teste de esforço cardiopulmonar 

Os dois grupos não diferiram significativamente 
quanto aos valores basais das variáveis cardiopulmonares. 
Entretanto, observaram-se alterações significativas após 
o treinamento na capacidade funcional alcançada, no VO2 
pico e no VO2 para o LV1 e o LV2, com superior efeito 
de treinamento para o GP. Além disso, houve diferença 
significativa dentro dos grupos quanto à capacidade 
funcional alcançada, ao VO2 pico, ao VO2 no LV1, ao 
VO2 no LV2 e à velocidade no LV2 nos dois grupos 
comparando-se os valores antes e depois do treinamento. 
Na comparação entre os grupos, notou-se diferença 
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Tabela 3 - Parâmetros de composição corporal

Grupo

GP (n = 28)

p

GNP (n = 32)

p

Pré Pós Pré Pós

Gordura corporal (%) 24,0 ± 3,5 21,9 ± 3,6 0,03* 23,9 ± 4,4 22,9 ± 4,1 0,34

Gordura acima do ideal (%) 6,7 ± 3,2 4,8 ± 2,9 0,02* 5,6 ± 5,7 4,5 ± 5 0,42

Massa corporal (kg) 85,9 ± 11,7 77,4 ± 9,7 0,02* 83,9 ± 15,1 83,2 ± 14,9 0,84

GP: grupo de treinamento periodizado; GNP: grupo de treinamento não periodizado. *p < 0,05 (teste t de Student) diferenças intra-grupo.

Tabela 4 - Teste de esforço cardiopulmonar

Grupo

GP (n = 28)

p

GNP (n = 32)

p

Pré Pós Pré Pós

CFA (% do valor previsto) 88,7 ± 12,4 101,9 ± 13,8† 0,00* 80,2 ± 15,3 86,5 ± 12,2† 0,00*

VO2 pico (ml/kg/min-1) 27,2 ± 6,3 31,5 ± 7,3† 0,00* 22,9 ± 5,7 24 ± 6† 0,00*

VO2 LV2 23,64 ± 4,8 27,7 ± 3† 0,00* 19,9 ± 5,4 21,6 ± 5,4† 0,04*

VO2 LV1 17,0 ± 2,3 20,7 ± 2,3† 0,00* 15,8 ± 3,5 16,4 ± 3,4† 0,23

FC máxima alcançada 159,7 ± 22 162,6 ± 18,5 0,30 138,3 ± 18,3 136,1 ± 18,6 0,33

FC LV2 169,9 ± 21 141,9 ± 20,5 0,39 119,2 ± 16,2 118,8 ± 15,8 0,86

FC LV1 110 ± 14,5 114,3 ± 15,7 0,10 100 ± 15,6 96,1 ± 20,6 0,29

Velocidade máxima 

alcançada (km/h)
8,2 ± 2,4 8,8 ± 2,4 0,05* 6,8 ± 1,9 7,2 ± 1,9 0,19

Velocidade LV2 (km/h) 7,1 ± 1,8 7,9 ± 1,8 0,05* 5,7 ± 1,5 6,3 ± 1,3 0,02*

Velocidade LV1 (km/h) 5,4 ± 1,4 6 ± 1,9 0,06 4,5 ± 1,3 4,8 ± 1 0,12

% inclinação máx (graus) 13 ± 6,1 14,3 ± 6,1 0,12 12,3 ± 4,4 13,8 ± 4,3 0,12

% inclinação LV2 (graus) 12 ± 5,4 12,5 ± 6,6 0,45 10,3 ± 4 12,2 ± 3,3 0,01*

% inclinação LV1 (graus) 8,4 ± 4,2 9,6 ± 5,2 0,14 7,4 ± 3,2 8,7 ± 3 0,05*

GP: grupo de treinamento periodizado; GNP: grupo de treinamento não periodizado; CFA: capacidade funcional alcançada; FC: frequência cardíaca; 
*Diferença intragrupo (teste t de Student	para	amostras	dependentes,	p≤0,05);	†Diferença entre os grupos (teste t de Student, p < 0,05).
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significativa na velocidade máxima alcançada no GP e 
na inclinação no LV1 e no LV2 no GNP (Tabela 4). 

Função musculoesquelética

Comparando-se antes e depois do treinamento, a 
avaliação dos parâmetros de força muscular dentro 
dos grupos mostrou uma significativa melhora.  
A comparação entre os grupos não mostrou diferença 
significativa (Tabela 5).

Discussão

Os achados deste estudo foram: melhora superior 
de gordura corporal, percentual de gordura acima do 
ideal e massa corporal, VO2 pico e VO2 no LV1 e LV2 
no GP; e melhora da força muscular nos dois grupos. 
O treinamento periodizado é sugerido na maioria das 
diretrizes recentes.5-8 Entretanto, a superioridade do 
treinamento periodizado (TR e TA) foi pouco estudada 
em pacientes com DAC.
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Tabela 5 - Comparações da força muscular intra- e intergrupo

Grupo

GP

p

GNP

p

Pré Pós Pré Pós

Cadeira extensora (kg) 13,5 ± 5,5 24,0 ± 8,3 0,00* 10,4 ± 5 20,6 ± 8,4 0,00*

Flexão de perna (kg) 7,9 ± 3,3 14,1 ± 4,3 0,00* 6,5 ± 3 11 ± 6,5 0,00*

Supino plano 12,6 ± 4,5 21,2 ± 6,5 0,00* 9,7 ± 5 18,2 ± 6,9 0,00*

Tríceps 8,9 ± 3,6 15,5 ± 4,4 0,00* 7,2 ± 3,5 12,3 ± 3,5 0,00*

Bíceps 8,4 ± 2,5 13,3 ± 3,4 0,00* 7,2 ± 3,1 11,4 ± 3,6 0,00*

Pulley alto costas 15,5 ± 5,7 28,5 ± 7,9 0,00* 11,8 ± 7,2 23,9 ± 11,4 0,00*

* Diferença intra-grupo (teste t de Student para amostras dependentes, p < 0,05).
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O principal achado deste estudo foi que o programa 
de exercício periodizado foi superior ao convencional 
em relação ao aumento do VO2 pico para coronariopatas 
participando de um programa de reabilitação. O VO2 pico 
acha-se intimamente associado com morbimortalidade 
em cardiopatas.18 Essa informação é muito importante, 
pois a periodização ainda não é parte dos programas de 
reabilitação de pacientes com DAC.19 Além disso, o VO2 
pico é reconhecidamente o melhor indicador de sobrevida 
nessa população.20-22 Logo, a inclusão da periodização 
como fundamental para a prescrição de exercício em 
programas de reabilitação cardíaca pode melhorar os 
resultados do VO2 pico.

Teste de esforço cardiopulmonar 

Os dois grupos de treinamento mostraram melhoras 
no VO2 pico e no VO2 do LV2, mas apenas o GP 
apresentou significativo aumento no VO2 do LV1. O VO2 
pico é um preditor independente de morbimortalidade 
em pacientes com DAC.6 Na comparação entre grupos, 
o GP mostrou um significativo efeito em comparação 
ao GNP. Os dois grupos apresentaram melhora em 
sua capacidade funcional (% do valor previsto), com 
diferenças mais significativas em favor do GP, atribuídas 
à melhor estruturação da progressão da carga nesse 
grupo. A abordagem clássica para a periodização é 
o treinamento periodizado linear, que aparece nas 
diretrizes de treinamento para pacientes cardíacos,6,8 mas 
nunca foi comparado ao treinamento não periodizado 
nessa população. O treinamento periodizado linear 
apresenta função cardíaca e musculoesquelética superior 
se comparado ao treinamento não periodizado para 

atletas e indivíduos saudáveis10,23 e com relação ao risco 
cardiometabólico em adolescentes obesos.24 Ribeiro et 
al.,25 descreveram que, para iniciantes, os programas de 
caminhada continuam sendo a modalidade mais prescrita 
para pacientes com DAC, pois são seguros, controlados 
e podem ser realizados em qualquer lugar.

A intensidade do TA do GNP foi moderada, entre 
LV1 e LV2, isso é, entre as fases estáveis mínima e 
máxima da produção de lactato.19 Portanto, treinaram 
durante quase todo o período (36 sessões) usando 
predominantemente o sistema aeróbio como fonte de 
energia, sem gerar acidose, não sendo necessária a 
recuperação metabólica durante a sessão, permitindo 
a manutenção do treinamento contínuo. Jolliffe et al.,1 
realizaram uma meta-análise envolvendo 8.440 pacientes 
com 32 estudos randomizados e controlados. Concluíram 
que o TA era seguro, melhorava a capacidade aeróbia 
e reduzia a mortalidade, confirmando os achados do 
presente estudo para o GP.

Os pacientes no GP treinaram no mesmo intervalo de 
intensidade que aqueles do GNP (entre FCLV1 e FCLV2). 
Criou-se uma ZA de treinamento para os dois grupos 
correspondendo ao intervalo de FC para o LV1 e o LV2, 
mas a progressão da carga foi organizada para o GP.  
A intensidade do TA foi limitada à FCM até a 18ª sessão, 
sendo esse treinamento intervalado definido como o 
ideal para melhorar o desempenho aeróbio.22 A melhora 
do VO2 do LV2 no GP foi atribuída a essa especificidade 
do treinamento, que não ocorreu no GNP. A partir da 
19ª sessão (metade do macrociclo fundamental), os 
pacientes iniciaram o treinamento acima da FCM até a FC 
correspondente ao LV2. Devido ao aumento da intensidade 
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de treino, iniciou-se o treinamento intervalado no GP. A 
partir do 5º minuto de caminhada na esteira, o paciente 
treinou por 2 minutos próximo à FCLV1, seguindo-se 1 
minuto próximo à FCLV2, mantendo-se esse esquema 
alternado até completar 30 minutos de treino. Devido 
à sua especificidade, tal intensidade de treino causou 
maior aumento no VO2 do LV2, um fato confirmado pelos 
achados do presente estudo. É importante salientar que 
esse TA intervalado, limitado pela fase estável máxima 
da produção de lactato, já foi comprovado. Cornish 
et al.,26 publicaram uma meta-análise envolvendo 213 
pacientes de sete estudos randomizados, demonstrando 
a necessidade de mais estudos para determinar os riscos e 
benefícios do treinamento intervalado acima do LV2. Além 
disso, os autores ressaltaram as diferentes metodologias 
de prescrição, com pacientes iniciando o programa de 
exercício com séries de treinamento intervalado de alta 
intensidade na maioria dos casos.27 Acreditamos que a 
periodização permita maior padronização das prescrições.

Composição corporal

Os participantes do GP apresentaram redução da 
massa gorda, da percentagem de gordura acima da ideal 
e do peso corporal. Incrementos na massa corporal e 
gordura corporal estão associados com várias doenças 
crônicas, como diabetes e doença cardiovascular.28 

Estudos mostraram que o TA moderado promove 
melhora da composição corporal.29,30 Isso é importante 
uma vez que a obesidade é considerada um relevante 
fator de risco cardiovascular modificável.31 A simples 
melhora dos hábitos alimentares não é suficiente para 
uma diminuição rápida e apropriada da massa gorda. 
Logo, a associação de exercício físico é fundamental para 
a redução do peso corporal e a manutenção de longo 
prazo dessas alterações.31 Estudos,28,32,33 reconheceram 
o exercício aeróbio como a forma de treinamento 
mais adequada, pois promove efeitos positivos no 
metabolismo da glicose e dos lipídeos e diminuição 
da gordura corporal, em associação com exercícios de 
fortalecimento. Inoue et al.,24 mostraram que a associação 
de força e TA foi mais eficiente do que apenas o TA para 
melhorar o perfil lipídico e a resistência insulínica em 
adolescentes obesos. 

A melhora na capacidade aeróbia ou tolerância ao 
exercício resulta em maior consumo de calorias para 
manter a atividade, queimando, consequentemente, 
mais gordura.24 Lira et al.,34 estudaram os efeitos 
da intensidade e do tipo de exercício nos perfis de 

lipoproteínas, enfatizando o maior gasto de energia 
obtido com a associação de volume e intensidade. Isso 
justifica o achado de que o GP, com sua maior evolução 
cardiopulmonar e tolerância ao exercício, apresentou 
maior redução da gordura corporal. Isso resulta do fato 
de que a melhora da capacidade aeróbia aumenta o gasto 
calórico por sessão, pois o paciente caminha mais no 
mesmo intervalo de tempo.

Função musculoesquelética 

Os dois grupos de treinamento apresentaram 
significativa melhora na força depois do período de 
treinamento. Nesse caso, o GP apresentou vantagem.

Durante o período de adaptação, os pacientes 
trabalharam com cargas equivalentes a 30% do máximo 
determinado no teste de 1RM. No período fundamental, 
trabalharam com cargas equivalentes a 40%, e, no período 
específico, com 50%. Essa progressão organizada da carga 
foi mais efetiva do que a progressão aleatória usada para 
o GNP. Isso poderia ser atribuído ao fato de que tais 
cargas de treinamento baixas não recrutariam diferentes 
fontes de energia e/ou tipos de fibras musculares. 
Além disso, nas primeiras 12 semanas de treinamento, 
o aumento da força ocorre devido à adaptação neural e 
não à hipertrofia, que independe da carga.8,11 O aumento 
da força observada nos dois grupos pode ter contribuído 
para melhorar o VO2 pico, a velocidade da caminhada e 
a inclinação alcançada durante o TECP.27

Portanto, o estudo do treinamento é extremamente 
importante para que os atletas alcancem alto desempenho 
e os pacientes, como os cardiopatas, reduzam o risco de 
mortalidade, o que tem alta relevância social. 

Conclusão

O presente estudo mostrou que, nos programas 
de reabilitação cardíaca para pacientes com DAC, a 
periodização do treinamento pode melhorar os resultados 
se comparado ao modelo convencional, ao se considerar 
as seguintes variáveis: VO2 pico, VO2 para o LV2, VO2 
para o LV1, porcentagem de gordura e peso corporal. 
Esses achados são muito importantes para futuros estudos 
envolvendo treinamento físico e reabilitação cardíaca. 

Acreditamos que, no presente momento, antes de 
passar para estudos comparativos entre exercícios 
contínuos de intensidade moderada versus exercícios 
intervalados de alta intensidade, deve-se incluir a 
periodização como ferramenta de prescrição para 
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Resumo

Fundamentos: A identificação da doença arterial periférica (DAP) pode atenuar a progressão e suas complicações 
adicionais, uma vez que a DAP é um fator de risco para mortalidade geral e cardiovascular. 

Objetivo: Avaliar a prevalência de DAP na população do Estudo Corações de Baependi e investigar fatores de risco 
associados em diferentes grupos etários.

Métodos: Foram selecionados 1.627 indivíduos (ambos os sexos e idade entre 18 e 102 anos) residentes no município 
de Baependi (Minas Gerais, Brasil). Os parâmetros antropométricos e bioquímicos foram avaliados por meio de 
protocolos padrões. O nível de atividade física foi determinado pelo Questionário Internacional de Atividade 
Física - Versão Curta (IPAQ-SF). A triagem da DAP foi realizada pelo índice tornozelo-braço (ITB). O nível de 
significância estatística adotado nas análises foi de 5%.

Resultados: Na população total, a prevalência de DAP foi de 1,05% e atingiu 5,2% após os 70 anos de idade. A 
frequência e intensidade do tabagismo foram maiores nos indivíduos com DAP. Uma história prévia de infarto do 
miocárdio e maior prevalência de hipertensão, diabetes, obesidade e sedentarismo também estiveram associados 
à DAP. Além disso, a DAP foi mais frequente em negros que em brancos. Após análise multivariada, a idade, 
diabetes, tabagismo e inatividade física permaneceram independentemente associados à DAP.

Conclusão: A prevalência de DAP foi baixa e claramente aumentou com a idade em nossa amostra de uma 
população rural brasileira. Além disso, os principais fatores de risco para DAP foram tabagismo, sedentarismo, 
diabetes e idade. (Int J Cardiovasc Sci. 2018;31(4)405-413)

Palavras-chave: Doença Arterial Periférica / prevalência, Fatores de Risco, População Rural, Tabagismo, Índice 
Tornozelo-Braço.

Abstract

Background: The identification of peripheral artery disease (PAD) can help prevent further progression of the disease and additional 
complications, considering that this condition is a risk factor for all-cause mortality and cardiovascular death.

Objective: To assess the prevalence of PAD in the Baependi Heart Study and investigate associated risk factors in different age groups.

Methods: A total of 1,627 individuals (of both genders and aged 18 - 102 years) residing in the municipality of Baependi (Minas Gerais, 
Brazil) were selected for this study. Anthropometric and biochemical parameters were evaluated by standard techniques. Physical activity 
level was determined by the International Physical Activity Questionnaire - Short Form (IPAQ-SF). The screening of PAD was performed by 
determination of the ankle-brachial index (ABI). The level of statistical significance was set at 5%.

Results: In the overall sample, the prevalence of PAD was 1.05%, and reached 5.2% after the age of 70 years. The frequency and intensity of 
smoking were higher in individuals with PAD. A prior history of myocardial infarction and a higher prevalence of hypertension, diabetes, 
obesity, and sedentary lifestyle were also associated with PAD. In addition, PAD was more frequent in blacks than whites. In multivariable 
analysis, age, diabetes, smoking, and physical inactivity remained independently associated with PAD.

Conclusion: The prevalence of PAD was low and increased clearly with age in our sample from a Brazilian rural population. Furthermore, 
the main risk factors for PAD in the investigated sample were smoking, sedentary lifestyle, diabetes mellitus, and age. (Int J Cardiovasc Sci. 
2018;31(4)405-413)

Keywords: Peripheral Arterial Disease / prevalence; Risk Factors; Rural Population; Tobacco Use Disorder; Ankle-Brachial Index.
Full texts in English - http://www.onlineijcs.org
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Introdução

A doença arterial periférica (DAP) é classicamente 
definida como uma condição que afeta artérias não 
cardíacas e não cranianas, principalmente devido à 
aterosclerose, levando à obstrução parcial de artérias 
periféricas, reduzindo a perfusão para os tecidos irrigados 
por essas artérias.1,2 Embora a DAP seja assintomática na 
grande maioria dos pacientes, a doença pode progredir com 
sintomas clínicos (como claudicação) e, eventualmente, 
levar à necrose tecidual. A identificação da DAP pode 
ajudar a prevenir a progressão da própria doença e de 
complicações adicionais, considerando que esta condição 
é um fator de risco para mortalidade por todas as causas3-8 
e morte cardiovascular,3,4,7,9 incluindo a doença arterial 
coronariana3,7 e o acidente vascular cerebral.5,7 A DAP é 
também uma das principais causas de comprometimento 
da qualidade de vida, comprometimento que por sua vez 
piora ainda mais com a progressão da doença.10,11 Portanto, 
a informação sobre a prevalência da DAP é importante 
para permitir um planejamento adequado dos cuidados 
em saúde pública. Recomendações para identificar e 
manejar esta condição foram publicadas por sociedades 
médicas internacionais.12-14

Estudos epidemiológicos determinaram a prevalência 
da DAP na população geral, que varia entre 4-10%;15-23 
no entanto, há um claro aumento na prevalência com 
o aumento da idade,13,17,19,24 com taxas tão altas quanto 
20% acima dos 70 anos.19,20 Dados sobre a prevalência 
de DAP na população geral brasileira são escassos. 
Apenas um grande estudo multicêntrico avaliou a 
prevalência da DAP e encontrou uma alta taxa (10,5%) 
em 1.159 indivíduos na população geral.18 Outros estudos 
investigaram a prevalência de DAP especificamente em 
japoneses-brasileiros25,26 e em uma pequena amostra de 
pacientes com diabetes.27 Portanto, são necessários outros 
estudos amplos para melhor avaliar a prevalência da 
DAP e compreender os fatores de risco associados a esta 
condição na população geral brasileira.

O Estudo Corações de Baependi é um estudo de coorte 
brasileiro em curso, estabelecido em 2005 para investigar 
fatores de risco cardiovascular e herdabilidade.28 O estudo 
agora expandiu para incluir outras investigações, como 
poligrafia noturna, variabilidade da frequência cardíaca, 
velocidade da onda de pulso, monitorização ambulatorial 
da pressão arterial de 24 horas, eletrocardiografia 
(Holter) de 24 horas e avaliação da idade vascular por 
pletismografia. Utilizando os dados coletados de 2010 
a 2013 do projeto de pesquisa acima mencionado, o 

presente estudo teve por objetivo avaliar a prevalência da 
DAP e investigar fatores de risco associados em diferentes 
faixas etárias. 

Métodos

Amostra do estudo

O Estudo Corações de Baependi é um estudo 
epidemiológico genético de fatores de risco de doença 
cardiovascular, com um desenho longitudinal, cuja 
metodologia já foi previamente descrita.28 Para a presente 
análise, realizamos uma avaliação transversal dos dados 
coletados na segunda visita do protocolo (entre 2010 e 
2013). O estudo convidou 2.072 indivíduos (de ambos 
sexos e entre 18 a 102 anos), distribuídos em 109 famílias 
residentes no município de Baependi, uma cidade em 
uma área rural (752 km2, 18.072 habitantes) localizada no 
estado de Minas Gerais, Sudeste do Brasil. Destes, 1.634 
participantes foram selecionados na visita clínica para 
serem submetidos a rastreamento para DAP. O protocolo 
do estudo foi aprovado pelo comitê de ética do Hospital 
das Clínicas (SDC: 3485/10/074), Universidade de São 
Paulo, Brasil. Todos os procedimentos envolvidos nesse 
estudo estão de acordo com a Declaração de Helsinki de 
1975, atualizada em 2013. O consentimento informado 
foi obtido de todos os participantes incluídos no estudo.

Avaliações antropométricas

Os parâmetros antropométricos foram medidos de 
acordo com um protocolo padrão.28 A altura foi medida 
em centímetros e o peso em quilogramas, com uso de 
uma balança digital calibrada. O índice de massa corporal 
(IMC) foi calculado como o peso corporal (kg) dividido 
pela altura ao quadrado (m2). A circunferência de cintura 
foi medida no ponto médio entre a margem da última 
costela e a crista ilíaca com o indivíduo em pé e durante 
o ponto máximo de expiração normal. A obesidade foi 
definida como um IMC ≥ 30 kg/m2.

Medidas de pressão arterial

A  p r e s s ã o  a r t e r i a l  f o i  m e d i d a  c o m  u m 
esfigmomanômetro digital padrão (OMRON, OMRON 
Eletrônica do Brasil Ltda., SP, Brasil) no braço esquerdo 
após 5 minutos de repouso, com o indivíduo na posição 
sentada. A pressão arterial sistólica (PAS) e diastólica 
(PAD) foi calculada a partir de três leituras (valor médio 
de todas as medidas), com um intervalo mínimo de 3 
minutos.28 A hipertensão foi definida como uma PAS 
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média ≥ 140 mmHg e/ou uma PAD ≥ 90 mmHg e/ou 
uso de fármaco anti-hipertensivo.29

Avaliações bioquímicas

Os níveis sanguíneos de triglicerídeos, colesterol 
total, colesterol da lipoproteína de alta densidade 
(HDL-C), colesterol da lipoproteína de baixa densidade 
(LDL-C) e glicemia de jejum foram avaliados por 
técnicas padrões em amostras de sangue de jejum de 
12h.30 Os níveis de hemoglobina glicosilada (HbA1c) 
foram determinados por cromatografia líquida de alta 
performance (National Glycohemoglobin Standardization 
Program, EUA). O diagnóstico de diabetes mellitus 
foi estabelecido na presença de glicemia de jejum ≥  
126 mg/dL, HbA1c ≥ 6,5%, ou uso de drogas antidiabéticas. 
A hipercolesterolemia foi definida como um nível de 
colesterol total ≥ 240 mg/dL.

Avaliação de fatores de risco e depressão

O nível de atividade física foi determinado pelo 
Questionário Internacional de Atividade Física - Versão 
Curta (IPAQ-SF). O estilo de vida sedentário foi 
identificado com base na duração de atividade física 
inferior a 10 minutos/dia na semana anterior.

As informações sobre história médica (angina 
pectoris, infarto do miocárdio, acidente vascular cerebral, 
insuficiência renal e depressão) e fatores de risco 
ambientais, como tabagismo e consumo de álcool, foram 
avaliados através de um questionário preenchido por cada 
participante. O questionário foi baseado no instrumento 
epidemiológico World Health Organization’s Multinational 
Monitoring Trends and Determinants in Cardiovascular Disease 
(MONICA),31 e foi aplicado e preenchido por auxiliares de 
pesquisa treinados especificamente para esta tarefa.

Rastreio da doença arterial periférica 

A triagem da DAP foi realizada pelo índice tornozelo-
braço (ITB), que foi medido por um único examinador 
treinado e com uso de um esfigmomanômetro (Heidji, 
Brasil) com um manguito adequado para a circunferência 
dos membros e um aparelho portátil de Doppler de  
10 MHz (DV 610B, MEDMEGA, SP, Brasil). 

O ITB foi determinado para cada membro inferior 
pela relação entre a PAS mais alta obtida no tornozelo 
(artérias tibial posterior e dorsal do pé) e a maior PAS 
obtida nos membros superiores (artéria braquial).12-14  
A metodologia do teste e a classificação ITB foram baseadas 

nas recomendações do American College of Cardiology 
/ American Heart Association (ACC/AHA).12,13 Valores 
de ITB entre 0,91 e 1,39 foram considerados normais. 
Valores ≤ 0,90 foram considerados compatíveis com DAP 
e valores ≥ 1,40 foram considerados inconclusivos para 
DAP e foram excluídos da análise.

Análise estatística

As variáveis   categóricas foram comparadas com o teste 
do qui-quadrado e estão apresentadas como porcentagem, 
enquanto as variáveis contínuas são apresentadas como 
média ± desvio padrão. A normalidade dos dados 
foi confirmada com o teste de Kolmogorov-Smirnov.  
O teste t de Student não pareado foi realizado para analisar 
dados demográficos, hemodinâmicos e bioquímicos de 
acordo com a ocorrência ou não de DAP. Uma vez que 
o valor de corte para o diagnóstico de DAP baseado no 
ITB está bem estabelecido na literatura, nós realizamos 
análises de regressão logística univariada e multivariada   
para determinar a associação entre DAP (ITB < 0,9) como 
variável dependente e idade, hipertensão, diabetes, infarto 
do miocárdio, tabagismo e estilo de vida sedentário 
como variáveis   preditoras. As análises estatísticas foram 
realizadas com o programa SPSS (versão 19) (Chicago, IL, 
EUA), com o nível de significância estabelecido em 5%.

Resultados

Um total de 1.634 indivíduos foram rastreados para 
DAP. Sete indivíduos apresentaram ITB acima de 1,4 e 
foram excluídos da análise. Portanto, 1.627 voluntários 
foram incluídos no estudo. A idade dos participantes 
variou de 18 a 102 anos (média de 44,9 ± 16,4 anos). 
A Tabela 1 mostra as características demográficas, 
antropométricas, bioquímicas e hemodinâmicas dos 
indivíduos com e sem DAP, definida como a presença 
de ITB igual ou inferior a 0,9. Idade, IMC, HbA1c e 
PAS foram mais elevados em voluntários com DAP.  
A presença de DAP também foi mais frequente em idosos 
em comparação com indivíduos mais jovens e em negros 
em comparação com brancos.

A Figura 1 apresenta os dados relacionados à 
prevalência de DAP com uso do ITB em diferentes faixas 
etárias. No geral, a prevalência foi muito baixa (1,05%). 
Apenas um caso de DAP foi observado abaixo da idade 
de 30 anos, e a prevalência de DAP aumentou após a 
quinta década, chegando ao pico na idade de 70 anos, 
quando atingiu 5,2%. A frequência da DAP por década 
é apresentada na Tabela 2.
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Tabela 1 - Características demográficas, antropométricas, bioquímicas e hemodinâmicas de indivíduos com e sem 
doença arterial periférica

Variáveis Total DAP presente DAP ausente Valor de p

n 1.627 17 1.610 ***

Idade (anos) 44,9 ± 16,4 66 ± 15 45 ± 16 < 0,001

Sexo

Homens (%) 41,5 41,2 41,5
0,59

Mulheres (%) 58,5 58,8 58,5

Etnia

Branca (%) 76,7 70,6 76,8

0,001
Negra (%) 5,5 29,4 5,2

Mulata (%) 17,5 0 17,7

Outras (%) 0,3 0 0,4

ITB (proporção) 1,11 ± 0,1 0,78 ± 0,11 1,12 ± 0,7 < 0,001

IMC (kg/m2) 25,8 ± 5,1 28,7 ± 5,3 25,7 ± 5,1 0,02

CA (cm) 91 ± 12 100 ± 10 91 ± 12 0,003

CT (mg/dL) 197,8 ± 40,7 195,6 ± 59,9 197,9 ± 40,5 0,83

LDL-C (mg/dL) 124,5 ± 35,4 122,2 ± 56,3 124,6 ± 35,2 0,79

HDL-C (mg/dL) 47,2 ± 11,7 45,2 ± 13,1 47,2 ± 11,8 0,49

Triglicerídeos (mg/dL) 130,3 ± 68,1 141,1 ± 60,0 130,2 ± 68,2 0,52

Glicemia de jejum (mg/dL) 92,6 ± 19,0 114,6 ± 43,2 92,3 ± 18,5 0,06

HbA1c (%) 5,7 ± 0,7 6,5 ± 1,2 5,7 ± 0,8 0,02

PAS (mmHg) 125,4 ± 16,3 133,5 ± 19,2 125,4 ± 16,2 0,04

PAD (mmHg) 76,2 ± 10,3 75,3 ± 9,2 76,2 ± 10,4 0,72

As variáveis categóricas foram comparadas com o teste do qui-quadrado e as variáveis contínuas com o teste t de Student. DAP: doença arterial periférica; 
n: tamanho da amostra; ITB: índice tornozelo-braço; IMC: índice de massa corporal; CA: circunferência abdominal; CT: colesterol total; HDL-C: 
lipoproteína de alta densidade; LDL-C: lipoproteína de baixa densidade; HbA1c: hemoglobina glicosilada; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão 
arterial diastólica.
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A Tabela 3 apresenta os dados relacionados às 
características de estilo de vida dos voluntários. A frequência 
e quantidade de tabagismo foi maior em indivíduos com 
DAP. Havia também uma maior frequência de voluntários 
fisicamente inativos no grupo DAP.

A Tabela 4 apresenta uma comparação das 
características clínicas em indivíduos com e sem DAP. 
Uma maior prevalência de hipertensão, diabetes e 
obesidade foi observada em indivíduos com diagnóstico 
de DAP. A presença de hipercolesterolemia não diferiu 
entre os grupos. Além disso, história prévia de infarto do 
miocárdio foi mais frequente no grupo DAP.

A Tabela 5 apresenta modelos de regressão logística 
univariada e multivariada para DAP. Na análise 
multivariada, idade, diabetes, tabagismo e inatividade 
física foram associados de forma significativa e 
independente à DAP. 

Discussão

Em termos do número de indivíduos incluídos, 
o presente estudo é a maior investigação sobre a 
prevalência de DAP em uma população brasileira.  
O Estudo Corações de Baependi é um estudo de coorte 
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Figura 1 - Prevalência da doença arterial periférica (DAP) na população geral e estratificada por faixa etária.
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Tabela 2 - Prevalência de DAP por década em homens 
e mulheres

Idade (n)

Prevalência 

global DAP 

n casos (%)

Prevalência 

homens DAP

n casos (%)

Prevalência 

mulheres DAP

n casos (%)

Abaixo de 

30 (397)
1 (0,3) 1 (0,6) 0 (0)

31 - 40 (279) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

41 - 50 (335) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

51 - 60 (316) 3 (0,9) 1 (0,8) 2 (1,1)

61 - 70 (184) 7 (3,8) 2 (2,5) 5 (4,8)

Acima de  

70 (116)
6 (5,2) 3 (5,4) 3 (5,0)

DAP: doença arterial periférica.

Alvim et al.

Prevalência de doença arterial periférica

Int J Cardiovasc Sci. 2018;31(4)405-413

Artigo Original

brasileiro que investiga fatores de risco cardiovascular e 
herdabilidade em residentes da cidade rural de Baependi, 
localizada no Sudeste do Brasil. Na amostra do estudo, 
que incluiu 1.627 voluntários, a prevalência global de 
DAP foi de 1,05%. A prevalência aumentou claramente 

com a idade, atingindo um pico de 5,2% acima da idade 
de 70 anos. Os indivíduos com DAP eram mais velhos, 
mais pesados, mais frequentemente fumantes e menos 
ativos fisicamente. Os fatores de risco identificados 
para DAP na amostra do estudo foram idade (odds ratio  
[OR] = 1,08), tabagismo (OR = 4,01), sedentarismo  
(OR = 3,75) e diabetes mellitus (OR = 3,07).

A ocorrência de DAP na população geral foi avaliada 
em diferentes países.15-17,19,20,22,23,32 No Brasil, Makdisse et 
al.,18 relataram em 2008 uma alta prevalência de DAP 
(10,5%) em uma população com média de idade de 43,8 
± 14,7 anos. O estudo envolveu voluntários em grandes 
cidades (mais de 100 mil habitantes) de diferentes 
regiões brasileiras. Outro estudo avaliou especificamente 
a população japonesa-brasileira e determinou uma 
prevalência de DAP de 21,1%,26 no entanto, a média de 
idade dos participantes no estudo foi maior (cerca de 
56,5 anos). O presente estudo avaliou voluntários de uma 
cidade com uma população estimada de 18.072 habitantes 
no momento do estudo. A prevalência encontrada (cerca 
de 1%) é consideravelmente baixa. 

A maioria dos estudos que avaliaram a prevalência 
de DAP incluíram amostras de indivíduos com idade 
superior a 40 anos (alguns acima de 55 ou 65 anos). 
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Tabela 3 - Características de estilo de vida de indivíduos com e sem doença arterial periférica

Características de estilo  

de vida

Total

(1.627)

DAP presente

(n = 17)

DAP ausente

(n = 1.610)
Valor de p

Tabagismo

Você já fumou cigarros?

Sim e ainda fuma 11,0% 5,9% 11,1%

0,02Sim, no passado 23,3% 58,8% 22,9%

Não 65,7% 35,3% 66,0%

Número de cigarros/dia 13,3 ± 12,3 23,2 ± 14,3 13,1 ± 12,2 0,007

Consumo de álcool

Diário 0,9% 0% 0,9%

0,70

1 - 3 dias/semana 10,0% 0% 10,1%

4 - 6 dias/semana 0,9% 0% 0,9%

1 - 3 dias/mês 11,0% 5,9% 11,1%

Menos de 1 dia/mês 6,0% 11,8% 6,0%

Fica bêbado pelo menos 

uma vez por mês
0,7% 0% 0,7%

Nenhum 70,4% 82,3% 70,3%

Atividade física

Muito ativo 3,4% 0% 3,5%

0,05
Ativo 30,1% 5,9% 30,4%

Irregularmente ativo 25,2% 17,6% 25,3%

Sedentário 41,2% 76,5% 40,8%

Consumo de álcool (frequência média de consumo de álcool nos últimos 12 meses); atividade física (atividades realizadas na última semana - Questionário 
Internacional de Atividade Física - Versão Curta (IPAQ-SF). Todas as variáveis são categóricas e foram comparadas com o teste do qui-quadrado. DAP: 
doença arterial periférica.
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Se considerarmos apenas a prevalência de DAP em 
indivíduos com mais de 40 anos no presente estudo 
(1,7%), os dados são mais baixos, mas estão alinhados 
com os de outros estudos, como os realizados no Sri Lanka 
por Weragoda et al.,32 em 2015 (3,6%, n = 2.912) e nos 
EUA por Razzouk et al.,22 em 2015 (Life Line Screening®, 
4,1%, n = 3,67 milhões) e Eraso et al.,16 em 2015 (4,6%,  
n = 7.058), que identificaram taxas de prevalência 
abaixo de 5% na população geral. Em um estudo 
publicado em 2016, Alzamora et al.,15 descreveram 
uma prevalência de nova DAP de 4,3% (n = 2.256) 
em um estudo com seguimento de 5 anos realizado 
em uma população espanhola com idade acima de 55 
anos, descrita como tendo baixos fatores de risco para 
doença cardiovascular. 

No presente estudo, a prevalência de DAP acima 
dos 50 anos foi de 2,6%. Como esperado, a idade foi 
associada de forma independente com um diagnóstico de 
DAP, conforme identificado pelo estudo atual e estudos 
anteriores. Portanto, a baixa prevalência de DAP no 
presente estudo é devida em parte à baixa média de idade 
dos participantes, inclusão de voluntários com idade a 
partir de 18 anos e ao fato da maioria dos voluntários 
(62,1%) ter idade inferior a 50 anos. Além disso, nossa 
amostra tinha apenas cerca de 7% (n = 116) de voluntários 
acima dos 70 anos de idade, um grupo no qual se espera 
uma maior prevalência de DAP.15-17,19,20,32

Os voluntários com DAP no presente estudo foram 
mais velhos e apresentaram níveis mais elevados de 
IMC, HbA1c e PAS comparados com voluntários com ITB 
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Tabela 4 - Comparação das características clínicas entre 
indivíduos com e sem doença arterial periférica

Características 

clínicas

Total

(1.627)

DAP 

presente

(n = 17)

DAP 

ausente

(n = 1.610)

Valor 

de p

Hipertensão (%)

Sim 40,0 82,4 39,6
< 0,001

Não 60,0 17,6 60,4

Diabetes (%)

Sim 7,7 41,2 7,4
< 0,001

Não 92,3 58,8 92,6

Obesidade (%)

Sim 19,1 41,2 18,9
0,03

Não 80,9 58,8 81,1

Hipercolesterolemia (%)

Sim 15,9 12,5 15,9
0,52

Não 84,1 87,5 84,1

Angina pectoris (%)

Sim 3,0 5,9 2,9
0,40

Não 97,0 94,1 97,1

Infarto do miocárdio (%)

Sim 2,2 11,8 2,1
0,05

Não 97,8 88,2 97,9

Acidente vascular cerebral (%)

Sim 0,6 5,9 0,5
0,09

Não 99,4 94,1 99,5

Insuficiência renal (%)

Sim 2,5 5,9 2,4
0,35

Não 97,5 94,1 97,6

Depressão (%)

Sim 19,2 29,4 19,1
0,21

Não 80,8 70,6 80,9

Todas as variáveis são categóricas e foram comparadas com o teste do 
qui-quadrado. DAP: doença arterial periférica.

Tabela 5 - Análise de regressão logística univariada 
e multivariada para doença arterial periférica 
(definida como índice tornozelo-braço < 0,90) em uma 
população brasileira

Variáveis

DAP

OR (IC95%), valor de p

Univariada Multivariada

Idade
1,08 (1,05 a 1,13),  

< 0,001

1,08 (1,03 a 1,13), 

0,001

Hipertensão
7,12 (2,04 a 24,90), 

< 0,001

1,53 (0,39 a 5,98), 

0,54

Diabetes
8,77 (3,28 a 23,46), 

< 0,001

3,07 (1,07 a 8,85), 

0,04

Obesidade
3,01 (1,14 a 7,96), 

0,03

2,89 (0,97 a 8,66), 

0,06

Infarto do 

miocárdio

6,18 (1,36 a 28,07), 

0,02

2,19 (0,44 a 11,02), 

0,34

Tabagismo
3,56 (1,31 a 9,68), 

0,01

4,01 (1,34 a 11,97), 

0,01

Sedentarismo
4,70 (1,53 a 14,48), 

0,007

3,75 (1,16 a 12,03), 

0,03

Modelo multivariado: idade, hipertensão, diabetes, obesidade, infarto do 
miocárdio, tabagismo e sedentarismo. DAP: doença arterial periférica; 
IC95%: intervalo de confiança de 95%.
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normal. Além disso, uma maior prevalência de inatividade 

física, obesidade e frequência e intensidade de tabagismo 

(cigarros/dia) foi encontrada em voluntários com DAP. 

Essas variáveis estão frequentemente associadas à DAP 

em outros estudos.15-17,19,20,22,23,32 O presente estudo também 
identificou uma maior frequência de DAP em negros em 
comparação a brancos. Este achado está alinhado com os 
dados recentes publicados por Eraso et al.,16 que avaliaram 
dados do National Health and Nutrition Examination Survey 
(NHANES), incluindo 7.058 sujeitos acima dos 40 anos de 
idade. Outra explicação potencial para a baixa prevalência 
de DAP na população avaliada é o fato de que o estudo 
foi conduzido em uma cidade pequena, onde os hábitos 
gerais (ex., nutricionais) e a exposição a fatores de risco (ex., 
estresse mental), além dos pesquisados aqui, são diferentes 
dos observados nas grandes cidades. Comparando nossa 
população com a incluída no estudo de Makdisse et 
al.,18 (realizados em grandes cidades brasileiras), nossos 
resultados apresentaram uma menor porcentagem de 
fumantes (34,3% versus 46,7%) e indivíduos fisicamente 
inativos (41,18% versus 64,8%). Além disso, o estudo de 
Makdisse et al.,18 teve um maior número de indivíduos 
com doença renal crônica (2,46% versus 6,12%), que é um 
fator de risco bem conhecido para DAP.16,33
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Ao aplicar um modelo de regressão logística multivariada, 
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de vida sedentário emergiram como fatores de risco 
significativos na amostra do estudo. Esta descoberta 
está alinhada com a de vários outros estudos.16,17,19,32,34 
Embora a DAP seja causada principalmente por doença 
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ITB. Apesar de ser um método simples e de baixo custo, 
estudos mostraram que o ITB tem alta sensibilidade  
(90 - 97%) e especificidade (98 - 100%) para a detecção de 
estenose arterial superior a 50%.36

Conclusão

Em resumo, em uma amostra da população brasileira 
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aumentou claramente com a idade e foi mais frequente 
em negros do que brancos. Além disso, os fatores 
de risco para DAP na população investigada foram 
tabagismo, sedentarismo, diabetes mellitus e idade, que 
são semelhantes aos de outros estudos epidemiológicos 
incluindo diferentes grupos étnicos.
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Resumo

Fundamentos: A depressão é uma condição clínica sindrômica subdiagnosticada em pacientes com insuficiência 
cardíaca. Uma variedade de instrumentos é atualmente aplicada no rastreamento da depressão.

Objetivo: Determinar a prevalência da depressão e a concordância entre os métodos de rastreamento para depressão 
em pacientes com insuficiência cardíaca.

Métodos: Estudo transversal realizado entre março de 2015 e janeiro de 2017 com 76 pacientes ambulatoriais 
acompanhados em uma clínica especializada de insuficiência cardíaca. A depressão foi rastreada pela Escala de 
Avaliação de Depressão de Hamilton (HAM-D), pelo Inventário de Depressão de Beck-II (BDI-II) e pelo Patient 
Health Questionnaire-9 (PHQ-9). A concordância entre os três instrumentos foi analisada pelo coeficiente kappa 
de Fleiss (kF), coeficiente alfa de Krippendorff (Ck) e coeficiente alfa de Cronbach. Foram calculadas a acurácia, 
sensibilidade, especificidade e as taxas de resultados falso-positivos e falso-negativos dos instrumentos HAM-D e 
PHQ-9, considerando o instrumento BDI-II como padrão-ouro no diagnóstico da depressão.

Resultados: As prevalências de depressão foram de 72,4% (n = 55) pela escala HAM-D, 67,1% (n = 51) pela escala 
BDI-II e 40,8% (n = 31) pelo PHQ-9. A prevalência de depressão pelos três instrumentos simultaneamente foi de 
28,9% (n = 22) e a concordância diagnóstica entre os três instrumentos (sobre a presença ou ausência de depressão) 
foi de 47,4% (n = 36). A análise revelou uma concordância superficial (kF = Ck = 0,27) e consistência moderada (↓C 
= 0,602, significativamente não nulo, p = 0,000). As variáveis sociodemográficas e clínicas não constituíram fatores 
de riscos para a depressão na amostra avaliada.

Conclusão: Os métodos de rastreamento analisados apresentaram concordância e foram úteis na detecção da 
depressão entre pacientes ambulatoriais com insuficiência cardíaca. (Int J Cardiovasc Sci. 2018;31(4)414-421)

Palavras-chave: Insuficiência Cardíaca, Depressão/diagnóstico, Depressão/prevalência, Registros Médicos, 
Inquéritos e Questionários, Estudos Transversais.

Abstract

Background: Depression is a syndromic clinical condition underdiagnosed in patients with heart failure. Several instruments are currently 
applied to screen for depression.

Objective: To determine the prevalence of depression and the agreement among screening methods for depression in patients with heart failure.

Methods: Cross-sectional study conducted between March 2015 and January 2017 including 76 outpatients following up at a clinic specialized in 
heart failure. Depression was screened with the Hamilton Depression Rating Scale (HAM-D), Beck Depression Inventory-II (BDI-II), and Patient 
Health Questionnaire-9 (PHQ-9). The agreement among the three instruments was analyzed with Fleiss’ kappa coefficient (kF), Krippendorff’s 
alpha coefficient (Ck) and Cronbach’s alpha coefficient. The accuracy, sensitivity, and specificity, as well as false-positive and false-negative results 
of the HAM-D and PHQ-9 were calculated considering the BDI-II as the gold-standard instrument in the diagnosis of depression.

Results: The prevalence rates of depression were 72.4% (n = 55) with the HAM-D, 67.1% (n = 51) with the BDI-II, and 40.8% (n = 31) with 
the PHQ-9 scales. The prevalence of depression simultaneously identified by all three instruments was 28.9% (n = 22) and the diagnostic 
agreement (presence or absence of depression) was 47.4% (n = 36). The analysis revealed a superficial agreement (kF = Ck = 0.27) and moderate 
consistency ((↓C = 0.602, significantly not null, p = 0.000). Sociodemographic and clinical variables were not risk factors for depression in 
the evaluated sample.

Conclusion: The screening methods analyzed showed agreement and were useful in detecting depression among outpatients with heart failure. 
(Int J Cardiovasc Sci. 2018;31(4)414-421)

Keywords: Heart Failure; Depression / diagnosis; Depression / prevalence; Medical Records; Surveys and Questionnaires; Cross-Sectional Studies.
Full texts in English - http://www.onlineijcs.org
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Introdução

A depressão é um distúrbio de natureza multifatorial.1 
Quando associada à insuficiência cardíaca (IC), 
compromete a capacidade funcional, a qualidade de 
vida e a sobrevida do paciente.2-7 É necessário explorar 
os métodos de rastreamento empregados para o 
diagnóstico da depressão, pois apesar de haver uma 
variedade de instrumentos aplicados, não existem 
estudos realizados para avaliar a concordância dos 
métodos em pacientes com IC.1,8

O diagnóstico da depressão é realizado através da 
história clínica do paciente e do tempo de evolução 
dos sinais e sintomas, além da aplicação de escalas 
específicas.1,8-9 Existem aproximadamente 49 escalas 
utilizadas na avaliação multidimensional da depressão,10 
entre as quais se destacam a Escala de Avaliação de 
Depressão de Hamilton (HAM-D),11 Inventário de 
Depressão de Beck-II12 e Patient Health Questionnaire 9 
(PHQ-9),13 entre outras. 

Um estudo realizado por Matias et al.,1 que comparou 
o rastreamento da depressão através das escalas 
PHQ-9 e Escala de Depressão Geriátrica de Yesavage, 
concluiu que ambos os instrumentos são úteis para 
detectar depressão em idosos, com uma correlação 
rho de 0,387 (p < 0,000), confiabilidade kappa de 0,41  
(p < 0,001), sensibilidade de 80%, especificidade de 44% 
e moderada concordância.

Um estudo randomizado realizado por Freedland et 
al.,14 avaliou a eficácia de uma terapia de intervenção 
comportamental cognitiva integrativa na depressão 
(medida pelas escalas de BDI-II [46%] e HAM-D [51%]) e 
autocuidado em pacientes ambulatoriais com IC (n = 158); 
os resultados do estudo mostraram que a intervenção foi 
eficaz para a depressão, mas não para o autocuidado.

Outro estudo15 realizado para determinar os pontos 
de melhor sensibilidade e especificidade do BDI-II 
e HAM-D em pacientes (n = 73) de um centro de 
referência em neuropsiquiatria mostrou que o BDI-
II teve maior sensibilidade e especificidade (94,4% 
e 90,6%, respectivamente) do que o HAM-D (95% e 
75,5%, respectivamente).

O BDI-II tem sido descrito como um instrumento 
padrão-ouro para rastrear depressão na IC.3,16 No 
entanto, esta é uma escala de autoavaliação, portanto 
de aplicação limitada no caso de pacientes com prejuízo 
cognitivo ou baixa escolaridade. Nestes casos, as escalas 
de heteroavaliação podem ser aplicadas por profissionais 
com experiência em entrevistar pacientes deprimidos.15,17

Este estudo teve por objetivo determinar a prevalência 
da depressão e a concordância entre métodos de 
rastreamento para depressão em pacientes com IC.

Métodos

Tipo de estudo

Estudo transversal com amostra consecutiva, realizado 
entre março de 2015 e janeiro de 2017 em uma clínica 
especializada em IC na Universidade Federal Fluminense 
(UFF), Niterói, RJ, Brasil. 

Participantes

Os participantes estavam inscritos no programa 
multidisciplinar de uma clínica especializada em IC (UFF).

Foram incluídos no estudo pacientes vinculados ao 
programa da clínica, com diagnóstico de IC pelos critérios 
de McMurray et al.18 (2012), de ambos os sexos e com 
capacidade de responder às perguntas dos questionários. 
Foram excluídos os pacientes com deficiência cognitiva 
de acordo com registro de prontuário, dificuldade 
ou incapacidade de compreensão dos instrumentos, 
com história prévia de terapia cognitiva ou em uso de 
medicamentos antidepressivos.

Ao todo, 76 pacientes compuseram a amostra final 
do estudo e foram avaliados com três questionários 
de rastreamento de sintomas depressivos: HAM-D, 
BDI-II e PHQ-9.

A entrevista foi conduzida por um único entrevistador, 
que seguiu o protocolo de consulta guiada para o 
questionário de heteroavaliação (HAM-D).17

Os questionários BDI-II e PHQ-9 foram aplicados 
conforme recomendação da literatura.

Os questionários foram aplicados durante a mesma 
entrevista, conduzida por um único examinador. No 
caso dos questionários de autoaplicação (BDI-II e 
PHQ-9), os pacientes foram informados de que estes 
questionários avaliariam seu estado de saúde mental. 
Em seguida, foram orientados a ler os questionários 
com atenção e assinalar as questões de acordo com 
a intensidade dos seus sintomas, cuja direção era 
semelhante (ou seja, quanto maior a gravidade do 
sintoma, maior a pontuação a ser assinalada). Não 
houve limitação no tempo para que os participantes 
completassem os questionários e o examinador não 
interferiu na leitura das questões para evitar viés de 
interpretação pelo entrevistado.
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Em relação ao questionário HAM-D, cuja entrevista 
segue um protocolo, o examinador realizou entrevistas 
estruturada e atribuiu uma pontuação a cada resposta 
conforme a intensidade dos sinais e sintomas do paciente.

Instrumentos 

Escala de Avaliação de Depressão de Hamilton

O HAM-D foi a primeira escala de heteroavaliação, isto 
é, aplicada por um avaliador. Esta escala foi elaborada e 
desenvolvida por Hamilton no final da década de 50.19 Em 
1994, foi adaptada para a população brasileira como uma 
medida válida para o diagnóstico precoce de um episódio 
depressivo. A escala HAM-D era inicialmente composta 
por 21 itens, mas foi reduzida posteriormente para uma 
versão com 17 itens após retirada de alguns itens (sintomas 
paranoides, sintomas obsessivos, desrealização e variação 
de humor), devido à baixa incidência ou confiabilidade 
destes itens em relação à medida da depressão.11,19

Em 1988, foi elaborado um manual estruturado para 
a entrevista da escala HAM-D20 a fim de padronizar 
as perguntas feitas pelo entrevistador. Hamilton não 
estabeleceu um ponto de corte para diferenciar normalidade 
de morbidade. Na prática atual, aceita-se que escores com 
mais de 25 pontos caracterizam pacientes gravemente 
deprimidos, escores entre 18 a 24 pontos caracterizam 
pacientes moderadamente deprimidos e escores entre 7 e 
17 pontos caracterizam pacientes com depressão leve.17,19

Os itens da escala HAM-D enfocam sintomas somáticos 
(28%), sintomas cognitivos (28%), sintomas motores (12%), 
ansiedade (16%), humor (8%) e sintomas sociais (8%).19

Esta escala foi validada por vários estudos que 
compararam escores entre grupos de pacientes com 
doenças de gravidade diferentes, dentre elas a IC.10

Inventário de Depressão de Beck-II

O BDI-II12 foi validado em pacientes psiquiátricos 
hospitalizados e ambulatoriais através de uma 
comparação com o HAM-D, na qual a BDI-II se mostrou 
mais eficaz.12 O BDI-II é um instrumento de autoaplicação 
que rastreia a presença de sintomas depressivos por meio 
de uma escala de pontuação composta por 21 perguntas 
com quatro opções de respostas que variam de zero a três, 
ordenadas de acordo com a gravidade. Ao responder o 
inventário, o indivíduo seleciona a opção que melhor se 
ajusta à maneira como se sente no momento, com uma 
variação dos escores entre zero (ausência do sintoma) e 
três (intensidade maior do sintoma).21

A avaliação global do BDI-II é realizada por meio da 
soma dos números ao lado das perguntas. Uma soma 
de 0-9 é considerada normal, enquanto que somas de 
10-15 indicam depressão leve, 16-23 indicam depressão 
moderada e 24 ou mais pontos indicam depressão severa.

O BDI-II teve suas propriedades de rastreamento 
validadas no Brasil. É a escala considerada padrão-
ouro para rastrear depressão e tem demonstrado boas 
características psicométricas e operacionais.3,10,12,16,21

Patient Health Questionnaire-9 (PHQ-9)

O PHQ-9 avalia a presença de sintomas depressivos 
por meio de uma escala do tipo Likert composta por nove 
perguntas categorizadas em quatro opções de respostas 
que variam de “não, nenhum dia” (zero pontos) até “quase 
todos os dias” (3 pontos) e um escore total que varia 
de zero a 27 pontos. Assim, quanto maior a pontuação, 
pior a gravidade dos indícios depressivos. O PHQ-9 é 
um instrumento de autoaplicação rápida, que rastreia 
indivíduos com maior risco para apresentar um episódio 
depressivo maior. Este questionário teve suas propriedades 
de rastreamento validadas para a população geral 
brasileira em 201322 e tem demonstrado boas características 
psicométricas e operacionais, com sensibilidade de 77% a 
98% e especificidade de 75% a 80%, tendo sido também 
validado para a população de adultos e idosos.1,23,24

Procedimentos para análise de dados

A análise descritiva caracterizou a população estudada 
de acordo com frequências e proporções. Para as 
variáveis quantitativas, foram utilizadas as estatísticas de 
valores mínimo, máximo, média, desvio padrão, mediana 
e coeficiente de variação (CV). A variabilidade da 
distribuição de uma variável quantitativa foi considerada 
baixa se CV < 0,20, moderada se 0,20 ≤ CV < 0,40 e alta se 
CV ≥ 0,40. Para investigar a significância da associação 
entre duas variáveis qualitativas, foi utilizado o teste do 
qui-quadrado e, quando este se mostrou inconclusivo, 
foi realizado o teste exato de Fisher para tabelas 2 x 2.25

Na análise inferencial, proporções complementares 
foram comparadas pelo teste binomial. A hipótese 
de normalidade da distribuição de uma variável 
quantitativa foi verificada pelos testes de Kolmogorov-
Smirnov (KS) e de Shapiro-Wilk (SW). A distribuição foi 
considerada normal se ambos os testes não rejeitaram 
a hipótese nula de normalidade. Para comparar dois 
grupos independentes com variável com distribuição 
normal, foi utilizado o teste t de Student não pareado; 
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caso contrário, a comparação entre dois grupos foi feita 
pelo teste não paramétrico de Mann-Whitney.25

A concordância dos três instrumentos no diagnóstico 
de depressão na população com IC foi analisada pelos 
coeficientes kappa de Fleiss (kF) e alfa de Krippendorff 
(Ck). A consistência dos três instrumentos em diagnosticar 
depressão na população com IC foi avaliada pelo coeficiente 
alfa de Cronbach (Cc). Concordância e consistência foram 
avaliadas segundo a classificação de Landis & Koch (1977).

Foram calculadas a acurácia, sensibilidade, 
especificidade e as taxas de resultados falso-positivos 
e falso-negativos dos instrumentos HAM-D e PHQ-9 
considerando o instrumento BDI-II como padrão-ouro 
no diagnóstico da depressão (a definição destes conceitos 
pode ser encontrada em Medronho et al., 2009). 

A análise estatística foi realizada com o programa 
Statistical Package for the Social Sciences (SPSS), versão 
20.0, e todas as análises foram realizadas considerando 
um nível de significância máximo de 5,0%. 

Procedimentos éticos

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em 
Pesquisa do Hospital Universitário Antônio Pedro/ 
Universidade Federal Fluminense sob o parecer nº 
630.078. Os pacientes receberam informações sobre 
os objetivos da pesquisa e assinaram um termo de 
consentimento livre e esclarecido. Assegurou-se o direito 
à confidencialidade dos dados e o cuidado na utilização 
das informações nos trabalhos escritos. Os pacientes que 
apresentaram sintomas relativos a algum transtorno 
mental na entrevista clínica do estudo principal foram 
encaminhados para o serviço de saúde mental integrado 
na clínica especializada em IC.

Resultados

Participaram deste estudo 76 pacientes, sendo 40 
(52,6%) do sexo feminino e 36 (47,4%) do sexo masculino. 
O teste binomial não mostrou diferença significativa 
entre estas proporções (p = 0,731), ou seja, a amostra 
esteve equilibrada em relação à distribuição de homens 
e mulheres e o predomínio observado de mulheres não 
foi significativo. A idade dos pacientes seguiu uma 
distribuição normal (p = 0,094 pelo teste KS e p = 0,467 pelo 
teste SW), com um intervalo de 35 a 91 anos, uma média 
de 63,0 anos, desvio padrão de 11,6 anos e mediana de 65 
anos. O CV da idade (0,18) mostrou que a distribuição de 
idade apresentava baixa variabilidade na amostra. 

A renda mensal dos pacientes não seguiu uma 
distribuição normal (p = 0,000), e variou entre R$ 500,00 
e 3.000,00, com uma média de R$ 1.118,74 (desvio padrão 
R$ 576,32 e mediana R$ 1.000,00). O CV da renda (0,51) 
mostrou que a distribuição da renda apresentou alta 
variabilidade na amostra. As distribuições de frequências 
das variáveis observadas de caracterização dos pacientes 
são exibidas na Tabela 1.

Tipicamente, os pacientes eram de cor autodeclarada 
branca (67,1%), tinham nível de escolaridade de ensino 
fundamental I (56,6%), pertenciam à classe funcional 
NYHA II (51,3%) e apresentavam hipertensão (100%), 
dislipidemia (81,6%), diabetes (56,4%) e obesidade 
(44,8%). Não havia diferença significativa entre a idade 
de homens e mulheres (p = 0,056), nem entre a renda de 
homens e mulheres (p = 0,644).

Os grupos feminino e masculino não diferiram em 
relação à distribuição de cor autodeclarada (p = 0,641), 
escolaridade (p = 0,352) e incidência de diabetes (p = 0,223), 
dislipidemia (p = 0,827), insuficiência renal crônica (IRC; 
p = 0,426), doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC; 
p = 0,601) e acidente vascular encefálico (AVE, p = 1,000).

As prevalências de depressão diagnosticada pelos 
instrumentos foram: 72,4% (n = 55) pelo HAM-D, 67,1% 
(n = 51) pelo BDI-II e 40,8% (n = 31) pelo PHQ-9, conforme 
mostra a Tabela 2. Considerando o diagnóstico simultâneo 
pelos três instrumentos, a prevalência de depressão 
foi de 28,9% (n = 22). Os três instrumentos mostraram 
concordância diagnóstica (presença ou ausência de 
depressão) em apenas 47,4% da amostra (n = 36).

Na comparação dos três instrumentos no diagnóstico 
de depressão na população com IC, houve uma 
concordância superficial entre os três (kF = Ck = 0,27, 
avaliada pelos coeficientes kappa de Fleiss (kF) e alfa 
de Krippendorff (Ck) e uma consistência moderada 
(significativamente não nulo, p = 0,000), avaliada pelo 
coeficiente alfa de Cronbach (CC). 

A Tabela 3 mostra as medidas de qualidade dos 
instrumentos HAM-D e PHQ-9 como testes diagnósticos 
para depressão em pacientes ambulatoriais com IC, 
com uso do BDI-II como instrumento padrão-ouro.  
A escala HAM-D mostrou ser o melhor instrumento para 
diagnosticar depressão, pois apresentou maior acurácia 
e sensibilidade, além de menor percentual de resultados 
falso-negativos. O instrumento PHQ-9 foi conservador 
para diagnosticar depressão, com alto percentual de 
resultados falso-negativos e baixa sensibilidade para 
identificar pacientes que tinham de fato depressão. 
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Tabela 1 - Características sociodemográficas e clínicas 
em pacientes ambulatoriais com insuficiência cardíaca

Variáveis sociodemográficas N (76)

Sexo

Feminino 52,6% (n = 40)

Masculino 47,4% (n = 36)

Idade (média ± DP) 63,03 ± 13,5 anos

Cor autodeclarada

Branca 67,1% (n = 51)

Afrodescendente 28,9% (n = 22)

Indeterminada 3,9% (n = 3)

Nível de escolaridade*

Alfabetização 2,6% (n = 2)

Ensino Fundamental I 56,6% (n = 43)

Ensino Fundamental II 36,8% (n = 28)

Ensino Médio 3,9% (n = 3)

Renda familiar em reais (média ± DP) R$ 1.118,74 ± 576,32 

Classe funcional (NYHA)

I 30,3% (n = 23)

II 51,3% (n = 39)

III 18,4% (n = 14)

Hipertensão arterial 100% (n = 76)

Dislipidemia 81,6% (n = 62)

Diabetes 56,6% (n = 43)

IMC (kg/m2)

Baixo peso 1,3% (n = 1)

Peso normal 23,7% (n = 18)

Sobrepeso 14,5% (n = 11)

Pré-obesidade 15,8% (n = 12)

Obesidade I 30,3% (n = 23)

Obesidade II 9,2% (n = 7)

Obesidade III 5,3% (n = 4)

Anemia 19,7% (n = 15)

IRC 23,7% (n = 18)

DPOC 3,9% (n = 3)

AVE 5,3% (n = 4)

N: número de pacientes; DP: desvio padrão; NYHA: New York Heart 
Association; IMC: índice de massa corporal; IRC: insuficiência renal 
crônica; DPOC: doença pulmonar obstrutiva crônica; AVE: acidente 
vascular encefálico.

Tabela 2 - Prevalência (P) da depressão em pacientes 
ambulatoriais com insuficiência cardíaca

Instrumento Resultados

HAM-D 72,4% (n = 55)

BDI-II 67,1% (n = 51)

PHQ-9 40,8% (n = 31)

Concordância entre os três 

instrumentos
k↓F = C↓k = 0,27

Consistência dos três instrumentos (↓C 0,602; p < 0,000

n: número de pacientes; HAM-D: Escala de Avaliação de Depressão de 
Hamilton; BDI-II: Inventário de Depressão de Beck-II; PHQ-9: Patient 
Health Questionnaire-9.

Guerra et al.

Rastreamento: depressão na insuficiência cardíaca

Int J Cardiovasc Sci. 2018;31(4)414-421

Artigo Original

Considerando o BDI-II como instrumento padrão-ouro 
para o diagnóstico de depressão, foi investigada a associação 
da depressão com as características dos pacientes. Não 
houve associação significativa entre depressão e os 
seguintes fatores: sexo (p = 0,291), cor autodeclarada (p 
= 0,976), escolaridade (p = 0,918), obesidade (p = 0,324), 
diabetes (p = 0,316), dislipidemia (p = 0,056), DPOC (p = 
0,250), AVE (p = 0,296) e IRC (p = 0,536).

A idade e a renda de pacientes com e sem depressão 
também não estiveram associadas à depressão (p = 0,862 
[teste t de Student não pareado] e p = 0,776 [teste de 
Mann-Whitney], respectivamente). 

Portanto, das variáveis consideradas neste estudo, 
nenhuma se mostrou associada ou constituiu um fator de 
risco para a depressão em pacientes ambulatoriais com IC.

Discussão

Este é o primeiro estudo que comparou os métodos de 
rastreamento de depressão em pacientes ambulatoriais 
em uma clínica multiprofissional especializada em IC. 
A depressão não tem sido analisada sistematicamente 
em pacientes com IC, mas quando especificamente 
pesquisada, constata-se que é frequente nesta 
população.28-36 Esta condição afeta entre 14,0% e 26,0% 
dos pacientes sem IC, porém a incidência aumenta para 
24,0% a 85,0% em pacientes com IC.33,34

Os principais achados neste estudo apontam uma 
prevalência relevante de depressão em pacientes com 
IC, quando rastreada pelos instrumentos HAM-D, BDI-II 
e PHQ-9. O BDI-II tem sido considerado o instrumento 
padrão-ouro no rastreamento da depressão em pacientes 
com IC, mas para indivíduos com comprometimento 
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Tabela 3 - Medidas de qualidade dos instrumentos HAM-D e PHQ-9 como testes diagnósticos para depressão em 
pacientes ambulatoriais com insuficiência cardíaca

Instrumento Acurácia Sensibilidade Especificidade
% de falso-

positivos

% de falso-

negativos

HAM-D 76,3 86,3 56,0 14,5 9,2

PHQ-9 55,3 47,1 72,0 9,2 35,5

HAM-D: Escala de Avaliação de Depressão de Hamilton; PHQ-9: Patient Health Questionnaire 9.
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cognitivo ou analfabetos, este instrumento não é 
recomendado.10,12,21 Portanto, nossos resultados de 
investigação em relação à consistência interna das escalas 
revelam que o BDI-II, HAM-D e PHQ-9 mostraram ser 
ferramentas úteis para aplicação em pacientes com IC.

Observamos neste estudo uma possível vantagem na 
concordância do HAM-D com o instrumento padrão-
ouro, BDI-II. Isto se deve provavelmente ao número de 
itens destes questionários. A concordância significativa 
entre as escalas indica uma avaliação da intensidade 
dos sintomas no mesmo sentido, isto é quanto maior o 
número de pontos, maior a gravidade.37,40

Uma possível explicação sobre a diferença entre a 
prevalência identificada na escala PHQ-9 pode ser pelas 
suas características autorreferidas, já que retratam uma 
resposta subjetiva do indivíduo (como este percebe 
sua saúde e seu sintoma). Embora, o instrumento já 
tenha sido testado em vários níveis de atenção à saúde 
e diferentes contextos culturais,1 ainda são realizadas 
poucas pesquisas no Brasil com PHQ-9 para rastrear 
depressão em pacientes ambulatoriais com IC. Um estudo 
realizado em Minnesota avaliou com a escala PHQ-9 a 
ocorrência de depressão em uma amostra de 425 pacientes 
ambulatoriais com IC e identificou uma prevalência de 
42,1% (n = 179),38 em linha com os nossos achados.

As escalas de autoavaliação e heteroavaliação devem 
levar em consideração vários aspectos, como o nível 
educacional do indivíduo, sua disponibilidade de tempo 
para a avaliação e o objetivo da avaliação. 

As escalas BDI-II e HAM-D são os instrumentos 
utilizados em mais de 50% dos estudos,10 e apresentam 
sensibilidade e especificidade aproximadas de 0,84 
e 0,72, respectivamente,37,39 também em linha com os 
nossos resultados.

Uma revisão9 avaliou as escalas HAM-D, BDI-II, Escala 
de Depressão Abreviada de Zung, Escala de Depressão 
Geriátrica de Yesavage e Escala de Avaliação de Depressão 

de Montgomery-Åsberg (MADRS). Os resultados 
mostraram relevância na identificação de sinais e sintomas 
de transtornos depressivos, direcionando a atenção para 
intervenções na saúde mental do idoso.

No presente estudo, observamos que os pacientes 
apresentavam comorbidades clínicas importantes 
(diabetes, dislipidemia, obesidade, IRC e hipertensão), 
mas estas não estiveram associadas à depressão. Um 
estudo realizado por Aguiar et al. (2010) em pacientes 
hospitalizados com IC (n = 43), os pacientes deprimidos 
(55,8%, n = 24) de acordo com a escala de HAM-D, não 
diferiram dos não deprimidos quanto ao sexo, idade, 
anemia e função renal, fatores que reconhecidamente 
podem influenciar na ocorrência de manifestações clínicas. 

A depressão é um importante fator de risco associado à 
IC,2 uma condição clínica sindrômica. Quando a depressão 
não é especificada, é confundida e subdiagnosticada 
nestes indivíduos,35 provavelmente pela superposição 
dos sintomas da IC (dispneia, alteração de peso, sono, 
fadiga) e os sintomas neurovegetativos da depressão 
(insônia, lentidão psicomotora e diminuição de energia, 
concentração e apetite).36

Um estudo realizado por Freedland et al.32 (2016) em uma 
amostra de 682 pacientes com IC mostrou que 245 (36%) 
pacientes apresentavam depressão clinicamente significante 
(segundo os critérios do Manual Diagnóstico e Estatístico 
de Transtornos Mentais - DSM-IV), enquanto que 436 (64%) 
foram classificados como não deprimidos. Os pacientes com 
depressão também não foram significativamente afetados 
pela presença de outras comorbidades importantes, como 
diabetes ou doença renal ou pela presença de apenas 
uma destas condições. Estes resultados estão alinhados 
com os do nosso estudo e diferem em alguns aspectos de 
observações descritas na literatura. Porém, considerando-
se que a depressão acentua as manifestações clínicas e 
piora a evolução dos pacientes com IC, mais atenção 
deve ser dedicada a esta condição, inclusive no seu 



420

1. Matias AGC, Fonsêca MA, Gomes MLF, Matos MAA. Indicadores de 
depressão em idosos e os diferentes métodos de rastreamento. Einstein. 
2016 Jan/Mar;14(1):6-11.

2. Bocchi EA, Marcondes-Braga FG, Bacal F, Ferraz AS, Albuquerque D, 
Rodrigues D, et al. Sociedade Brasileira de Cardiologia. Atualização da 
Diretriz Brasileira de Insuficiência Cardíaca Crônica. Arq Bras Cardiol. 
2012 Jan;98(1 supl. 1):1-33.

Referências

Guerra et al.

Rastreamento: depressão na insuficiência cardíaca

Int J Cardiovasc Sci. 2018;31(4)414-421

Artigo Original

rastreamento. A importância de tal conduta vem crescendo 
em clínicas especializadas de IC, uma vez que há estudos 
documentando que o tratamento da depressão promove 
melhora dos sintomas e da qualidade de vida dos pacientes.2

Limitações

Este estudo apresenta limitações pelo delineamento 
observacional e transversal, que não nos permitiu 
estabelecer as variáveis preditoras de depressão na IC. 
Porém, através dos dados apresentados, fica evidente 
a importância desta discussão, pois diversas escalas de 
depressão são aplicadas nesta população.

Esta pesquisa demonstra a necessidade de trabalhos 
futuros adicionais sobre o rastreamento da depressão 
em pacientes ambulatoriais em clínica especialidade de 
IC, em função da relevante prevalência e dos prejuízos 
desta associação. Cabe salientar a necessidade de 
aprofundar o conhecimento da associação da depressão 
com as características sociodemográficas e clínicas 
presentes nesta população para a realização de trabalhos 
preventivos em pacientes ambulatoriais com IC.

Conclusões

Baseado nos resultados deste estudo sobre a 
prevalência de depressão associada à IC, encontramos 
os seguintes achados: 1) a depressão apresenta uma 
prevalência relevante em pacientes ambulatoriais com 
IC; 2) o diagnóstico e a detecção da depressão são 
realizados através do uso de questionários em pacientes 
ambulatoriais com IC; 3) os três questionários avaliados 
têm concordância superficial e consistência moderada 
no diagnóstico da depressão na população com IC;  
4) a escala HAM-D mostrou ser o melhor instrumento para 
diagnosticar a depressão, pois apresentou maior acurácia 
e sensibilidade, além de menor percentual de resultados 
falso-negativos; 5) o instrumento PHQ-9 foi conservador 
para diagnosticar depressão, com alto percentual de 
resultados falso-negativos e baixa sensibilidade para 
identificar os pacientes que de fato apresentam depressão.

O questionário HAM-D, no presente estudo, apresentou 
maior acurácia no diagnóstico da depressão, pela 

praticidade em graduá-la e por ter demonstrado (em vários 
estudos) que avalia o grau de gravidade da depressão.

Estas conclusões identificam áreas com lacunas 
que necessitam de pesquisa adicional, além de novos 
questionamentos para o rastreamento da depressão, e 
enriquece com mais informações sobre a prevalência da 
depressão na IC, guiando pesquisadores e clínicos quanto 
ao rastreamento da depressão e questões pertinentes à 
associação destas duas patologias, depressão e IC.
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Resumo

A vitamina D é considerada um hormônio esteroide 
com amplo espectro de atuação no organismo humano. 
Sua ação ocorre a partir da ligação do seu metabólito 
ativo (1α,25-di-hidroxivitamina D) com seu receptor 
(VDR) que se encontra presente em todo o organismo, 
inclusive nas células musculares lisas vasculares e nos 
cardiomiócitos. Inicialmente, a deficiência de vitamina 
D havia sido relacionada apenas com alterações no 
sistema musculoesquelético. Porém, nos últimos anos, 
pesquisadores têm demonstrado sua relação com 
diversas patologias pertencentes a outros sistemas, tais 
como as doenças cardiovasculares. O objetivo deste 
trabalho foi revisar a fisiopatologia da vitamina D, 
descrever sua relação com as doenças cardiovasculares 
com base nas publicações mais recentes e destacar os 
resultados da suplementação vitamínica na prevenção 
de tais patologias.

Introdução

A vitamina D, quarta vitamina a ser descrita, foi 
inicialmente caracterizada como um fator capaz de curar 
o raquitismo, doença caracterizada por desmineralização 
óssea e deformidades esqueléticas.1

Atualmente, a vitamina D engloba um grupo de 
moléculas secosteroides derivadas do 7-deidrocolesterol 
(7-DHC), onde há o metabólito ativo (1α ,25-di-
hidroxivitamina D ou calcitriol), seus precursores 

(colecalciferol ou vitamina D3, ergocalciferol ou vitamina 
D2 e a 25-hidroxivitamina D ou calcidiol), bem como seus 
produtos de degradação.2 Essas moléculas, em conjunto 
com suas proteínas carreadoras e receptores, formam um 
importante eixo metabólico: o sistema endocrinológico 
da vitamina D.3

A vitamina D ativa apresenta um papel fundamental 
na regulação da fisiologia osteomineral, em especial no 
metabolismo do cálcio e do fósforo. Ela está também 
envolvida na homeostase de vários outros processos 
celulares, tais como a modulação da autoimunidade e 
síntese de interleucinas inflamatórias,4 controle da pressão 
arterial5 e participação nos processos de multiplicação e 
diferenciação celular.6 O espectro de ação da vitamina 
D é tão amplo que estudos com microarranjos mostram 
que a 1α,25-di-hidroxivitamina D tem mais do que 900 
genes-alvos potenciais, correspondendo a cerca de 3% 
do genoma humano.7

Estudos epidemiológicos têm constatado que 
uma parcela significativa da população mundial, 
independente de idade, etnia e localização geográfica, 
apresenta baixos níveis séricos de vitamina D,8 como 
ilustra a Figura 1. Alguns países chegam a apresentar 
taxas de deficiência de vitamina D superiores a 50%, 
como observado no Brasil, Dinamarca e Alemanha.

Pesquisas recentes têm associado níveis séricos 
inadequados de vitamina D com diversas doenças 
não relacionadas com o sistema musculoesquelético, 
tais como câncer (cólon, próstata e mama), doenças 
autoimunes e inflamatórias (esclerose múltipla, doença 
de Crohn), depressão e doenças cardiovasculares 
(DCVs), como hipertensão arterial (HAS), doença arterial 
coronariana (DAC) e insuficiência cardíaca (IC).9

O objetivo deste trabalho foi revisar a fisiopatologia 
da vitamina D, descrever sua relação com as DCVs 
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Figura 1 - Prevalência mundial da deficiência de vitamina D em adultos. 
Adaptado de: Palacios C, Gonzalez L. Isvitamin D deficiency a major global public health problem? J Steroid Biochem Mol Biol. 2014 October; 144PA: 
138–145. doi:10.1016/j.jsbmb.2013.11.003.
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com base nas publicações mais recentes e destacar os 
resultados da suplementação vitamínica na prevenção 
de tais patologias.

Fisiologia e mecanismo de ação

Nos seres humanos, apenas 10% a 20% da vitamina 
D provém da dieta, sendo os 80% restantes sintetizados 
endogenamente.10 Poucos são os alimentos que 
apresentam quantidades significativas dessa vitamina, 
dos quais os principais estão listados na Tabela 1.

A estrutura molecular das vitaminas D2 e D3 é muito 
semelhante. O ergocalciferol difere do colecalciferol por 
possuir uma dupla ligação entre os carbonos 22 e 23 e um 
grupo metil no carbono 24, como mostra a Figura 2. Ambos 
são sintetizados por intermédio da energia proveniente da 
fotólise (radiação solar) sobre os seus precursores: ergosterol 
(vitamina D2) e 7-DHC (vitamina D3). Após a ingestão pelo 
homem, ambas seguem a mesma via de metabolização no 
fígado para dar origem à 25-hidroxivitamina D.11

A síntese endógena da vitamina D inicia-se nas camadas 
profundas da epiderme, onde o precursor 7-DHC está 
armazenado na camada bilipídica das membranas 

celulares. A radiação ultravioleta B (UVB) promove a 
fotólise do 7-DHC levando à formação de uma molécula 
secosteroide, a pré-vitamina D3. Esta é termoinstável e sofre 
reação de isomerização induzida pelo calor, convertendo-
se na vitamina D3. A melanina da pele compete pelo fóton 
de radiação, diminuindo a disponibilidade de fótons para 
fotólise do 7-DHC, daí a observação de níveis mais baixos 
de vitamina D em negros.11

Ao atingir o fígado, as vitaminas D2 e D3 sofrem 
hidroxilação pelo citocromo P450 e dão origem à 
25-hidroxivitamina D, que é a forma predominante 
na circulação. No sangue, cerca de 85 a 90% da 
25-hidroxivitamina D se encontra ligada à proteína ligadora 
de vitamina D (VDBP), 10 a 15% se encontra ligada à 
albumina e o restante, menos de 1%, circula na forma livre. 
Na literatura, há poucos dados sobre a biodisponibilidade 
da vitamina D ligada à albumina, portanto, a expressão 
“biodisponibilidade da vitamina D” é utilizada para a forma 
da 25-hidroxivitamina D que não está ligada à VDBP.12

Ao atingir os tecidos-alvos, a 25-hidroxivitamina 
D é convertida pela enzima 1α-hidroxilase em 1α,25-
di-hidroxivitamina D, que é a forma metabolicamente 
ativa da vitamina. 
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Tabela 1 - Algumas fontes alimentares de vitamina D. 
Adaptado da Sociedade Brasileira de Endocrinologia e 
Metabologia11

Alimento Porção
Quantidade de vitamina D 

por porção

Salmão selvagem 100 g 600 – 1.000 UI de vitamina D3

Salmão de criação 100 g 100 – 250 UI de vitamina D3

Sardinha em 

conserva
100 g 300 UI de vitamina D3

Cavala em 

conserva
100 g 250 UI de vitamina D3

Atum em conserva 100 g 230 UI de vitamina D3

Óleo de fígado de 

bacalhau
5 mL 400 – 1.000 UI de vitamina D3

Gema de ovo 1 unidade 20 UI de vitamina D3

Cogumelos frescos 100 g 100 UI de vitamina D2

Cogumelos secos 

ao sol
100 g 1.600 UI de vitamina D2

Figura 2 - Moléculas de vitamina D2 e D3, com a diferença do grupo metil (CH3) presente na primeira e ausente na segunda (setas).
Extraído de: Peixoto PV et al. Hipervitaminose D em animais. Pesq. Vet. Bras. 32(7):573-594, julho 2012.
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Os efeitos da 1α,25-di-hidroxivitamina D são mediados 
pelo seu receptor VDR, que pertence à família de 
receptores nucleares 1. Tanto a enzima 1α-hidroxilase 

quanto o receptor VDR são encontrados em quase todas 
as células humanas, inclusive nos cardiomiócitos13 
e nas células musculares lisas vasculares.14 Modelos 
experimentais com ausência de VDR possibilitam 
o entendimento da atividade tissular específica do 
receptor. Como exemplo, a ausência de VDR resulta 
em aumento da massa ventricular, aumento dos 
níveis de peptídeo natriurético tipo B (brain natriuretic 
peptide, BNP) e desregulação das metaloproteinases 
cardíacas e dos fibroblastos, promovendo uma matriz 
extracelular fibrótica e levando à dilatação ventricular 
e desacoplamento eletromecânico.15 Após ligação da 
vitamina D ao VDR, o complexo formado promove 
a ativação ou a supressão gênica, com o auxílio de 
proteínas corregulatórias. Por outro lado, o VDR também 
apresenta respostas rápidas não genômicas pela indução 
de canais de cálcio voltagem-dependentes, levando a um 
aumento do influxo celular de cálcio e ativação de outros 
mensageiros, como o AMP cíclico, a proteína quinase A 
e a fosfolipase C.16

Deficiência de vitamina D

A diretriz americana para avaliação, prevenção e 
tratamento da deficiência de vitamina D17 estabelece 
que o estoque corporal dessa vitamina seja mensurado 
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através da dosagem sérica da 25-hidroxivitamina D com 
os seguintes pontos de corte: (i) deficiência, quando 
menor ou igual a 20 ng/mL, (ii) insuficiência, quando 
entre 20 e 30 ng/mL e (iii) suficiência, quando maior 
que 30 ng/mL.

Alguns fatores de risco para a hipovitaminose D vêm 
sendo observados e estão relacionados com a exposição 
solar, hábitos alimentares e absorção intestinal. Assim, 
destacam-se: estilo de vida indoor (privação de sol), 
uso de protetores solares, idade avançada, distância 
do Equador, pele negra, poluição do ar, tabagismo, 
má-absorção alimentar (síndromes disabsortivas), 
medicamentos (anticonvulsivantes, glicocorticoides) e 
doença renal e hepática.10,17

Apesar da elevada prevalência da deficiência de 
vitamina D na população adulta e das crescentes 
evidências de sua associação com as DCVs, as diretrizes 
americana e brasileira recomendam que não seja 
realizada mensuração rotineira dos níveis séricos de 
25-hidroxivitamina D na população geral, apenas nos 
pacientes pertencentes a populações consideradas de 
risco para esta hipovitaminose.10,17

Associação da deficiência de vitamina D com 
doenças cardiovasculares

Embora inúmeros trabalhos tenham confirmado uma 
associação entre vitamina D e DCV, uma relação de 
causa-efeito entre ambas permanece sem esclarecimento. 

Nesta revisão, abordaremos a associação da 
deficiência da vitamina D com as principais patologias 
cardiovasculares e, posteriormente, analisaremos alguns 
resultados com a reposição vitamínica.

Hipertensão arterial

A associação da deficiência de vitamina D com a 
HAS tem sua base no sistema renina-angiotensina-
aldosterona (SRAA). A renina é sintetizada pelas 
células justaglomerulares renais e estimula a produção 
de angiotensina II (a partir da angiotensina I) e 
aldosterona, que aumentam a pressão arterial (PA) 
diretamente por vasoconstrição e indiretamente por 
retenção hidrossalina.18 Uma ativação aumentada 
inapropriada do SRAA tem sido reportada em estudos 
com camundongos knockout em VDR e 1α-hidroxilase.19 
A vitamina D atua inibindo a expressão gênica da 
renina, diminuindo sua síntese e, com isso, impedindo 
a hiperestimulação desse sistema.20

O Third National Health and Nutrition Examination 
Survey (NHANES-III),21 um amplo estudo populacional 
que analisou uma amostra de 12.644 americanos, mostrou 
que a PA sistólica e a pressão de pulso correlacionam 
inversamente com níveis de 25-hidroxivitamina D. Esses 
resultados foram confirmados por análises de subgrupos, 
nos quais aumentos na PA associados à idade foram 
significativamente menores em indivíduos suficientes em 
vitamina D.22 A prevalência de HAS também foi associada 
com deficiência de vitamina D em outros estudos amplos 
como o German National Interview and Examination Survey23 
e o British Birth Cohort.24 Um estudo realizado no Brasil 
com 91 idosos hipertensos mostrou que a concentração 
sérica de 25-hidroxivitamina D esteve inversamente 
associada com a PA e positivamente associada com a 
frequência semanal de consumo de peixes.25

Poucos estudos prospectivos têm avaliado a associação 
entre vitamina D e mudanças na PA ou surgimento de 
HAS. Em 2015, van Ballegooijen et al.26 acompanhou 5.066 
pessoas sem HAS da cidade holandesa de Groningen 
que tiveram nível sérico de vitamina D mensurado e que 
foram seguidas por 6,4 anos. Ao final do seguimento, 
1.036 (20,5%) desenvolveram HAS e, como esperado, 
baixos níveis de vitamina D foram associados com maior 
risco de desenvolvimento da doença.26 

Diabetes mellitus

O diabetes tipo 1 decorre da destruição autoimune das 
células beta pancreáticas levando à deficiência completa 
da produção de insulina. Já para o desenvolvimento de 
diabetes tipo 2, os principais mecanismos envolvidos 
são disfunção das células beta, resistência periférica à 
insulina e inflamação sistêmica. Há evidências de que a 
deficiência de vitamina D esteja relacionada com todos 
estes processos.27

A vitamina D pode atuar na função das células beta 
por ligação direta aos receptores VDR e pela expressão 
local da enzima 1α-hidroxilase. A vitamina D pode 
aumentar a sensibilidade à insulina por estimulação da 
expressão de VDR nos tecidos periféricos e ativação dos 
receptores PPAR (receptores ativados por proliferadores 
de peroxissomos), fator este implicado na regulação do 
metabolismo de ácidos graxos nos músculos esqueléticos 
e no tecido adiposo. Por outro lado, a vitamina D 
também pode atuar por vias indiretas na secreção e 
na sensibilidade da insulina através da regulação da 
concentração e do fluxo de cálcio nas membranas das 
células beta e nos tecidos periféricos.27 
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Estudos observacionais evidenciaram que a incidência 
e a prevalência de diabetes tipo 1 são mais elevadas 
nos países de maior latitude e que a doença é mais 
frequentemente diagnosticada nos meses de inverno.28 
Alguns estudos têm relacionado o déficit de vitamina 
D em gestantes com a incidência de diabetes tipo 1 nas 
crianças após o nascimento.29 Outros estudos avaliaram 
o papel protetor da suplementação de vitamina D na 
infância precoce contra o desenvolvimento de diabetes 
tipo 1, evidenciando menor incidência da doença naquelas 
crianças que fizeram suplementação da vitamina.30

Com relação à resistência insulínica e ao diabetes tipo 
2, os resultados têm sido conflitantes. Alguns estudos têm 
associado baixas concentrações de 25-hidroxivitamina 
D com resistência insulínica e disfunção de células beta 
pancreáticas em populações ocidentais.31 Ao estudarem 
1.807 indivíduos coreanos saudáveis, Ock et al.,32 
relataram recentemente que a vitamina D apresenta 
uma associação inversa com resistência insulínica.32 
Avaliando a relação entre hipovitaminose D, diabetes 
e DAC, Nardin et al.,33 avaliaram 1.859 pacientes 
submetidos a angiografia eletiva para pesquisa de 
coronariopatia e concluíram que o diabetes não é um 
preditor independente de hipovitaminose D, porém 
pacientes diabéticos com deficiência de vitamina D 
apresentaram maior prevalência e severidade de DAC.33 
Em estudo recente, Schafer et al.,34 seguiram mais de 
5.000 mulheres idosas por 8,6 ± 4,4 anos com o objetivo 
de investigar uma possível relação entre os níveis de 
vitamina D e surgimento de diabetes tipo 2; os autores 
concluíram que os níveis séricos de vitamina D não foram 
preditores independentes de incidência de diabetes tipo 
2 nesta população.34

Obesidade

Evidências recentes apontam que a deficiência de 
vitamina D está associada com a obesidade e com outros 
componentes da síndrome metabólica.35 

Baixos níveis de 25-hidroxivitamina D são comuns em 
indivíduos obesos, e muitos estudos têm evidenciado 
uma relação inversa entre os níveis séricos de vitamina 
D e o índice de massa corporal (IMC).36 A vitamina 
D também tem sido associada com a distribuição de 
gordura regional, e níveis elevados da vitamina têm sido 
associados com menor quantidade de gordura visceral e 
subcutânea.37 Algumas explicações propostas para essa 
associação são: diferenças na ingestão dietética entre 
indivíduos obesos e não obesos, menor exposição solar 

entre indivíduos obesos, menor biodisponibilidade da 
vitamina D na obesidade e metabolismo da vitamina D 
alterado em indivíduos obesos.38

Wortsman et al.,39 propuseram a hipótese do 
sequestro de vitamina D no tecido gorduroso para 
explicar a prevalência de baixos níveis dessa vitamina 
em indivíduos obesos.39 Eles demonstraram que 
indivíduos obesos apresentavam menores incrementos 
séricos de 25-hidroxivitamina D quando comparados 
a indivíduos não obesos sob as mesmas condições de 
exposição solar e ingestão vitamínica. Como a vitamina 
D é lipossolúvel, os autores propuseram que a vitamina 
deveria se acumular no tecido adiposo e não estar 
prontamente disponível na circulação, o que levaria a 
níveis séricos reduzidos da vitamina.

Por outro lado, Drincic et al.,40 sugeriram que a diferença 
nos níveis séricos de vitamina D entre obesos e não obesos 
estaria relacionada ao volume de distribuição da vitamina, 
o qual é maior nos indivíduos obesos e que justificaria os 
níveis séricos mais baixos nestes indivíduos.40

Tabagismo e estilo de vida

O tabagismo é um fator de risco para DCV e 
inflamação sistêmica, e a vitamina D tem sido associada 
com ambas estas condições. Lee et al.,41 estudaram 560 
indivíduos coreanos com 60 anos ou mais, com o objetivo 
de investigar a associação entre vitamina D e marcadores 
inflamatórios e avaliar se essa associação muda de acordo 
com o perfil tabágico desses pacientes.41 Os autores 
observaram que há uma associação significativa entre 
deficiência de vitamina D e proteína C reativa de alta 
sensibilidade (PCR-US) e que o tabagismo exerce um 
efeito modificador nessa associação, onde indivíduos 
fumantes têm uma associação mais forte entre deficiência 
de vitamina D e PCR-US que indivíduos não fumantes.41

Com o objetivo de relacionar características de estilo 
de vida com a deficiência de vitamina D, Skaaby et al.,42 
realizaram um estudo longitudinal com 4.185 indivíduos 
com um tempo de seguimento de 5 anos. Neste estudo, 
análises multivariadas de mensurações séricas repetidas 
de 25-hidroxivitamina D foram utilizadas para avaliar a 
associação da deficiência vitamínica com IMC, prática 
de atividade física, tipo de dieta (mais saudável versus 
menos saudável), consumo de álcool e tabagismo. Como 
resultados, níveis séricos mais baixos de vitamina D 
foram associados com maior IMC, menor nível de 
atividade física, consumo de dieta menos saudável, maior 
consumo de álcool e tabagismo.42
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Doença arterial coronariana

A DAC tem sido associada à deficiência de vitamina 
D, porém os mecanismos fisiopatológicos dessa 
associação ainda não estão bem compreendidos. As 
principais evidências que sugerem tal associação são o 
fato do VDR estar presente tanto no miocárdio quanto 
nas células vasculares e a demonstração por estudos 
epidemiológicos de que a incidência tanto da DAC 
quanto da hipovitaminose D aumenta nos meses de 
inverno e nos países mais distantes do Equador.43

A deficiência de vitamina D parece ser comum no 
infarto agudo do miocárdio (IAM) e estudos preliminares 
indicam uma possível associação entre essa deficiência 
vitamínica com prognóstico do IAM a curto e longo 
prazo.43 Além disso, a hipovitaminose D parece predispor 
a eventos cardíacos adversos recorrentes, devido à 
sua associação com o número de artérias coronárias 
acometidas, com as complicações do IAM e com o 
remodelamento cardíaco.44

O Health Professionals Follow-up Study acompanhou 
18.225 homens durante 10 anos e observou uma 
associação entre baixos níveis de vitamina D e maior 
risco de IAM, mesmo após controle de outros fatores de 
risco.45 Estudos prospectivos também têm encontrado 
uma alta prevalência de deficiência de vitamina D 
em pacientes hospitalizados com IAM. Um estudo 
multicêntrico realizado com 239 pacientes com síndrome 
coronariana aguda (SCA) mostrou que 96% dos 
indivíduos apresentavam baixos níveis de vitamina D à 
admissão hospitalar.46

Alguns estudos evidenciam uma potencial associação 
independente entre deficiência severa de vitamina D e 
mortalidade intra-hospitalar em pacientes com SCA. 
Correia et al.,47 estudaram 206 pacientes com SCA e 
encontraram que os indivíduos que apresentavam 
níveis séricos de vitamina D mais baixos que 10 ng/mL 
apresentaram uma taxa de mortalidade cardiovascular 
intra-hospitalar de 24%, significativamente maior que a 
observada nos demais pacientes (4,9%).47

Insuficiência cardíaca

A IC tem sido associada com deficiência de vitamina 
D. Shane et al. demonstraram uma alta prevalência de 
deficiência de vitamina D em pacientes com IC, assim 
como uma correlação inversa entre níveis séricos 
de vitamina D com função ventricular esquerda e 
severidade da doença.48

A deficiência de vitamina D tem sido associada com 
eventos adversos graves, tais como hospitalização por IC 
e mortalidade. Liu et al.,49 reportaram em um estudo com 
548 pacientes que baixos níveis de 25-hidroxivitamina 
D estavam associados com níveis mais elevados de 
BNP, assim como maior taxa de hospitalização por IC 
e maior taxa de mortalidade por todas as causas.49 No 
estudo LURIC, um estudo de coorte prospectivo com 
3.299 pacientes submetidos a coronariografia, os níveis 
de N-terminal (NT)-proBNP estiveram relacionados de 
maneira inversa com os níveis de vitamina D.50

Já em relação à IC com fração de ejeção normal 
(ICFEN), estudos têm evidenciado resultados divergentes 
em relação à sua associação com a deficiência de vitamina 
D. Em 2013, Lagoeiro et al. estudaram 85 pacientes 
ambulatoriais com suspeita de ICFEN, dos quais 32 
apresentavam ICFEN confirmada, e observaram uma 
correlação negativa entre a deficiência de vitamina D e 
a relação E/E’.51 Por outro lado, Pandit et al.52 realizaram 
em 2014 um estudo retrospectivo com 1.011 pacientes 
e não constataram uma associação significativa entre 
os níveis de vitamina D e a performance diastólica do 
ventrículo esquerdo.52

Apesar de evidências demonstrando uma associação 
entre a vitamina D e a IC, o mecanismo exato pelo qual 
a deficiência desta vitamina leva a piores desfechos 
clínicos em pacientes com IC ainda não está claramente 
estabelecido. Um mecanismo potencial poderia ser 
através da síndrome cardiorrenal ou piora da função 
renal.53 Sabe-se que os sistemas cardiovascular e renal são 
inter-relacionados e que a piora de um pode influenciar o 
outro. A progressão da síndrome cardiorrenal envolve a 
hiperativação do SRAA e do sistema nervoso simpático, 
assim como a inflamação sistêmica, que podem levar 
a distúrbios eletrolíticos e distúrbios na regulação de 
fluidos, causando disfunção endotelial, podendo levar 
ao remodelamento ventricular esquerdo e fibrose 
miocárdica. Essas mudanças geram um ciclo vicioso no 
qual a piora na função destes sistemas contribui para 
mais deterioração dos mesmos.54 

Há evidências que suportam que a vitamina D seja 
um importante regulador da progressão da síndrome 
cardiorrenal. A desregulação no metabolismo da 
vitamina D devido a uma atividade reduzida da enzima 
1α-hidroxilase e à depleção de VDBPs devido à proteinúria 
são responsáveis pela deficiência de vitamina D nos 
pacientes renais crônicos e, dada a elevada prevalência 
de insuficiência renal crônica nos pacientes com IC, essas 
mudanças podem ser prevalentes nesses pacientes.55
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Outras evidências que suportam o papel da deficiência 
de vitamina D na patogênese da síndrome cardiorrenal 
relacionam-se com o envolvimento do SRAA e de 
citocinas inflamatórias. A deficiência de vitamina D 
leva à hiperativação do SRAA, contribuindo para o 
remodelamento ventricular esquerdo e surgimento e ou 
agravamento da IC.56 A deficiência de vitamina D pode 
levar a um aumento na produção e liberação de citocinas 
inflamatórias que podem ter efeito negativo direto ou 
indireto no miocárdio, contribuindo para apoptose 
celular, hipertrofia, fibrose, remodelamento ventricular e 
efeitos inotrópicos negativos, além de aumento na fibrose 
renal e insuficiência renal.57

Deficiência de vitamina D e mialgia induzida por 
estatinas

As estatinas são agentes muito efetivos na 
prevenção cardiovascular primária e secundária 
em pacientes de alto risco.58 Entretanto, os efeitos 
colaterais mais frequentemente observados no sistema 
musculoesquelético, como a mialgia, têm sido comumente 
observados em pacientes tratados com estatinas e estes 
efeitos afetam diretamente a aderência ao tratamento 
com estes medicamentos.

Estudos observacionais mostram que a mialgia pode 
ocorrer em cerca de 15 a 20% dos indivíduos tratados 
com estatinas.59 Porém, na prática clínica diária, há 
evidências de que essa prevalência seja ainda maior. Os 
VDR estão presentes nas células musculares e baixos 
níveis de vitamina D estão associados com hipotonia, 
fraqueza muscular proximal e dor musculoesquelética 
inespecífica.60 Recentemente, estudos têm reportado que 
a deficiência de vitamina D está associada a uma maior 
prevalência de mialgia induzida por estatinas.61 

Em 2014, Shantha et al.,62 realizaram um estudo 
retrospectivo com 5.526 pacientes com posterior análise 
prospectiva na qual os pacientes foram acompanhados 
por 7 anos. Os pacientes que tiveram nível sérico 
mensurado de vitamina D e iniciaram tratamento com 
estatina foram considerados como grupo de exposição. 
O objetivo era analisar a associação entre mialgia 
induzida por estatina e o nível de vitamina D, bem como 
estabelecer um ponto de corte no nível de vitamina D 
que demonstrasse elevada acurácia para o surgimento 
de mialgia. Os autores concluíram que níveis baixos 
de vitamina D estavam associados com mialgia e que 
um ponto de corte de 15 ng/mL para a vitamina D 
apresentava uma elevada acurácia para predizer o 
surgimento de mialgia induzida por estatina.62

Em 2015, Morioka et al.,63 realizaram estudo com 
5.907 pacientes com o objetivo de analisar se o nível 
de vitamina D modificaria a associação entre o uso de 
estatina e o surgimento de dor musculoesquelética. Os 
autores concluíram que o grupo com nível de vitamina 
D abaixo de 15 ng/mL e em uso de estatina apresentou 
uma chance aproximadamente duas vezes maior de 
desenvolver dor musculoesquelética do que os pacientes 
também com nível de vitamina D abaixo de 15 ng/mL 
mas sem tratamento com estatina.63

Trabalhos prospectivos e randomizados são 
necessários para comprovar a real associação entre a 
deficiência de vitamina D e o surgimento de mialgia 
induzida por estatinas. Além disso, o mecanismo 
fisiopatológico que poderia explicar essa associação 
ainda precisa ser elucidado.

Fatores genéticos da vitamina D e suas implicações 
nas doenças cardiovasculares

A elevada prevalência mundial de deficiência de 
vitamina D, ou pelo menos da sua forma mensurável 
no sangue, a 25-hidroxivitamina D, em parte pode ser 
explicada por determinantes genéticos. Em 2010, um 
importante estudo multicêntrico realizado por Wang et 
al. destacou que os níveis séricos de vitamina D podem 
ser influenciados por variações genéticas envolvendo 
sua síntese (7-DHC), hidroxilação (CYP2R1, CYP24A1) 
e a sua proteína de transporte (VDBP).64

A maior parte dos estudos que analisam a 
associação entre deficiência de vitamina D e DCV são 
epidemiológicos, o que torna difícil a distinção entre 
associação e causalidade. Neste contexto, a randomização 
mendeliana (RM) é uma abordagem alternativa para 
estimar a relação causal entre exposições biológicas 
modificáveis e um desfecho clínico de interesse, 
utilizando-se de variantes genéticas (single nucleotide 
polymorphisms – SNPs) como variáveis instrumentais. 
Assim, a RM utilizando dados sumarizados permite 
combinar resultados já publicados em estudos 
anteriores, tornando-se uma alternativa relevante para 
investigação de causalidade.65

Alguns estudos utilizaram a RM para investigar uma 
possível relação de causalidade entre deficiência de 
vitamina D e DCV. Com relação à HAS, Vimaleswaran 
et al.,66 encontraram que níveis aumentados de vitamina 
D poderiam reduzir o risco de desenvolvimento de DCV, 
evidenciando uma relação de causalidade.66 Por outro 
lado, para diabetes mellitus67 e DAC,68 os resultados 
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de estudos com RM não têm apontado uma relação de 
causalidade, onde a deficiência de vitamina D parece ser 
um fator confundidor.

Reposição de vitamina D

A partir das crescentes evidências de associação entre 
deficiência de vitamina D e DCV, muitos autores têm 
pesquisado o papel da suplementação de vitamina D na 
prevenção e no tratamento dessas patologias. 

Um estudo randomizado realizado por Hsia et al.,69 
com 36.282 mulheres na pós-menopausa avaliou a 
suplementação de vitamina D 200 UI mais carbonato de 
cálcio duas vezes ao dia ou placebo, durante um tempo de 
seguimento de 7 anos, e encontrou que a suplementação 
de vitamina D não reduziu o risco cardiovascular.69 Este 
foi um dos poucos estudos randomizados que avaliou o 
impacto da vitamina D na redução de desfechos duros, 
considerados como incidência de IAM, acidente vascular 
encefálico (AVE) e morte relacionada à DAC.

Com relação à HAS, os trabalhos com reposição 
de vitamina D apontam resultados divergentes. Uma 
importante revisão sistemática e metanálise publicada por 
Wu et al.70 compreendendo 36.806 pacientes não observou 
um efeito significativo da suplementação de cálcio com 
vitamina D nas variações de PA sistólica e diastólica em 
comparação à não suplementação dos mesmos.70

No diabetes mellitus, os trabalhos envolvendo 
suplementação de vitamina D têm se mostrado 
desapontadores. Um estudo envolvendo 70 crianças 
com diabetes tipo 1 de início recente, a suplementação 
com calcitriol teve um efeito modesto na função 
pancreática residual das células beta, porém a redução 
da hemoglobina glicosilada após 1 ano de tratamento 
não foi estatisticamente significativa.71 Com relação ao 
diabetes tipo 2, os resultados dos estudos são muito 
divergentes, talvez pela não padronização da dose 
de suplementação de vitamina D ou da utilização de 
pequenas amostras nestes estudos. Uma metanálise 
envolvendo 35 estudos controlados avaliou o impacto 
da suplementação de vitamina D em pacientes 
saudáveis e indivíduos com deficiência de vitamina 
D, obesidade, pré-diabetes e diabetes. Em comparação 
com placebo, a vitamina D não exerceu efeito sobre 
a resistência à insulina, secreção de insulina e 
hemoglobina glicosilada.72

Em relação à obesidade, muitos estudos têm avaliado o 
efeito da suplementação de vitamina D com e sem adição 
de cálcio no peso e composição corporal. Na maioria 

destes estudos, não houve efeito significativo da vitamina 
D sobre o IMC ou sobre a composição corporal. 73

A DAC também parece não sofrer influência 
significativa com suplementação de vitamina D. Um 
importante estudo denominado RECORD74 envolvendo 
5.292 indivíduos comparou os efeitos da administração 
de vitamina D, cálcio, vitamina D com cálcio ou placebo 
nos eventos cardiovasculares. Foi observado que embora 
a vitamina D possa exercer um papel protetor na IC, não 
parece proteger contra IAM e AVE. Uma metanálise de 
51 estudos controlados encontrou que a suplementação 
de vitamina D não tem impacto significativo no IAM.75

Na IC, parece haver algum benefício com a 
suplementação de vitamina D, apesar dos mecanismos 
de atuação ainda não serem bem estabelecidos. 
Estudos recentes reportaram que em indivíduos com 
IC já estabelecida e com deficiência de vitamina D, a 
suplementação vitamínica está associada com melhora 
na sobrevida.76 

Conclusões

As DCV permanecem como a principal causa de 
mortalidade em diversos países do mundo. Entender os 
mecanismos fisiopatológicos envolvidos, bem como seus 
fatores de risco, é fundamental para o planejamento de 
estratégias de prevenção e tratamento.

Nos últimos anos, muitos trabalhos têm relacionado a 
deficiência de vitamina D às DCVs, com uma influência 
direta sobre o prognóstico. A partir do entendimento 
dessa associação, o foco dos pesquisadores tem sido 
na correção da deficiência vitamínica com o intuito de 
prevenir doenças e melhorar o prognóstico de doenças 
já estabelecidas. Porém, até o momento, faltam dados 
consistentes para indicar a reposição da vitamina D no 
contexto de doenças cardíacas.

Um ponto que merece destaque é a ampla variação 
na prevalência da deficiência de vitamina D no cenário 
mundial. Como a síntese endógena da vitamina D é 
dependente da exposição solar e esta varia de acordo 
com a latitude, talvez o nível sérico de referência para 
a vitamina D seja também diferente entre os países de 
acordo com a exposição solar.

Não se sabe ao certo se os resultados dos estudos com 
suplementação de vitamina D têm sido desapontadores 
devido à incapacidade de atuação da vitamina na 
doença já estabelecida ou se os estudos têm utilizado 
dosagens inadequadas na suplementação. Torna-se 
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Resumo

Nas doenças crônicas, como câncer e insuficiência 
cardíaca (IC), a fadiga é um sintoma comum e complexo 
do ponto de vista etiológico e fisiopatológico, portanto, um 
tema de relevância na recente área da cardio-oncologia.  
A fadiga é prevalente em 80-90% dos pacientes oncológicos 
tratados com quimioterapia e/ou radioterapia e acomete 
cerca de 50-96% dos indivíduos com IC. A toxicidade 
atribuída aos quimioterápicos pode determinar o grau 
de fadiga do paciente e até predizer sua sobrevida. Nas 
últimas décadas, o avanço das terapias antineoplásicas 
impactaram substancialmente a sobrevida dos pacientes 
com câncer, e os riscos dos efeitos lesivos destas terapias 
ao sistema cardiovascular têm sido cada vez mais 
descritos. Portanto, a cooperação entre oncologistas e 
cardiologistas levou ao surgimento da cardio-oncologia e 
do novo conceito de cardiovigilância. A cardiotoxicidade 
é uma das complicações clínicas no tratamento do câncer, 
apresentando como manifestação típica a disfunção 
sistólica ventricular esquerda. Novas estratégias 
diagnósticas e terapêuticas têm sido empregadas na 
cardiovigilância em pacientes com câncer. A fadiga nestes 
pacientes vem sendo estudada criteriosamente com 
um olhar multidisciplinar e com o desenvolvimento de 
escalas visuais para melhor quantificar e correlacionar o 
seu real impacto na qualidade de vida e sobrevida destes 
indivíduos. O Pictograma de Fadiga e Escala de Fadiga 

de Piper são ferramentas cada vez mais utilizadas na 
pesquisa e na prática clínica. Os mecanismos envolvidos 
na fadiga, do ponto de vista conceitual, podem ser de 
origem central (sistema nervoso central) ou periférica 
(musculoesquelética), ambos os quais podem estar 
presentes no paciente com câncer. A presente revisão 
objetiva discutir os novos conceitos na avaliação da 
fadiga em pacientes oncológicos. Esses conceitos são 
fundamentais aos profissionais que atuam na emergente 
área da cardio-oncologia.

Introdução

A taxa de sobrevida de pacientes com câncer melhorou 
substancialmente nas últimas décadas com o surgimento 
de novos quimioterápicos e avanço da radioterapia. No 
entanto, os pacientes oncológicos estão mais suscetíveis 
aos efeitos cardiotóxicos desenvolvidos durante o 
tratamento, o que pode aumentar a morbimortalidade 
desta população.1 Diante deste novo cenário, foi criada 
a cardio-oncologia, uma nova área de especialização 
baseada em uma abordagem integrativa multidisciplinar. 
A cardio-oncologia busca melhorar a qualidade do 
cuidado cardiológico oferecido aos pacientes com câncer 
e estudar as diferentes dimensões da cardiotoxicidade.

Dentre os sintomas cardiovasculares, a fadiga é 
uma manifestação clínica comum e muito prevalente 
no paciente com câncer, e a sua caracterização e 
seus mecanismos ainda desafiam os profissionais de 
saúde. A fadiga associada ao câncer é uma experiência 
subjetiva caracterizada pelo cansaço que não alivia 
com o sono ou repouso e é considerada um preditor 
de diminuição da satisfação pessoal e qualidade de 
vida.2 O sintoma fadiga varia em duração e intensidade, 
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reduz em diferentes graus a habilidade do paciente em 
desenvolver atividades diárias e diminui a capacidade 
funcional de pacientes com câncer.3 A fadiga pode 
afetar 80-99% dos pacientes com câncer tratados com 
quimioterapia e/ou radioterapia4 e persistir por meses a 
anos. Cella et al.5 relataram que um terço dos pacientes 
curados de câncer apresentaram fadiga por 5 anos após 
o final da quimioterapia. 

A natureza multifatorial da fadiga relacionada ao 
câncer é um ponto crucial a ser considerado pelos 
profissionais que lidam com o paciente oncológico.  
As principais causas da fadiga estão associadas aos efeitos 
do câncer e do seu tratamento sobre o sistema nervoso 
central. Outras causas incluem depressão e ansiedade, 
anemia, alterações endócrinas (como hipotireoidismo 
e diabetes), ativação do sistema imune, mediadores 
inflamatórios, estresse emocional, distúrbios eletrolíticos, 
miopatias, fibrose pulmonar e insuficiência cardíaca (IC).6

A IC é uma síndrome complexa e multissistêmica 
encontrada em pacientes idosos que apresentam a 
tríade clínica fadiga, dispneia e edema. Os mecanismos 
associados à fadiga na IC são desencadeados pela 
inadequada perfusão sanguínea que afeta os músculos 
respiratórios e periféricos levando à diminuição da 
capacidade oxidativa.7,8 A fadiga afeta 50-96% dos 
pacientes com IC e está associada a uma redução na 
qualidade de vida, restrição de atividade física e piora 
no prognóstico.8

O tratamento bem-sucedido da IC depende de uma 
avaliação abrangente dos sintomas e do conhecimento 
das abordagens disponíveis para aliviar não somente os 
aspectos físicos mas também os emocionais e espirituais 
do sofrimento do paciente. A estratégia do “cuidado 
centrado na pessoa”, incluindo a parceria entre os 
profissionais de saúde e os pacientes com IC, propicia 
uma diminuição no tempo de internação hospitalar.9  
As prescrições são específicas àqueles pacientes com IC 
que cursam com dispneia ao final da vida, com objetivo 
de alívio do sintoma, além do suporte integral da equipe 
especializada em cuidados paliativos.10,11

Os profissionais de saúde ligados à oncologia e doenças 
cardiovasculares deparam-se na prática clínica com 
pacientes, em particular idosos, que apresentam ambas as 
condições. Portanto, torna-se fundamental a identificação 
e a avaliação da fadiga pelos profissionais de saúde com 
a utilização de instrumentos validados cientificamente, 
além de uma avaliação clínica e exames complementares 
na realização de um adequado plano terapêutico. 

O objetivo desta revisão é discutir os novos aspectos 
da fadiga presentes no paciente oncológico e enfatizar a 
importância da detecção precoce da IC e da monitorização 
da função cardíaca para o manejo mais adequado de 
pacientes submetidos a quimioterapia e radioterapia. 

Definindo a fadiga na prática clínica

Não há um consenso em relação ao conceito de fadiga. 
Descrever fadiga é uma tarefa difícil diante da vasta 
sinonímia associada ao termo. Os profissionais de saúde 
atribuem termos diversos à fadiga, como astenia, letargia, 
exaustão, sensação de fraqueza, cansaço extremo e falta 
de motivação. Já os pacientes com câncer se referem à 
fadiga empregando diferentes termos, como fraqueza, 
exaustão, cansaço, esgotamento, lentidão ou peso.11

A literatura científica, por sua vez, define a fadiga 
como “uma sensação subjetiva de cansaço físico ou 
exaustão desproporcional ao nível de atividade”. 
Ainda, “a fadiga pode se manifestar como dificuldade 
ou incapacidade de iniciar uma atividade (percepção 
de fraqueza generalizada); redução da capacidade em 
manter uma atividade (cansaço fácil); e dificuldade de 
concentração, problemas de memória e estabilidade 
emocional (fadiga mental)”.12

Já a fadiga muscular é conceituada por diversos 
autores como “a incapacidade de manter um nível 
de potência ou de força durante repetidas contrações 
musculares”,13 “diminuição da força na contração 
máxima sustentada”14 e “diminuição da disponibilidade 
de substratos energéticos para o músculo esquelético 
durante o exercício”.15

Mecanismos de fadiga

A fadiga se origina no córtex cerebral e pode 
se estender até as pontes cruzadas dos músculos, 
induzida pela redução no número de unidades motoras 
funcionais envolvidas na atividade ou na frequência 
de disparo. Os mecanismos responsáveis pela fadiga 
podem ser centrais ou periféricos e são investigados 
através de sensações cinestésicas (esforço e força) e 
por eletromiografia.15

Os sinais eletromiográficos permitem identificar a 
manifestação da fadiga de um determinado músculo 
através de uma redução na amplitude do impulso 
elétrico registrado, indicativo da perda de recrutamento 
ou ativação sinérgica de múltiplos músculos. Outro 
método de estudo da fisiologia da fadiga é a adição 
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de uma força por estimulação elétrica supramáxima 
durante uma contração voluntária máxima, que se 
traduz em um comprometimento da ativação muscular 
(nível proximal à junção neuromuscular).16

O mecanismo central da fadiga decorre de alterações 
no input neural que chega aos músculos, ou seja, o 
recrutamento de unidades motoras permanece abaixo 
do ideal para gerar uma força muscular adequada 
durante o exercício.16

A fadiga periférica se origina de alterações na 
homeostase do próprio músculo esquelético e de um 
decréscimo da força contrátil. Durante o exercício, um dos 
mecanismos indutores de fadiga muscular que influencia 
a produção de força é o da depleção de substratos 
energéticos necessários para síntese de ATP e variação da 
concentração intracelular de Ca++, H+, lactato, fosfato e 
ADP. A falha do músculo em manter a homeostase (em 
função, por exemplo, da variação nos níveis de Ca++ e 
H+) compromete a produção de força a nível da ponte 
cruzada e acarreta o desenvolvimento da fadiga. O outro 
mecanismo que contribui para a fadiga muscular é a 
produção de radicais livres. Evidências atuais sugerem que 
os radicais livres podem lesionar as proteínas contráteis 
miosina e troponina e diminuir o número de pontes 
cruzadas, comprometendo a força muscular. A elevada 
produção de radicais livres pode também comprometer o 
funcionamento da bomba de sódio/potássio no músculo 
esquelético e causar fadiga muscular.17

A contração muscular esquelética é um processo 
complexo que envolve um certo número de proteínas 
celulares e o sistema de produção de energia, com 
interação das proteínas contráteis actina e miosina na 
presença de ATP e Ca++ intracelulares. O processo 
de contração muscular inicia com a chegada de um 
impulso nervoso na junção neuromuscular. O potencial 
de ação oriundo do motoneurônio causa liberação de 
acetilcolina na fenda sináptica, que por sua vez leva à 
despolarização da célula muscular. Ao atingir o retículo 
sarcoplasmático, o potencial de ação promove liberação 
de Ca++, que se liga à troponina e causa uma mudança 
na posição da tropomiosina. Os sítios ativos existentes 
na actina são então expostos, permitindo a ligação 
de uma ponte cruzada de miosina “energizada” na 
molécula de actina. Quando a atividade neural cessa 
ao nível da junção neuromuscular, o Ca++ é removido 
do sarcoplasma e bombeado ativamente para o retículo 
sarcoplasmático pela bomba de Ca++, quebrando o 
ciclo de contração muscular. O termo “acoplamento 
excitação-contração” é definido como a sequência de 

eventos nos quais o impulso nervoso atinge a membrana 
muscular e causa encurtamento do músculo via 
atividade de ponte cruzada.18

Fadiga nas doenças crônicas

A fadiga clínica é encontrada frequentemente 
nas doenças crônicas como a IC e o câncer. Diversas 
adaptações metabólicas, neurológicas e miofibrilares 
estão envolvidas nessas condições e implicadas 
no aparecimento da fadiga.19 Ewans & Lambert4 
apontaram que a caquexia e o descondicionamento estão 
provavelmente implicados na persistência da fadiga ao 
término do tratamento e após a resolução da doença.

Fadiga na insuficiência cardíaca

A fadiga e a dispneia são sintomas cardinais da 
IC. A fadiga é desencadeada por uma inadequada 
perfusão sanguínea que afeta os músculos respiratórios 
e periféricos e acarreta diminuição da capacidade 
oxidativa. Já a sensação de dispneia é causada pela 
demanda excessiva de ventilação ou por distúrbio 
ventilatório oriundo de sistemas sensoriais envolvidos 
com a respiração. O sintoma fadiga pode ser causado 
pela caquexia cardíaca e má-nutrição que acompanham 
o estágio metabólico severo da doença.8 Os pacientes com 
IC avançada podem desenvolver sarcopenia associada 
ao envelhecimento e à inatividade física, acarretando 
piora da fadiga. O sintoma fadiga ligado à IC está 
relacionado também à anemia, apneia do sono, distúrbio 
eletrolítico, uso de betabloqueadores e diuréticos, além 
de depressão.20

A intolerância ao exercício, presente na IC, pode 
estar envolvida com limitação central (resposta 
cronotrópica e fração de ejeção reduzidas) ou periférica 
(disfunção endotelial com menor liberação de óxido 
nítrico, aumento da resistência periférica total e menor 
resposta vasodilatadora). Já a fraqueza da musculatura 
ventilatória, encontrada na IC, é também uma limitação 
que pode refletir um maior aumento no trabalho do 
diafragma, desencadeando uma sensação de dispneia.21

Outra adaptação encontrada na IC que pode contribuir 
para agravar a fadiga é a diminuição da função 
contrátil. A miopatia na IC reflete claramente a redução 
da fosforilação oxidativa com o aumento das fibras 
tipo IIb e diminuição das fibras tipo I, consideradas 
determinantes na redução da capacidade funcional. 
O uso de medicamentos empregados na IC, tais como 

Borges et al.

Cardio-oncologia e sintoma fadiga

Int J Cardiovasc Sci. 2018;31(4)433-442

Artigo de Revisão



436

a losartana e o enalapril, melhoram a tolerância ao 
exercício com a normalização da composição das fibras 
musculares (ou seja, redução das fibras glicolíticas [tipo 
IIb] e aumento das fibras aeróbicas [tipo I]), além de 
melhorar o gasto energético máximo (VO2).

22 Resultados 
semelhantes foram obtidos com treinamento físico 
em pacientes com IC, o que resultou na melhora da 
endurance, atividade física e fosforilação oxidativa da 
musculatura esquelética.23

A eventual fraqueza muscular dos pacientes com IC 
pode ser atribuída a alterações na função e quantidade 
de proteínas dos miofilamentos e não apenas à atrofia 
muscular. Essas alterações são provavelmente secundárias 
e aparentes em relação ao descondicionamento e/ou 
desuso provenientes da doença e permitem a definição 
do fenótipo muscular dos pacientes com IC.24,25

Avaliação da fadiga na insuficiência cardíaca

Há várias escalas validadas para mensuração dos 
sintomas na assistência a pacientes com IC, o que permite 
um cuidado diferenciado a cada paciente a partir dos 
escores apresentados. Para melhor compreensão dos 
sintomas, são utilizadas escalas numéricas com intuito 
de avaliar aspectos físicos, emocionais e cognitivos do 
paciente em relação aos aspectos observados por outros 
profissionais, tais como o Sistema de Avaliação de 
Sintomas de Edmonton (ESAS). As informações coletadas 
pelo ESAS auxiliam na mensuração de sintomas da IC 
não tradicionalmente avaliados.26

O ESAS é um instrumento simples e fácil de ser 
aplicado, podendo ser preenchido pelo próprio paciente 
(autoavaliação) ou por familiar ou profissional. Esta 
escala é composta por 10 sintomas comuns encontrados 
em pacientes com câncer recebendo cuidados paliativos, 
incluindo falta de apetite, fadiga, náusea, depressão, 
sonolência, ansiedade, dor, dispneia, mal-estar e outros 
sintomas. A escala possui uma graduação que varia 
de 0 a 10, onde 0 representa a ausência do sintoma 
pesquisado e 10 a presença do sintoma pesquisado em 
sua mais forte intensidade.26

Um estudo prospectivo conduzido no Canadá avaliou 
a aplicabilidade de diferentes questionários de cuidados 
paliativos em pacientes com IC. O estudo correlacionou 
a classe funcional do New York Heart Association (NYHA) 
e o Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire (KCCQ) 
com as escalas de cuidados paliativos ESAS e Escala de 
Desempenho Paliativo (PPS). O estudo encontrou uma 
correlação positiva entre a PPS e o ESAS com a NYHA 

(R2 = 0,57, p = 0,001); entretanto, o questionário KCCQ 
apresentou uma correlação negativa com o ESAS (R2 = 
-0,72, p = 0,001). Em função da dificuldade da identificação 
de pacientes com IC elegíveis para cuidados paliativos, 
estas ferramentas podem ser úteis na prática clínica.27

A fadiga relacionada ao câncer 

O sintoma fadiga está diretamente ligado ao próprio 
câncer e aos efeitos colaterais do seu tratamento, dentre 
eles, a toxicidade à quimioterapia. Os pacientes com 
câncer que apresentam fadiga severa durante o tratamento 
permanecem com fadiga após o término da terapia ou da 
resolução da doença. A cronicidade da fadiga está implicada 
em possíveis adaptações metabólicas e fisiológicas, tais 
como o descondicionamento e a caquexia. O aumento da 
atividade física é uma estratégia adotada para diminuir a 
perda de musculatura esquelética durante a quimioterapia.28

A caquexia no câncer é caracterizada por uma perda 
contínua de massa muscular esquelética, podendo causar 
fraqueza generalizada e fadiga. Roberts et al.29 investigaram 
a fraqueza muscular do diafragma decorrente da caquexia 
ligada ao câncer em modelos animais e observaram que 
a fraqueza muscular era atribuída à atrofia muscular e à 
disfunção contrátil muscular.

Lee et al.30 avaliaram a diferença do desempenho 
físico entre mulheres e homens portadores ou não de 
linfoma, com aplicação do teste da caminhada de 6 
minutos (TC6M) e do Inventário Breve de Fadiga. Os 
resultados obtidos mostraram um escore maior de fadiga 
nos pacientes com piora da capacidade física funcional.

A natureza multifatorial da fadiga ligada ao câncer 
dificulta a identificação dos mecanismos subjacentes 
envolvidos nesta doença. Bower et al.31 confirmaram 
a relação entre o aumento de citocinas inflamatórias 
com o agravamento da fadiga em pacientes com câncer 
de mama e próstata durante o tratamento. Dower 
et al.32 demonstraram que mulheres com câncer de 
mama e fadigadas apresentavam níveis reduzidos de 
cortisol pela manhã, sugerindo possíveis alterações 
no eixo hipotalâmico-hipofisário-adrenal. Fink et 
al.33 constataram que níveis baixos de hemoglobina, 
depressão e limitação física podem ser considerados 
fatores predisponentes de fadiga. 

O diagnóstico da fadiga relacionada ao câncer é 
realizado com exclusão de causas reversíveis que podem 
ser tratadas e investigadas. Dentre as causas reversíveis 
citadas estão o tipo de fadiga, hipotireoidismo, 
anemia, distúrbio de sono, dor, estresse emocional, 
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climatério, distúrbios eletrolíticos, efeitos adversos de 
medicamentos, disfunção cardíaca, renal e hepática, 
miopatias e fibrose pulmonar.34 O diagnóstico da fadiga 
pode ser complementado com informações da história 
clínica, exames físico e laboratoriais do paciente e 
aplicação de instrumentos para avaliação de fadiga por 
uma equipe multidisciplinar.

O Common Terminology Criteria for Adverse Events 
(CTCAE, versão 4.0) do National Cancer Institute dos 
Estados Unidos estabelece uma graduação da fadiga 
oncológica que é bastante utilizada pelos oncologistas 
brasileiros (figura 1).35

Dimeo et al.36 concluíram que os exercícios são os 
únicos fatores com fortes evidências no controle da 
fadiga durante e após o tratamento de tumores de 
mama, próstata e diversos outros tumores sólidos. 
Schwartz et al.37 apontaram a eficácia de exercícios 
terapêuticos na melhora da fadiga e da qualidade 
de vida dos pacientes, com diminuição dos efeitos 
adversos das terapias contra o câncer. Um treinamento 
aeróbico realizado durante 4 meses por mulheres com 
hipertensão, doença cardiovascular e câncer de mama 
em tratamento resultou na redução da pressão sistólica 
e diastólica e da frequência cardíaca de repouso. Já uma 
revisão sistemática envolvendo 4.826 participantes com 
câncer mostrou uma melhora na qualidade de vida e na 
capacidade funcional durante e após um programa de 
treinamento com exercícios (tabelas 1 e 2).38

Tabela 1 - Efeitos dos exercícios antes e após o 
tratamento oncológico

Antes do tratamento Após o tratamento

Melhora da função 

cardiorrespiratória e 

cardiovascular

Melhora da autoestima, humor 

e autoimagem

Efeitos sobre a composição 

corporal (preservação ou 

ganho de massa muscular e 

perda de massa gorda)

Redução da duração da 

hospitalização

Melhora no fortalecimento e 

flexibilidade muscular

Redução do estresse, depressão 

e ansiedade

Melhora do sistema imune

Redução dos efeitos adversos 

sérios, incluindo náuseas, 

fadiga e dor

Fonte: Adaptado de Mishra SI et al, 201238

Riscos da cardiotoxicidade

Os sinais e sintomas da IC podem ser semelhantes 
aos observados em pacientes oncológicos. A fadiga 
é uma manifestação clínica comum em ambas as 
patologias. No câncer, pode se agravar em decorrência 
do tratamento oncológico, que aumenta o risco de 
agressão ao miocárdio, podendo então desencadear 
complicações cardiovasculares.39

O declínio substancial da capacidade cardiopulmonar 
é decorrente da imobilidade, cronicidade da fadiga, 
perda de massa muscular, anemia, aumento da atividade 
inflamatória, alterações na coagulação e eventos adversos 
da quimioterapia e/ou radioterapia. Todas essas 
alterações levam consequentemente a uma piora na 
qualidade de vida do paciente oncológico.39

A cardiotoxicidade induzida pela quimioterapia tem 
sido a grande preocupação de oncologistas e cardiologistas 
na busca de uma identificação precoce da disfunção 
cardíaca e na monitorização da função cardiovascular 
durante o tratamento. A toxicidade cardíaca é uma das 
complicações mais importantes da terapêutica oncológica 
e é responsável por considerável morbimortalidade.40

Diversos medicamentos oncológicos têm sido 
relacionados à disfunção do ventrículo esquerdo, 
especialmente medicamentos do grupo das antraciclinas, 
como a doxorrubicina. A cardiotoxicidade induzida pelas 
antraciclinas manifesta-se de forma aguda (< 3 meses após 
o tratamento) ou tardia (3 a 12 meses após o tratamento), 
mas pode também ocorrer após 1 ano do tratamento. De 
acordo com Suter & Ewer,41 os medicamentos podem ser 
classificados pelo dano que provocam ao miocárdio como 
causadores de lesão reversível (tipo 1) e lesão irreversível 
(tipo 2). Um dos efeitos da toxicidade cardíaca pelas 
antraciclinas envolve o estresse oxidativo e peroxidação 
lipídica nos cardiomiócitos. Swain et al.42 identificaram 
149 eventos cardíacos e redução da fração de ejeção do 
ventrículo esquerdo (FEVE) em 50% de 630 pacientes 
oncológicos tratados com doxorrubicina.43 Uma avaliação 
hemodinâmica não invasiva dos pacientes com IC mostrou 
aumento das seguintes variáveis: débito cardíaco, volume 
sistólico, frequência cardíaca e pressão arterial.43

Entre os eventos lesivos dos agentes/fármacos 
quimioterápicos no sistema cardiovascular destacam-
se a IC, hipertensão arterial, doença tromboembólica e 
doenças do miocárdio (Tabela 3). Os principais fatores 
de risco para a cardiotoxicidade com quimioterápicos são 
a hipertensão, idade acima de 60 anos, disfunção prévia 
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Figura 1 - Mapa conceitual da fadiga relacionada ao câncer. 
Fonte: Autor, 2017.

e caracterização de fatores genéticos e epigenéticos 
podem ser úteis na identificação de pacientes com câncer 
suscetíveis ou resistentes à cardiotoxicidade. Desta forma, 
é possível uma comparação de resultados clinicamente 
relevantes antes e durante o tratamento do câncer, 
permitindo o planejamento de estratégias baseadas em 
evidências pela cardio-oncologia.45

Avaliação da fadiga oncológica

Questionários padronizados têm sido incorporados 
na avaliação da fadiga. Há diversos instrumentos de 
avaliação de fadiga, dos quais sete foram validados no 
Brasil para avaliação do impacto da fadiga na qualidade 
de vida do paciente oncológico.52

O Pictograma de Fadiga, elaborado para avaliação 
da intensidade e impacto da fadiga em pacientes 

do ventrículo esquerdo e irradiação torácica prévia. 
A cardiotoxicidade pode aparecer de forma aguda, 
subaguda e tardia, conforme a sua apresentação clínica.1

O diagnóstico da cardiotoxicidade é estabelecido 
através de biomarcadores (entre eles o peptídeo 
natriurético cerebral [BNP] e as troponinas) e recursos 
ecocardiográficos. Cerca de um terço dos pacientes 
apresentam elevação nos níveis de troponinas, que são 
um marcador sensível e específico de lesão miocárdica 
com capacidade de sinalizar o desenvolvimento de 
disfunção ventricular em pacientes que receberam doses 
elevadas de quimioterápicos.44

A European Society of Cardiology propõe atualmente 
uma discussão sobre a relevância dos biomarcadores 
e das avaliações seriadas de FEVE na prática clínica 
e na pesquisa. O emprego concomitante de amostras 
de sangue na dosagem dos níveis de biomarcadores 
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Tabela 2 - Diferenças entre fadiga oncológica e fadiga 
ligada à IC

Fadiga oncológica Fadiga ligada à IC

Fraqueza muscular 

generalizada

Fraqueza muscular respiratória 

e periférica

Não melhora com o repouso 

ou sono

Melhora com período de 

repouso e sono

Agrava com quimioterapia e/

ou radioterapia

Piora com uso de corticoides

e anti-inflamatórios

Não tem associação direta com  

a dispneia

Associada a dispneia aos 

esforços

Disfunção do sistema nervoso 

central e periférico

Disfunção sistema nervoso 

periférico

Desuso das fibras musculares e 

alteração contrátil

Atrofia das fibras musculares 

Tipo I aeróbicas

Desencadeada por baixos 

níveis de hemoglobina, 

cortisol, TSH e T4 livre

Desencadeada pelo aumento 

de mediadores inflamatórios

Associada a piora do estado 

nutricional 

Associada à caquexia cardíaca 

com o avanço da doença

Fonte: Autor, 2017

Tabela 3 - "Gatilhos" fisiopatológicos da doença arterial coronariana no tratamento do cãncer

Fármaco quimioterápico Mecanismo fisiopatológico Potencial chance de eventos coronarianos

5-fluorouracil, capecitabina, gencitabina Lesão endotelial e vasoespasmo 

Acima de 18% de aumento no risco de 

isquemia miocárdica e de 10% no risco de 

isquemia silenciosa

Componentes platina - cisplatina Trombose arterial e pró-coagulante
20 anos de risco absoluto acima de 8% após 

câncer testicular

Inibidores do fator de crescimento endotelial 

vascular (VEGF): bevacizumabe, sorafenibe, 

sunitinibe

Pró-coagulante, trombose arterial

Lesão endotelial

Risco de trombose arterial: bevacizumabe 

3,8%, sorafenibe 1,7% e sunitinibe 1,4%

Radioterapia
Lesão endotelial, ruptura de plaqueta e 

trombose

Aumento de 2 a 7 vezes no risco relativo de 

infarto miocárdio

10% de eventos coronarianos em 

sobreviventes de linfoma de Hodgkin

O risco é proporcional à dose de radiação

Fonte: Adaptado European Society of Cardiology (ESC)

em pacientes com câncer e com baixa escolaridade, 
apesar de necessitar ajustes para aplicação em pessoas 
saudáveis. Este instrumento foi validado no Brasil em 
2007 em 584 pacientes com diferentes tipos e estágios 
de câncer em tratamento ou não com radioterapia 
atendidos em quatro ambulatórios de oncologia do 
município de São Paulo.53

Outra forma de avaliação é a Escala de Fadiga de 
Piper. Revisada e validada no Brasil em 2009, essa escala 
abrange todas as dimensões da fadiga e pode ser aplicada 
a pacientes oncológicos em todos os estágios da doença. 
Essa escala estabelece um ponto de corte a partir do qual 
o indivíduo deve ser considerado como fadigado.54 Outro 
questionário bastante utilizado é o Functional Assessment 
of Cancer Therapy-Fatigue (FACT-F), que foi validado 
e aplicado em um estudo desenvolvido no Instituto 
Nacional de Câncer José Alencar Gomes da Silva (INCA) 
em 2008 e demonstrou um impacto negativo da fadiga 
na qualidade de vida de pacientes com câncer de mama 
submetidas a quimioterapia.55

Conclusão

Embora a fadiga seja um sintoma comum em pacientes 
com câncer, é pouco valorizada na clínica diária. Nas 
últimas décadas, a fadiga tem tido um reconhecimento 
cada vez maior pelo seu impacto na qualidade de vida 
e sobrevida do paciente. A fadiga também é um dos 
sintomas cardinais da IC. A cardiovigilância e a cardio-

com câncer, é um instrumento útil na prática clínica 
e na pesquisa (Figura 2). É descrito como sendo um 
método rápido, simples, válido, confiável e aplicável 
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Figura 2 - Pictograma de Fadiga (Mota, Pimenta, Fitch. 2009)53

oncologia são conceitos que vêm sendo incorporados 
pelas equipes multidisciplinares que atuam junto ao 
paciente com câncer. Dessa forma, a identificação da 
fadiga e de seus mecanismos fisiopatológicos, a sua correta 
estratificação e a sua abordagem terapêutica são etapas 
fundamentais a serem cumpridas pelos profissionais de 
saúde envolvidos no cuidado do paciente com câncer.
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Palavras-chave

Resumo

Dentre as intervenções não farmacológicas utilizadas 
no tratamento das doenças cardiovasculares encontra-
se a reabilitação cardiovascular. Apesar dos benefícios 
comprovados da reabilitação cardiovascular, verifica-se 
um baixo índice de adesão dos pacientes cardiopatas; 
para tanto, uma alternativa vem sendo realizada, a 
telerreabilitação tem ganhado espaço e muitos estudos 
estão sendo realizados para verificar sua eficácia. 

Revisar a literatura e verificar a eficácia da 
telerreabilitação na população cardíaca. 

Trata-se de uma revisão sistemática da literatura, 
com busca realizada nas fontes de dados eletrônicas 
MEDLINE/PubMed (Medical Literature Analysis and 
Retrieval System Online), PubMed Central® (PMC), 
Cochrane Library, Physiotherapy Evidence Database (PEDro), 
utilizando a combinação de descritores, incluindo 
termos do Medical Subject Headings (MeSH) e seus entry 
terms. Os termos MeSH utilizados em conjunto foram: 
“telerehabilitation” AND “cardiac rehabilitation”. 
Posteriormente, foi realizada busca manual por meio de 
artigos selecionados, e busca na literatura cinza. 

A estratégia de busca reuniu 154 estudos, dos quais 
109 foram excluídos por estarem duplicados nas bases 
de dados e 29 por não serem estudos clínicos. Foram 
incluídos 16 estudos clínicos para análise na íntegra, 
dos quais 2 foram excluídos por serem prospectivos,  
2 por duplicidade de amostras e 5 por não contemplarem 
desfecho. Ao final, foram incluídos 7 estudos. 

A reabilitação cardíaca utilizando telerreabilitação é 
uma alternativa viável e segura, apresenta alta adesão dos 
pacientes cardiopatas e pode ser utilizada em adição aos 
programas de reabilitação cardiovascular convencionais 
ou ainda de maneira isolada.

Introdução

As doenças cardiovasculares (DCVs) mostram-se 
cada vez mais frequentes. Sua epidemiologia tem sido 
comparada às grandes endemias dos séculos passados.1 
Segundo a Organização Mundial da Saúde (OMS), nas 
últimas décadas, de um total de 50 milhões de mortes, 
aproximadamente 30% foram causadas pelas DCVs,  
17 milhões de pessoas em todo mundo.2,3

Da mesma maneira, o Brasil apresenta índices 
igualmente alarmantes, com as DCVs como a principal 
causa de morte, representando 30% de todas as causas 
de morte registradas, além de figurar como a terceira 
maior causa de internações hospitalares no país.2,3 Além 
disso, a OMS registra que essas doenças representam 
uma ameaça ao desenvolvimento social e econômico, 
sobretudo devido à grande proporção de óbitos que 
ocorrem prematuramente e que poderiam ser evitados 
com a diminuição dos fatores de risco.4

Dentre as intervenções não farmacológicas utilizadas 
no tratamento das DCVs está a reabilitação cardiovascular 
(RCV), que é caracterizada como a soma de intervenções 
que objetivam e proporcionam melhores condições físicas, 
psicológicas e sociais para os indivíduos.5 Nos últimos 
40 anos, o papel dos serviços de RCV na prevenção 
secundária de eventos cardiovasculares é reconhecido e 
aceito pelas organizações de saúde, tendo as intervenções 
utilizadas no cuidado dos pacientes com DCV se mostrado 
fundamental no tratamento desses indivíduos.6
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Tabela 1 - Estratégia de busca utilizada no PubMed

#1

(“Telerehabilitation”[mesh] OR “Telerehabilitations” 

OR “Tele-rehabilitation” OR “Tele rehabilitation” OR 

“Tele-rehabilitations” OR “Remote Rehabilitation” OR 

“Rehabilitation, Remote” OR “Rehabilitations, Remote” OR 

“Remote Rehabilitations” OR “Virtual Rehabilitation” OR 

“Rehabilitation, Virtual” OR “Rehabilitations, Virtual” OR 

“Virtual Rehabilitations”)

#2

(“Cardiac rehabilitation” [mesh] OR “Cardiac 

Rehabilitations” OR “Rehabilitation, Cardiac” OR 

“Rehabilitations, Cardiac” OR “Cardiovascular 

Rehabilitation” OR “Cardiovascular Rehabilitations” OR 

“Rehabilitation, Cardiovascular” OR “Rehabilitations, 

Cardiovascular”)

#3

(randomized controlled trial[pt] OR controlled clinical 

trial[pt] OR randomized controlled trials[mh] OR random 

allocation[mh] OR double-blind method[mh] OR single-

blind method[mh] OR clinical trial[pt] OR clinical trials[mh] 

OR (“clinical trial”[tw]) OR ((singl*[tw] OR doubl*[tw] OR 

trebl*[tw] OR tripl*[tw]) AND (mask*[tw] OR blind*[tw])) 

OR (“latin square”[tw]) OR placebos[mh] OR placebo*[tw] 

OR random*[tw] OR research design[mh:noexp] OR follow-

up studies[mh] OR prospective studies[mh] OR cross-

over studies[mh] OR control*[tw] OR prospectiv*[tw] OR 

volunteer*[tw]) NOT (animal[mh] NOT human[mh])

#4 (#1 AND #2 AND #3)
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Apesar dos benefícios comprovados da RCV, verifica-
se um baixo índice de adesão dos pacientes cardiopatas. 
Alguns estudos apontam a falta de transporte, falta de 
tempo, retorno ao trabalho ou problemas financeiros 
como principais impeditivos para participação nos 
programas de RCV. Alguns autores sugerem que apenas 
27% dos pacientes seguem na RCV.7

Sendo assim, é necessário que diferentes estratégias 
que envolvam incentivo ao exercício físico, mudança 
comportamental e de estilo de vida sejam implementadas 
para que haja modificação dos fatores de risco desses 
indivíduos, evitando assim, ocorrência de novos eventos 
cardiovasculares e possibilitando o retorno às suas 
atividades habituais.7

Nesse sentido e considerando o avanço tecnológico, 
uma alternativa à RCV convencional vem sendo 
realizada utilizando a tecnologia da telemedicina,8 
que propõe a prestação de serviços de saúde por meio 
do uso de informação e tecnologias de comunicação 
em situações nas quais um profissional de saúde e 
um paciente (ou dois profissionais de saúde) não se 
encontram no mesmo local, podendo os interlocutores 
se comunicar em tempo real, ou possibilitando o 
armazenamento de dados para análise e resposta ou 
opinião posterior. Disponibiliza transmissão segura de 
dados médicos e informações por meio de texto, sons 
e imagens necessários para prevenção, diagnóstico, 
tratamento e acompanhamento de pacientes.9

A reabilitação utilizando componentes da telemedicina 
é conhecida como telerreabilitação e tem ganhado espaço. 
Muitos estudos estão sendo realizados para verificar 
sua eficácia, mas são heterogêneos e utilizam vários 
instrumentos para realizar a telerreabilitação. Sendo assim, 
este trabalho tem por objetivo revisar a literatura e verificar 
a eficácia da telerreabilitação na população cardíaca.

Metodologia

Desenho do estudo e estratégia de busca

Trata-se de uma revisão sistemática da literatura. 
Sendo assim, não foi necessária aprovação de um 
Comitê de Ética e Pesquisa, estando sob análise no 
International Prospective Register of Systematic Reviews 
(PROSPERO). Essa revisão sistemática seguiu também 
as recomendações do Preferred Reporting Items for 
Systematic Reviews and Meta-Analyses (PRISMA).  
A busca foi realizada nas fontes de dados eletrônicas 
MEDLINE/PubMed (Medical Literature Analysis and 
Retrieval System Online), PubMed Central® (PMC), 

Cochrane Library, Physiotherapy Evidence Database 
(PEDro), utilizando a combinação de descritores, 
incluindo termos do Medical Subject Headings (MeSH) 
e seus entry terms. Os termos MeSH utilizados em 
conjunto foram: “telerehabilitation” AND “cardiac 
rehabilitation” (Tabela 1). Posteriormente, foi realizada 
busca manual por meio de artigos selecionados e busca 
na literatura cinza.

Critérios de inclusão e exclusão 

Foram incluídos todos os estudos cl ínicos 
randomizados ou não randomizados encontrados nas 
bases de dados, publicados em português, inglês e 
espanhol, com texto completo disponível, sem restrição 
de data, realizados em seres humanos, com idade acima 
de 18 anos, nos quais, pacientes com DCVs participaram 
de programas de RCV, utilizando instrumentos da 
telerreabilitação ou da telemedicina.

Foram excluídos os estudos duplicados, que não 
foram realizados com seres humanos, ou aqueles não 
publicados na íntegra. Também foram excluídos trabalhos 
cuja população tenha sido abordada em mais de um 
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estudo, e que, além disso, tiveram desfechos semelhantes, 
considerando-se nesses casos o primeiro trabalho.

Dois revisores examinaram de forma independente 
os resumos. Os estudos selecionados foram sujeitos a 
avaliação do texto completo para inclusão de acordo com 
os critérios estabelecidos. 

Identificação e seleção dos estudos 

Dois pesquisadores independentes fizeram a leitura 
dos títulos e resumos de cada trabalho pré-selecionado 
identificando, separadamente, artigos que preenchessem 
corretamente os critérios de inclusão e exclusão. Após 
essa etapa, cada pesquisador realizou a leitura integral 
dos artigos que respeitaram os critérios expostos no 
resumo, sendo selecionados apenas os compatíveis com 
os critérios propostos para esta revisão sistemática. Em 
casos de dúvida, um terceiro pesquisador teria sido 
consultado; porém, não houve, neste estudo, discordância 
entre os dois primeiros pesquisadores.

Extração dos dados 

Dois pesquisadores foram responsáveis pela extração 
de dados. Seguem características extraídas dos estudos: 
título, autores, ano de publicação, revista científica 
de publicação, forma de publicação, palavras-chave, 
origem geográfica, desenho de estudo, tamanho da 
amostra, métodos, período de realização da pesquisa, 
instrumento utilizado para telerreabilitação, outros 
resultados da pesquisa e conclusões. Além disso, foram 
registrados os dados sobre os participantes de cada 
trabalho: número, gênero, idade, intervenções realizadas, 
tempo de reabilitação, desfechos. O Risco de Viés dos 
ensaios clínicos randomizados foi avaliado utilizando a 
Ferramenta da Colaboração Cochrane (Tabela 2).

Análise dos dados

Foi realizada de forma descritiva e qualitativa, e está 
apresentada em forma de figuras e tabelas.

Resultados

A presente revisão sistemática reuniu 154 estudos 
pela estratégia de busca traçada nos bancos eletrônicos. 
Desses, foram excluídos 109 por estarem duplicados 
entre as bases de dados, 29 foram excluídos por se 
tratarem de resumos, revisões sistemáticas ou outros 
estudos. Foram incluídos 16 estudos clínicos para 

análise na íntegra, dos quais 2 foram excluídos por 
serem prospectivos, 2 por apresentarem duplicidade 
de coorte, e 5 por não contemplarem desfecho. Ao final, 
foram incluídos 7 estudos para análise completa nesta 
revisão (Figura 1). 

Os dados referentes à metodologia e aos resultados 
dos estudos incluídos nesta revisão estão descritos na 
Tabela 3. Verifica-se que avaliaram a efetividade da 
telerreabilitação em relação à RCV convencional, além de 
comparar a efetividade da reabilitação cardíaca híbrida 
(RCH) (paciente realiza os exercícios em casa com a 
utilização de sensores que transmitem informações ao 
centro de reabilitação) com a reabilitação convencional. 
Dentre os desfechos dos estudos, encontram-se influência 
da reabilitação no consumo de oxigênio (VO2), capacidade 
física, bem como aceitação e eficácia da técnica, em 
diversos pacientes. Dentre as patologias de base que 
levaram o indivíduo a procurar a reabilitação destacam-
se doença arterial coronariana (DAC), insuficiência 
cardíaca crônica (ICC) e diabetes mellitus (DM).

Discussão

A presente revisão sistemática de literatura analisou 
7 estudos clínicos envolvendo telerreabilitação em 
pacientes cardiopatas, somando uma amostra total de 
1.133 pacientes. Os estudos são heterogêneos tanto em 
sua população quanto em suas intervenções; sendo assim, 
não foi possível realizar meta-análise.

Catalina et al.,10 sugerem que a DAC ainda está 
entre as principais causas de morte prematura na 
Europa e no mundo, sendo considerada um problema 
de saúde pública. Considerando esses dados, alguns 
estudos avaliaram os efeitos da reabilitação cardíaca 
e telerreabilitação nesses pacientes com DAC. Para 
Vieira et al.,11 o grupo que realizou telerreabilitação 
apresentou melhor desempenho nas funções executivas, 
resolução de conflitos e atenção em relação ao grupo 
que realizou RCV convencional. Segundo Brouwers et 
al.,12 a telerreabilitação promoveu melhores níveis de 
atividade física em longo prazo, quando comparada à 
RCV convencional. Da mesma forma, outros autores 
evidenciaram que pacientes com DAC que realizaram 
telerreabilitação apresentaram aumento significativo 
no nível de atividade diária e VO2 pico após 6 semanas.

A RCH também vem sendo utilizada em pacientes 
com DAC. Szalewska et al.,13 compararam a utilização 
dessa técnica em pacientes portadores de DAC e DM e 
pacientes com DAC sem DM. Os autores referem que a 
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Tabela 2 - Risco de viés dos ensaios clínicos randomizados - ferramenta da colaboração Cochrane

Domínio

Estudos

Vieira, 

2017

Brouwers, 

2017

Piotrowicz, 

2015

Bernocchi, 

2017

Szalewska, 

2015

Korzeniowska-

kubacka, 2015

Piotrowicz, 

2014

Viés de seleção

1. Geração 

da sequência 

aleatória

Baixo risco Baixo risco Alto risco Baixo risco Alto risco Alto risco Alto risco

2. Ocultação de 

alocação
Baixo risco Baixo risco Alto risco Baixo risco Alto risco Alto risco Alto risco

Viés de performance

3. Cegamento dos 

participantes e 

profissionais

Risco incerto Alto risco Risco incerto Alto risco Alto risco Alto risco Alto risco

Viés de detecção

4. Cegamento de 

avaliadores de 

desfecho

Risco incerto Alto risco Risco incerto Baixo risco Alto risco Alto risco Alto risco

Viés de atrito

5. Desfechos 

incompletos
Baixo risco Baixo risco Baixo risco Baixo risco Baixo risco Baixo risco Baixo risco

Viés de relato

6. Relato de 

desfecho seletivo
Baixo risco Baixo risco Baixo risco Baixo risco Baixo risco Baixo risco Baixo risco

Outros vieses

7. Outras fontes 

de viés
Baixo risco Baixo risco Baixo risco Baixo risco Baixo risco Baixo risco Baixo risco

RCH teve alta adesão e mostrou-se efetiva em pacientes 
com DM e sem DM.

Segundo Bocchi et al.,14 a insuficiência cardíaca 
(IC) é a via final comum da maioria das doenças que 
acometem o coração, classificada como uma epidemia e 
representando um dos mais importantes desafios clínicos 
atuais na área da saúde. A telemedicina tem sido cada 
vez mais utilizada nessa população. Em um estudo 
clínico com 111 pacientes com IC, Piotrowicz et al.,15 
demonstraram que a reabilitação domiciliar utilizando 
telerreabilitação promoveu reversão da depressão e 
melhora da capacidade física nesses pacientes.

Corroborando os resultados já demonstrados, 
Bernocchi et al.,16 sugerem em estudo realizado com 112 
pacientes com diagnóstico de IC e doença pulmonar 
obstrutiva crônica (DPOC), que um programa de 

telerreabilitação domiciliar promoveu aumento na 
distância caminhada, redução da dispneia e melhora da 
funcionalidade desses indivíduos, quando comparados 
ao grupo que realizou RCV convencional, confirmando 
que programas de telerreabilitação são viáveis e efetivos 
em pacientes com IC e DPOC.

A RCH vem sendo utilizada também em pacientes 
que apresentaram infarto agudo do miocárdio (IAM). Em 
estudo com 87 pacientes pós-IAM os autores evidenciam 
que a RCH facilitou a adesão dos pacientes ao programa 
de treinamento, em relação ao retorno ao trabalho 
sugerem que os índices de retorno foram maiores em 
homens do que em mulheres, enquanto que a melhoria na 
capacidade física foi semelhante em ambos os gêneros.17

Da mesma forma que os estudos analisados até 
o momento, Piotrowicz et al.,18 confirmam em uma 
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amostra de 365 pacientes que a RCH utilizando a 
telerreabilitação resultou em melhoria significativa 
na capacidade funcional, constituindo uma forma de 
reabilitação viável, segura e bem aceita pelos pacientes, 
com alto índice de adesão.

Conclusão

Após análise dos estudos, podemos concluir que a RCH 
e a reabilitação domiciliar utilizando telerreabilitação são 
alternativas viáveis e seguras, apresentam alta adesão 
dos pacientes cardiopatas e podem ser utilizadas em 
adição aos programas de RCV convencional ou ainda 
de maneira isolada. Além disso, auxiliam na melhora 
de questões relacionadas com depressão, capacidade 
funcional e nível de atividade física.
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Tabela 3 - Metodologia e resultados dos estudos incluídos

Autor/Ano Grupos N Objetivo Técnica/Instrumentos Conclusão

Vieira et al.,11 

2017

G1 = RCV domiciliar + 

Kinect

G2 = RCV domiciliar + 

livreto

G3 = cuidados 

habituais

N = 33

G1 = 11

G2 = 11

G3 = 11

Analisar o efeito de 

um programa de 

exercício específico 

realizado no âmbito 

doméstico, na fase 

III da RCV, por 6 

meses em relação a 

mudanças na função 

executiva, qualidade 

de vida e depressão, 

ansiedade e estresse, 

em indivíduos com 

DAC.

Comparou G1 x G2 x G3

G1 = Kinect software específico

G2 = livreto com exercícios

G3 = orientações sobre fatores 

de risco e encorajamento para 

caminhadas

G1 apresentou melhor 

desempenho na 

função executiva, 

principalmente em 

resolução de conflitos e 

atenção.

Brouwers et al.,12 

2017

GC = RCV em centro

GI = telerreabilitação 

domiciliar

N = 300

GC = 150

GI = 150

Comparar a 

telerreabilitação 

cardíaca com a RCV 

convencional, em 

relação à mudança 

comportamental, 

níveis de atividade 

física em pacientes 

com DAC.

GI: aplicativo web que permite 

aos pacientes ajustar metas 

de reabilitação, inspecionar 

treinamento e dados de 

atividade física, esses dados são 

compartilhados e podem utilizar 

consulta por vídeo; Monitor de 

FC; Acelerômetro.

Telerreabilitação usando 

tecnologia moderna e 

estratégias de mudança 

comportamental resulta 

em melhores níveis de 

atividade física a longo 

prazo em relação a 

RCV convencional em 

pacientes com DAC.

Piotrowicz et 

al.,15 2015

GC = controle 

GT= telerreabilitação 

domiciliar

N = 111

GC = 77

GT = 34

Avaliar a influência 

da reversão da 

depressão (escore de 

Beck) e a melhora 

da capacidade 

física (VO2 pico) em 

pacientes com ICC.

GT: aquecimento de 5-10 minutos, 

treino nórdico (caminhada) 

15-45min e um resfriamento de 

5 minutos. Pacientes treinados 

cinco vezes por semana por 

8 semanas. Receberam um 

instrumento que transmitia os 

dados através do telefone celular. 

GC: não recebeu prescrição 

de exercício. Todos receberam 

orientações sobre hábitos de vida.

Reabilitação 

domiciliar utilizando 

telerreabilitação 

resultou em reversão da 

depressão e da melhora 

da capacidade física nos 

pacientes com ICC.

Bernocchi et al.,16 

2017

GC = controle 

GT = telerreabilitação 

domiciliar 

GI = grupo 

intervenção/

telerreabilitação

GC = grupo controle

N = 112

GI = 56

GC = 56

Avaliar a viabilidade 

e a eficácia de um 

programa domiciliar 

de telerreabilitação 

integrado em 

pacientes com DPOC 

+ ICC.

GI: telefonemas semanais, 

orientações/estilo de vida, 

exercício supervisionado com 

oxímetro;

GC: receberam medicamentos, O2 

e visitas, foram instruídos a fazer 

exercício de sua preferência, sem 

supervisão.

O GI aumentou a 

distância de caminhada; 

o GC não apresentou 

melhora significativa. 

MRC, índice de Barthel 

apresentaram melhora 

no GI em comparação 

com o CG em 4 meses. 

GI manteve os benefícios 

adquiridos em 6 meses. 

Este programa de 

telerreabilitação de 4 

meses foi viável e efetivo 

em pacientes com DPOC 

e ICC.



449
Cristo et al.

Telerreabilitação em cardiopatas

Int J Cardiovasc Sci. 2018;31(4)443-450

Artigo de Revisão

Szalewska et 

al.,13 2015

GI = grupo 

intervenção/

telerreabilitação

GC = grupo controle

RCD = reabilitação 

cardíaca com DM

RCC = reabilitação 

cardíaca sem DM

N = 125

RCD = 37

RCC = 88

Comparar os efeitos 

da RCH em pacientes 

com DAC com e sem 

DM.

Ambos os grupos treinaram 

10 dias no centro, receberam 

orientações e após realizaram 

a reabilitação domiciliar, onde 

foram monitorados usando 

equipamentos de tele-ECG 

e treinamento de exercícios 

supervisionados. O dispositivo 

habilitou a gravação de dados 

ECG a partir de três derivações 

precordiais e sua transmissão 

através de uma rede de celular 

para o centro de monitoramento. 

Um telefone celular também foi 

usado para comunicação diária de 

voz entre o paciente e um médico 

que perguntou sobre seu estado 

de saúde.

A RCH foi efetiva em 

pacientes com DM. 

A adesão foi alta. 

Pacientes com DM 

apresentaram maiores 

taxas de obesidade e 

tolerância ao exercício 

significativamente menor 

do que os pacientes 

sem DM. Os pacientes 

de ambos os grupos 

obtiveram benefícios 

semelhantes em termos 

de capacidade física, 

frequência cardíaca em 

repouso e recuperação da 

frequência cardíaca.

Korzeniowska-

Kubacka et al.,17 

2015

Homens Pós-IAM: 57

Mulheres Pós-IAM: 30
N = 87

Comparar a 

influência da RCH 

sobre a capacidade 

física, segurança, 

adesão e retorno ao 

trabalho em pacientes 

do sexo masculino e 

feminino pós-IAM.

Realizaram 10 sessões no centro 

e o restante em domicílio com 

monitoramento de Tele-ECG. No 

início e depois dos treinamentos, 

todos os pacientes foram 

submetidos a um teste de estresse 

de esforço limitado por sintomas. 

A avaliação incluiu resultados de 

testes de exercícios.

RCH resultou em uma 

melhora comparável 

na capacidade física 

em pacientes do sexo 

masculino e feminino 

pós-infarto de baixo 

risco. Embora a RCH 

facilitou a adesão dos 

pacientes ao programa 

de treinamento, seu 

retorno ao trabalho foi 

significativamente maior 

apenas nos homens 

pós-IAM.

Piotrowicz et 

al.,18 2014

Grupo telerreabilitação: 

todos os participantes 

realizaram 3 dias no 

centro e 4 meses em 

domicílio.

N = 365

Avaliar a 

implementação e 

viabilidade de um 

amplo programa 

de telerreabilitação 

cardíaca domiciliar 

em pacientes com 

DCV e avaliar sua 

segurança, aceitação e 

adesão dos pacientes 

ao programa.

Participaram da RCH de 

4 semanas com base em 

treinamento de caminhada, 

caminhada nórdica ou 

cicloergômetro. Os pacientes 

foram monitorados por telefone 

com um dispositivo ajustado 

para registrar a gravação de 

eletrocardiograma (ECG) e para 

transmitir dados via celular para 

o centro de monitoramento. Os 

momentos de registro automático 

de ECG foram pré-definidos e 

coordenados. A influência na 

capacidade física foi avaliada 

pela comparação de mudanças 

- no tempo de teste de exercício, 

capacidade funcional, distância 

de teste de caminhada de 6 

minutos no início e no final do 

programa. Todos utilizaram APP 

com transmissão de ECG e PA.

RCH resultou em uma 

melhoria significativa 

em todos os parâmetros. 

É uma forma de 

reabilitação viável e 

segura, bem aceita pelos 

pacientes. A adesão foi 

alta e promissora.

Kinect: sensor de movimento; Livreto: livro contendo informações e orientações sobre a realização de exercício; DAC: doença arterial coronariana; ICC: 
insuficiência cardíaca crônica; DPOC: doença pulmonar obstrutiva crônica; DM: diabetes mellitus; IAM: infarto agudo do miocárdio; DCV: doença 
cardiovasscular; Tele-ECG: sistema de transmissão de eletrocardiograma; RCH: reabilitação cardíaca híbrida; APP: aplicativo para transmissão de dados; 
FC: frequência cardíaca; MRC: Medical Research Council – escala para dispneia.
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Palavras-chave

A utilização de filmes e textos literários na graduação 
médica ganha espaço a partir da percepção de que essa 
experiência possa contribuir não só para a discussão 
de determinados aspectos técnicos das condições 
clínicas apresentadas como para uma possibilidade de 
experimentação desse processo de adoecimento em um 
indivíduo em particular.  

Em artigo anterior sobre Literatura e Cardiologia,1 
observamos que a descrição do processo de morte no 
livro “A morte de Ivan Ilitch” de Tolstói poderia ser mais 
potente para a percepção do estudante de medicina e do 
médico no processo de finitude do que a leitura de textos 
teóricos que tratem do fim da vida. Da mesma forma, 
“Memórias de Adriano”, de Marguerite Yourcenar, 
poderia também auxiliar na percepção do sofrimento de 
um paciente com insuficiência cardíaca.

Assim como a literatura, o cinema também vem sendo 
utilizado em vários momentos da formação médica para 
a discussão de questões relacionadas principalmente à 
ética e à prática médica. Existem filmes que classicamente 
são apresentados ao estudante ao longo da sua formação 
médica, como por exemplo “Patch Adams”, “Golpe 
do destino”, “Mar adentro”, “Cisne negro”, “Melhor 
impossível” e “Uma Lição de Vida”. 

O cinema, ao aliar a história contada à imagem, 
pode diminuir a nossa capacidade de imaginar como 
seriam os personagens e localidades dessa história. Por 
outro lado, em um tempo geralmente mais curto que a 
leitura de um livro, nos oferece uma experiência estética 

diferente, que nos coloca diante de imagens e sons que 
afetam nossa sensibilidade de uma maneira diversa 
da experiência estética da leitura. Ambas, literatura e 
cinema, permitem o acesso a um nível de interiorização 
que é difícil conseguirmos ao ler um livro ou texto de 
medicina que nos fale sobre alguma doença. Enquanto 
nos livros médicos encontramos a descrição das células, 
dos órgãos, das doenças, como é feito o diagnóstico, além 
das drogas e outros tratamentos a serem utilizados, na 
literatura e no cinema podemos encontrar os pacientes 
vivenciando essas experiências de adoecimento. 

Em relação à cardiologia, o ano de 2016 foi 
particularmente interessante ao abordar, em dois 
filmes bastante premiados, e sob diferentes aspectos, 
uma das condições cardiológicas mais prevalentes no 
mundo: a insuficiência cardíaca. Esses dois filmes foram: 
“Manchester à beira-mar” e “Eu, Daniel Blake”.

“Manchester à beira-mar”, filme de Kenneth Lonergan, 
vencedor do Oscar de 2017 de melhor ator (Casey Affleck) 
e de melhor roteiro original, tem como tema central a 
volta de um homem à sua cidade natal após a morte de 
seu irmão. Sua volta, para cuidar do sobrinho de 16 anos, 
traz a necessidade de esse homem encarar um grande 
trauma do passado. A cena do filme que nos interessa e 
que pode ser discutida em uma aula de cardiologia, pois 
envolve o tema da insuficiência cardíaca, tem menos de 
três minutos e apresenta o momento em que é transmitido 
ao irmão o diagnóstico da doença. 

O diagnóstico da insuficiência cardíaca é apresentado 
ao paciente e à sua família (esposa, irmão e pai) por 
uma médica durante uma internação hospitalar.  
A médica conversa com o paciente sobre o diagnóstico 
e o prognóstico da doença, além de discutir o fato de os 
dados apresentados serem estatísticas e não números 
definitivos sobre um paciente em particular. Apenas com 
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essa cena podemos discutir questões éticas e técnicas, como 
etiologias possíveis de insuficiência cardíaca, tratamento 
da doença, seus mecanismos de morte, seu prognóstico. 
Nessa cena também podem-se perceber formas diferentes 
de reagir a essa conversa, sempre difícil, em especial a 
reação apresentada pelo paciente e por sua esposa.

Conversas sobre a revelação de diagnósticos e 
prognósticos de doenças ameaçadoras à vida, também 
denominadas más notícias, são consideradas uma das 
mais difíceis atribuições imputadas ao médico. Más 
notícias podem ser consideradas, no campo da saúde, 
como qualquer informação cujo conteúdo vai afetar 
drasticamente a perspectiva de futuro de quem a recebe 
e a de seus familiares. Dificuldades na comunicação de 
más notícias fazem com que as discussões sobre a fase 
terminal da doença, a proximidade da morte e a indicação 
para cuidados paliativos exclusivos só muito tardiamente 
sejam realizadas com o paciente e a sua família.2-4

Mas podemos debater também questões mais 
espinhosas ao nos depararmos com essa condição: o que 
dizer quando o paciente nos pergunta “quantos anos 
de vida eu tenho, doutor(a)?”, “eu vou conseguir ver 
meu filho se formar?”, “eu vou ver meu neto crescer?”, 
e todo um sem número de perguntas que atravessa sua 
mente. Talvez uma saída que tenhamos adotado seja não 
permitir que exista espaço para que esses questionamentos 
sejam realizados. Essa, além de não ser uma solução 
adequada, adia, de alguma forma, esse enfrentamento. 
Muitas vezes esse adiamento acaba por evitar, de 
verdade, essa discussão já que muitas vezes o paciente 
evolui para um momento em que fica claro para todos, 
pacientes e familiares, o desfecho final. Esse adiamento 
acaba prejudicando a comunicação com o paciente e os 
familiares, fazendo com que esses só muito tardiamente 
tomem conhecimento sobre a realidade da situação.

A discussão a partir dessa cena pode ir além da 
medicina como comentado até agora quando percebemos 
que o diagnóstico é realizado por uma médica, uma 
médica de origem oriental. Isso pode nos levar a um 
debate sobre a nossa realidade na medicina brasileira, 
onde percebemos na graduação uma preponderância do 
sexo feminino. Será que isso mudará de alguma forma a 
prática médica? Será que isso mudará a relação médico-
paciente? E a questão da origem asiática da médica 
coloca a discussão sobre “o outro”, “o estrangeiro” em 
um país que nesse momento parece querer se afastar de 
sua tradição cosmopolita. Talvez possamos fazer alguns 
paralelos com a questão das faculdades de medicina no 
nosso país, onde, através das cotas, das ações afirmativas, 

do ProUni e do FIES passou a frequentar a medicina, um 
dos cursos mais elitistas do país, um “outro” que até 
tempos atrás não era visível nesses cursos.  

Outro filme exibido em 2016, que também trata da questão 
da insuficiência cardíaca, mas agora sob uma ótica bem mais 
social, foi “Eu, Daniel Blake”, dirigido pelo premiado Ken 
Loach e Palma de Ouro no Festival de Cannes. Nesse filme, 
passado na Inglaterra, Daniel Blake, interpretado por Dave 
Johns, após sofrer um ataque cardíaco, é desaconselhado 
por sua médica a retornar a seu trabalho de carpintaria e, 
portanto, busca conseguir os benefícios concedidos pelo 
governo aos pacientes que se encontram nessa situação. 
E começa assim a via crucis de Daniel Blake em busca de 
seus direitos. Ele enfrenta a burocracia do sistema, a frieza 
das instituições que supostamente existem para facilitar a 
vida dos pacientes, as dificuldades que são ampliadas pelo 
seu analfabetismo digital e todo um processo que nos faz 
inclusive pensar no livro “O Processo”, de Franz Kafka, 
que aborda o angustiante, sem sentido e perverso processo 
burocrático a que os cidadãos estão submetidos.  

Assistir a esse filme pode trazer para a sala de aula 
discussões que raramente são abordadas em aulas que 
tratam de infarto ou de insuficiência cardíaca, mas que 
são extremamente frequentes quando estamos diante de 
pacientes que vivenciam essas condições. Quem já não 
ouviu a pergunta: “Doutor(a), eu posso voltar a trabalhar?”, 
“Doutor(a), eu tenho direito a me aposentar?”, “Como eu 
faço para ter meu benefício?”, “Doutor(a), eles tiraram meu 
benefício. E agora, o que eu faço?”. Essas são situações tão 
frequentes para os que acompanham pacientes pós-infarto 
do miocárdio e pacientes com insuficiência cardíaca, que 
temos que conhecer um pouco da legislação, buscando, de 
uma forma responsável, orientar nosso paciente quanto 
aos seus direitos e fornecendo laudos que permitam 
assegurar esses direitos. Em geral, esses laudos precisam 
ser renovados sistematicamente, o que muitas vezes causa 
um acanhamento no paciente que sente estar incomodando 
seu/sua médico(a) ao solicitar seu preenchimento. 

Como temas adicionais na discussão desse filme 
encontramos mais uma vez a questão do “outro”. Durante 
suas inúmeras idas aos departamentos governamentais, 
Daniel Blake encontra uma mulher branca que acaba 
de se mudar para a cidade e que também busca apoio 
social. Ela tem dois filhos, sendo um deles uma menina 
negra que também sofre diante da insensibilidade da 
seguridade social. E claramente as dificuldades são muito 
maiores para os nossos pacientes que para os cidadãos 
ingleses, embora esse filme nos mostre que a burocracia 
e a insensibilidade não são privilégios nossos. 
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Conclusão

A utilização de filmes ou de cenas de filmes é uma 
ferramenta interessante para desencadear discussões 
sobre condições cardíacas, não apenas sobre aspectos 
técnicos da doença, mas também sobre questões sociais, 
éticas e existenciais que envolvem o diagnóstico de uma 
doença cardíaca grave. Os premiados filmes “Manchester 
à beira-mar” e “Eu, Daniel Blake” são exemplos que 
podem nos ajudar a exercer a medicina de “forma mais 
sensível e mais reflexiva, alerta e moralmente responsável 
diante das exigências emocionais e vivenciais a que a 
profissão nos expõe” (Arthur Kleinman).5
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Palavras-chave

Os balões farmacológicos (BF) representam uma 
alternativa interessante para os stents farmacológicos 
(SF) da geração atual em cenários anatômicos específicos, 
como reestenose intra-stent, doença de pequenos vasos e 
lesões de bifurcação, quando a implantação sistemática 
de SF pode ser menos atrativa.1,2 Em particular, as lesões 
localizadas na anastomose distal de um enxerto de bypass 
(uma bifurcação criada artificialmente) constituem um 
ambiente anatômico único, no qual o BF pode superar 
algumas limitações inerentes do SF decorrentes da 
implantação de uma plataforma metálica ao longo do 
enxerto de bypass em e através do vaso distal nativo.

Apresentamos aqui, que seja de nosso conhecimento, 
o primeiro relato sobre o tratamento de uma lesão 
localizada na anastomose distal de uma artéria mamária 
interna esquerda (AMIE) para a artéria coronária 
descendente anterior esquerda (ADAE) com o novo 
BF eluidor de sirolimus. Curiosamente, os achados da 
tomografia de coerência óptica (TCO) provaram ser de 
grande valor para orientar o procedimento.

Homem de 83 anos, com histórico de hipertensão, 
hiperlipidemia e ex-fumante, foi admitido com síndrome 
coronariana aguda. A angiografia coronária revelou 
doença aterosclerótica coronária em três vasos, com 
oclusão total no segmento médio da ADAE e lesões 
adicionais importantes no ramo marginal obtuso (RMO) 
e no segmento médio da artéria coronária direita (ACD). 
Após deliberações da equipe de cardiologia, decidiu-se 

adotar a estratégia de revascularização híbrida. A cirurgia 
de revascularização miocárdica (CRM) sem circulação 
extracorpórea foi realizada com a AMIE anastomosada 
à ADAE distal e um enxerto de veia safena da AMIE ao 
RMO. O pós-operatório não apresentou intercorrências. 
Uma semana depois, foi realizada, com sucesso,  
a intervenção coronária percutânea programada, com SF 
implantado no segmento médio da ACD. No entanto, 
durante o procedimento, uma avaliação dos enxertos 
de bypass revelou uma lesão significativa na anastomose 
distal da AMIE até a ADAE (Figura 1A). Devido a 
uma suspeita de pseudoestenose secundária a edema 
ou espasmo relacionado à cirurgia recente, decidiu-se 
reavaliar essa lesão posteriormente. O angiograma de 
controle programado para 1 mês revelou a persistência 
da mesma imagem de uma lesão grave na anastomose 
distal da AMIE. A aparência da lesão permaneceu 
inalterada após bólus repetidos de nitroglicerina. Para 
obter mais informações diagnósticas, foi realizada 
TCO. Esta técnica de imagem confirmou a presença de 
estenose crítica com um lúmen severamente reduzido 
(área mínima do lúmen 1,0 mm²) (Figura 2A). Após 
a pré-dilatação da lesão com balão semicomplacente 
de 2,0 mm, utilizou-se um BF eluidor de sirolimus de 
2,5/15 mm (MagicTouch, Concept Medical Inc, Surat, 
Índia) para tratar a anastomose distal (Figura 1B). Um 
resultado satisfatório imediato foi confirmado tanto pela 
angiografia (Figura 1C) quanto pela TCO (Figuras 2B e 
2C). O paciente recebeu alta no dia seguinte e permanecia 
completamente assintomático aos 9 meses de seguimento.

O diagnóstico de lesões localizadas na anastomose 
distal da AMIE pode ser bastante desafiador. Quando 
tais lesões são detectadas no início do pós-operatório, os 
problemas técnicos devem ser diferenciados de causas 
reversíveis, como edema ou espasmo. No entanto, é 
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Figura 1 - (A) Angiografia coronária mostrando estenose significativa na anastomose distal da artéria mamária interna esquerda à 
artéria coronária descendente anterior esquerda distal (seta branca). (B) Balão farmacológico eluidor de sirolimus inflado na lesão 
após a pré-dilatação. (C) Angiograma final revela excelente resultado (seta amarela).

Figura 2 - (A) Tomografia de coerência óptica pré-intervenção na zona da anastomose da artéria mamária interna esquerda (AMIE) 
até a artéria coronária descendente anterior esquerda (ADAE) mostrando área de lúmen reduzida de aproximadamente 1,0 mm2. (B) 
Tomografia de coerência óptica após dilatação e inflação do balão farmacológico eluidor de sirolimus confirmando o bom resultado 
na zona de anastomose com excelente área de lúmen (6,4 mm²). (C) Reconstrução tridimensional da execução final da tomografia 
de coerência óptica, mostrando, da direção distal até a proximal, a “vista cirúrgica” da anastomose distal da AMIE até a ADAE , 
confirmando o bom resultado após o balão farmacológico eluidor de sirolimus. *Designa artefato de fio. FG: fio-guia.
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digno de nota que a utilidade da TCO na obtenção de 
informações diagnósticas adicionais sobre essas lesões 
evasivas não tenha sido relatada anteriormente. Nossas 

descobertas evidenciam a utilidade desta técnica para 
expor o substrato subjacente e avaliar a gravidade 
da lesão antes da intervenção, e orientar e otimizar 
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os resultados das intervenções. As lesões localizadas 
na anastomose distal da AMIE são frequentemente 
tratadas por meio de angioplastia com balão simples, 
mas, mais recentemente, os SFs têm sido amplamente 
utilizados. O valor do BF, neste cenário, ainda não está 
bem estabelecido.

A maior parte das evidências sobre a eficácia do BF, 
tanto na reestenose intra-stent quanto em lesões de novo, 
foi gerada com o balão eluidor de paclitaxel de primeira 
geração.1,2 No entanto, esta tecnologia está em constante 
evolução e, atualmente, novos dispositivos eluidores de 
fármacos da família limus e sistemas carreadores mais 
modernos estão disponíveis.3 Selecionamos o novo BF 
eluidor de sirolimus com um sistema de transporte 
baseado em nanopartículas que permitem uma 
transferência eficiente do fármaco. Estudos pré-clínicos 
mostraram que estes nanocarreadores têm melhor 
biodisponibilidade e captação no tecido, permitindo, 
portanto, a redução na dosagem de fármacos e, 
potencialmente, diminuindo a toxicidade no vaso.3  
A experiência preliminar com esses novos dispositivos 
parece ser altamente promissora.4 Nossos achados 
sugerem a importância do BF eluidor de sirolimus no 
tratamento de lesões de novo na anastomose distal do 
enxerto de bypass da AMIE. Esta terapia pode representar 
uma alternativa segura e válida para os SF de geração 
atual neste cenário. No entanto, estudos adicionais, 
com acompanhamento clínico e angiográfico em longo 
prazo, são necessários para elucidar completamente 

o valor relativo dessa nova estratégia neste cenário 
anatômico único.

A nova tecnologia de BF eluidor de sirolimus parece 
ser uma alternativa aos SFs atuais em cenários específicos, 
como a anastomose distal do enxerto de bypass da AMIE. 
A TCO pode ser útil para avaliar os resultados após o 
tratamento com o BF.
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Palavras-chave

Introdução

A amiloidose cardíaca (AC) é uma doença de 
diagnóstico difícil, condutas limitadas e prognóstico 
reservado.1,2 Um alto índice de suspeição é necessário 
para seu reconhecimento. Há algumas pistas clínicas, 
como indivíduos idosos com hipertrofia ventricular 
esquerda (HVE) não explicada, insuficiência cardíaca 
com fração de ejeção preservada (ICFEP) e padrão 
restritivo, dissociação entre HVE ao ecocardiograma e 
baixa voltagem no eletrocardiograma, entre outras.1,2

A AC pode se apresentar sob diversas formas 
hemodinâmicas e padrões de remodelamento, 
conforme a fase de evolução da doença. Pode se 
apresentar como forma restritiva, com fração de ejeção 
do ventrículo esquerdo acima de 50%; e forma dilatada 
com fração de ejeção reduzida.1,2 Recentemente, 
a European Society of Cardiology estabeleceu nova 
classificação com a criação da “Insuficiência Cardíaca 
com Fração de Ejeção Intermediária” (ICFEfm).3 Relata-
se caso de AC com ICFEfm. 

Relato do caso

Paciente do sexo feminino, 80 anos, foi atendida no 
serviço de emergência em primeira avaliação com cansaço 
aos médios esforços, ortopneia, dispneia paroxística 
noturna e edema de membros inferiores. Apresentava 
também queixas frequentes de fraqueza muscular e 
astenia. Foi admitida com diagnóstico de insuficiência 

cardíaca (IC) aguda. Referiu anemia macrocítica há 3 
anos, sem diagnóstico etiológico definido. Realizou 
ecocardiograma, que mostrou HVE e fração de ejeção de 
64%. Teve alta sem definição etiológica da IC.

Depois de 15 dias da alta, procurou ambulatório 
hipocorada (2+/4+), com turgência jugular a 45°. Ictus 
cordis no sexto espaço intercostal na linha axilar anterior. 
Presença de terceira bulha cardíaca, componente 
pulmonar da segunda bulha maior que o aórtico, sem 
sopros. Ausculta pulmonar com murmúrio vesicular 
abolido em ambas as bases; estertores crepitantes até 
terço médio de ambos hemitórax. Fígado a 2 cm do 
rebordo costal direito. Membros inferiores edemaciados, 
simétricos, com cacifo até a raiz da coxa, frio e indolor. 
A paciente foi internada para compensação da IC e 
investigação etiológica.

Exames laboratoriais mostraram anemia macrocítica e 
hipocrômica; deficiência de vitamina B12; velocidade de 
hemossedimentação de 134 mm; eletroforese; e proteínas 
com pico monoclonal de cadeia lambda. 

Eletrocardiograma em ritmo juncional, com baixa 
voltagem. A radiografia de tórax mostrava sinais 
de congestão pulmonar e derrame pleural bilateral 
moderado. Ecocardiograma transtorácico mostrou 
dilatação do átrio esquerdo e direito, fração de ejeção 
do ventrículo esquerdo (FEVE) de 42% e alterações 
sugestivas de doença infiltrativa do miocárdio. Strain 
global com aspecto de imagem em ponta acesa (apical 
sparing) (Figura 1A a 1D). A ressonância miocárdica 
(RM) foi sugestiva da presença de depósitos amiloides 
subendocárdicos e realce tardio de 35%. A FEVE foi de 
45% (Figuras 1E a 1H).

O aspirado de medula óssea mostrou predomínio 
de plasmócitos, acima de 90% da lâmina. A imuno-
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Figura 1 - (A) Apical de quatro câmaras mostrando aumento biatrial, septo interatrial espessado, hipertrofia das paredes do ventrículo 
esquerdo, com textura hiperecoica do miocárdio. (B) Paraesternal eixo curto. Hipertrofia concêntrica do ventrículo esquerdo. (C) 
Bulleyes. Imagem do strain sistólico global longitudinal (valor médio de (-)12%), com proeminente comprometimento basal e médio, 
e preservada função mecânica apical. (D) Strain apical de quatro câmaras mostrando que a relação entre o strain septal inferior apical 
para o strain septal basal inferior é superior ao valor de 3. (E) Cinessequência de precessão livre de estado estacionário mostrando 
espessamento difuso do miocárdio do ventrículo esquerdo. (F) Imagem do eixo longo pós-gadolínio demonstrando melhorias 
tardias difusas (setas) do átrio esquerdo, bem como aumento subendocárdico do ventrículo esquerdo, mais proeminente na parede 
anterior. (G) Imagem pós-gadolínio do eixo curto mostrando aprimoramento subendocárdico difuso (setas) do ventrículo esquerdo. 
(H) Imagem de quatro câmaras pós-gadolínio demonstrando aprimoramento tardio (setas) não apenas das câmaras esquerdas, mas 
também no átrio direito.

Jorge et al

Amiloidose cardíaca

Int J Cardiovasc Sci. 2018;31(4)457-460

Relato de Caso

histoquímica confirmou o diagnóstico de mieloma 
múltiplo. Biópsia de lesão de face e da gordura abdominal 
com histopatológico evidenciou depósitos amiloides 
(Figura 2). 

Concluiu-se pelo diagnóstico de amiloidose sistêmica e 
mieloma múltiplo associado com envolvimento cardíaco. 
Foi iniciada pulsoterapia com prednisona. A IC tornou-se 
refratária ao tratamento, e a paciente evoluiu a óbito 3 
meses após o início do quadro.

Discussão

Amiloidose é uma doença rara e multissistêmica. 
Pacientes com amiloidose geralmente apresentam 
sintomas pouco específicos, o que dificulta o diagnóstico 

em sua fase inicial, conforme o caso aqui apresentado. 
O comprometimento cardíaco pela amiloidose pode 
levar a um quadro de IC como também ao envolvimento 
do sistema de condução, com baixa voltagem ao 
eletrocardiograma (ECG), o que aumenta a suspeita 
clínica.4 Além da infiltração no miocárdio, pode-se 
encontrar infiltrados amiloides no sistema de condução, 
tecidos valvares, artérias coronarianas, grandes vasos e 
nervos autônomos ou periféricos, causando uma miríade 
de manifestações clínicas.2

Há mais de 25 proteínas descritas como possíveis 
formadoras de amiloide, entretanto duas predominam 
no comprometimento cardiovascular: a transtirretina 
(TTR) e a de cadeias leves de imunoglobulina – cadeia 
leve amiloide ou AL.2 A proteína TTR é sintetizada 
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Figura 2 - (A) Pele apresenta depósito de material amorfo e eosinofílico na derme papilar (hematoxilina-eosina – aumento original 
40x). (B) Vermelho do congo demonstra material amiloide nas papilas dérmicas (aumento original 100 x e 400x). (C) Depósito 
de amiloide ao redor da glândula sebácea (vermelho do Congo – aumento original 400x). (D) Depósito de amiloide ao redor dos 
adipócitos (vermelho do Congo – aumento original 400x).
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e secretada pelo fígado e plexo coroide, e funciona 
como um transportador de tiroxina e proteína 
de ligação ao retinol. Esta proteína é tipicamente 
encontrada em tetrâmeros solúveis em sua forma 
nativa. A TTR tornou-se a forma mais prevalente 
de AC encontrada na prática clínica, com maior 
reconhecimento por ferramentas de diagnóstico por 
imagem não invasivas.5 O envolvimento cardíaco pela 
TTR apresenta-se mais comumente na sexta e sétima 
décadas de vida como ICFEP,6 com o wild-type ou 
amiloidose sistêmica senil. A forma AL da amiloidose 
é causada pela deposição de cadeias leves de 
imunoglobulina segregadas da proliferação monoclonal 
de células plasmáticas. Atualmente, a amiloidose 
AL é considerada menos frequente do que a TTR.  
O diagnóstico cardíaco em pacientes com amiloidose 
AL é frequentemente mais precoce, com média 

de idade de 65 anos e mais comumente associado 
ao sexo feminino, com menor massa ventricular 
esquerda e ECG com menor voltagem do que aqueles 
com a TTR.2 A forma AL de amiloidose (depósito de 
imunoglobulina de cadeia leve) pode coexistir em 
pacientes com mieloma em 10 a 15% dos casos, como 
a paciente deste caso. Isto não significa a presença de 
mieloma múltiplo com amiloidose secundária, mas a 
coexistência de duas doenças das células plasmáticas 
separadas e concomitantes.7

A IC na amiloidose classicamente é descrita como 
ICFEP ou ICFER em usas formas mais avançadas.8 As 
diretrizes de IC reconheceram que existe uma área 
cinzenta entre ICFER e ICFEP, que se apresenta com 
disfunção sistólica leve e algumas características de 
disfunção diastólica, definida como IC com fração de 
ejeção na faixa intermediária (ICFEfm).3 A paciente deste 
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caso apresentou tanto no segundo ecocardiograma como 
na RM cardíaca FEVE entre 40 e 49% e, desta forma, foi 
caracterizada com ICFEfm. 

A doença pode ser suspeitada de forma não invasiva 
por meio de um ECG característico com baixa voltagem. 
Recentemente, técnicas de cardioimagem têm permitido 
ampliar o diagnóstico por meio do ecodopplercardiograma 
com strain longitudinal com padrão apical sparing, da RM 
com realce tardio subendocárdio global transmural, e a 
cintilografia miocárdica pelo pirofosfato de tecnesio.1 
O diagnóstico definitivo da cardiomiopatia amiloide é 
obtido da biópsia endomiocárdica utilizando-se a técnica 
do vermelho do Congo ou a thioflavina2,9 e o tipo do 
infiltrado amiloide por técnicas de genética molecular.

O padrão-ouro para diagnóstico de amiloidose é a 
biópsia miocárdica. As diretrizes da American Heart 
Association/American College of Cardiology Foundation 
apresentam recomendação II-A para realização de 
biópsia endomiocárdica na presença de IC associada 
com cardiomiopatia restritiva não esclarecida.10  
A biópsia da gordura abdominal pode confirmar o 
diagnóstico em 70% e, neste caso relatado o exame 
confirmou o diagnóstico de amiloidose. 

O prognóstico de pacientes com amiloidose é 
reservado. A média de sobrevida sem tratamento é de 13 
meses e pode ser estendido para 17 meses com melfalano 

e prednisona que, neste caso, não foram utilizados devido 
à piora clínica da paciente. O comprometimento cardíaco 
torna o prognóstico ainda mais sombrio, com expectativa 
de vida em torno dos 6 meses.
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XXXVIII Congresso Norte-Nordeste de Cardiologia / 
XXIII Congresso Paraibano de Cardiologia

De 2 a 4 de Agosto de 2018 

Centro de Convenções do Hotel Tambaú (PB)

http://sociedades.cardiol.br/nn/congresso.html

8º Congresso Brasileiro de Imagem Cardiovascular

De 9 a 11 de Agosto de 2018 

Centro De Convenções Centro Sul (SC)

http://www.congressodic.com.br/

XXX Congresso da SBC/ES 

De 16 a 18 de Agosto de 2018

http://sociedades.cardiol.br/es/ 

XIX Congresso Cardiologia da SBC-MT / IX Simpósio 
de Hipertensão Arterial da SBC-MT 

De 27 a 29 de Setembro de 2018 

Hotel Gran Odara

http://www.sbcmt.com.br/ 

73º Congresso Brasileiro de Cardiologia

De 14 a 16 de setembro de 2018.

CICB - Centro Internacional de Convenções do Brasil 
(DF)

http://cardio2018.com.br/

XV Congresso Brasileiro de Cardiogeriatria - DECAGE 
2018

De 12 a 13 de outubro de 2018

Florianópolis (SC)

http://departamentos.cardiol.br/decage2014/

XXV Congresso Nacional do SBC/DERC 

De 25 a 27 de Outubro de 2018 

Costão do Santinho Resort

http://departamentos.cardiol.br/sbc-derc/2016/ 

XXV Congresso Brasileiro de Cardiologia e Cirurgia 
Cardiovascular Pediátrica 

De 31 de Outubro a 3 de Novembro de 2018

Maceió (AL)

http://departamentos.cardiol.br/sbc-dcp/2010/
default.asp 

XV Congresso do Departamento de Hipertensão 
Arterial da SBC 

De 01 a 02 de novembro de 2018

Salvador (BA)

http://departamentos.cardiol.br/sbc-dha/ 

XXXV Congresso Brasileiro de Arritmias Cardíacas 

De 22 a 24 de Novembro de 2018 

Centro de Convenções, Goiânia, GO

http://sobrac.org/sobrac2018/
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