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Periódicos Cardiológicos de Países de Língua Portuguesa: Desafios e Oportunidades
Cardiology Journals from Portuguese-Speaking Countries: Challenges and Opportunities

Luiz Felipe P. Moreira
Instituto do Coração, Hospital das Clínicas FMUSP, Faculdade de Medicina, Universidade de São Paulo, São Paulo, SP – Brasil

Doenças Cardiovasculares, Publicações Periódicas 

como Assunto, Bibliometria, Bilinguismo.

Palavras-chave

O desenvolvimento científico ocorre atualmente de 
maneira cada vez mais rápida. Esta situação exige dos 
periódicos científicos o compromisso de divulgação 
de novos conhecimentos com maior agilidade e ampla 
propagação pelos principais indexadores internacionais. 
Por outro lado, a missão das revistas científicas também 
é a de fomentar a propagação e a discussão de novos 
temas nas comunidades científicas, situação que é de 
grande relevância, principalmente para os periódicos 
vinculados a sociedades médicas e de circulação 
predominantemente nacional. 

Com relação à divulgação científica a nível 
internacional, o emprego da língua inglesa está bem 
definido como sendo de uso universal, deixando em 
segundo plano as publicações escritas em outros idiomas. 
Apenas artigos publicados em inglês e em periódicos de 
ampla indexação alcançam maior número de citações, 
colaborando de forma efetiva para a consolidação 
dos grupos de pesquisa envolvidos e também para a 
elevação do impacto dos próprios periódicos onde foram 
publicados.1 Por outro lado, profissionais da saúde em 
muitos países ainda encontram dificuldade no acesso 
à literatura científica internacional, tendo o seu idioma 
local como principal meio de acompanhamento dos 
novos conhecimentos.

De acordo com o indexador SCImago, da empresa 
Elsevier, os países de língua portuguesa foram 
responsáveis por mais de 20 mil publicações científicas 
indexadas na área da saúde em 2015.2 Entre elas, 1130 
foram publicadas na área da cardiologia ou das ciências 

cardiovasculares, representando 2,1% do total de 
publicações nestas áreas do conhecimento.2 A maior parte 
destes trabalhos são oriundos do Brasil ou de Portugal, 
países que têm se mantido entre os 30 mais importantes 
na produção do conhecimento em ciências da saúde nas 
últimas duas décadas. Entre as publicações de países 
de língua portuguesa, predominam as publicadas em 
periódicos de circulação internacional, realizadas na 
língua inglesa, que apresentam um potencial maior de 
difusão do conhecimento. No entanto, cerca de 42% dos 
trabalhos de pesquisadores brasileiros ou portugueses 
foram publicados apenas na língua portuguesa ou nos 
dois idiomas, inglês e português, ressaltando a relevância 
destas publicações para os países de cultura lusitana. 
De acordo com o portal SciELO, os acessos aos artigos 
publicados em língua portuguesa nos Arquivos Brasileiros 
de Cardiologia, periódico que tem seus artigos indexados 
no portal tanto em português quanto em inglês, somaram 
mais de 4,6 milhões de downloads em 2016, enquanto que 
o número de downloads para as publicações em língua 
inglesa dos mesmos trabalhos foram pouco mais de 
2,9 milhões.3 O maior acesso aos artigos em português 
tanto para os artigos originais, como também para os 
artigos de divulgação e discussão do conhecimento, 
demonstram claramente a importância de manter as 
publicações em nossa língua para o melhor acesso dos 
nossos profissionais.

Outro fato importante se refere à observação de 
que os periódicos publicados por sociedades nacionais 
concentram principalmente publicações originadas 
dos próprios países, representando o principal veículo 
de divulgação internacional das pesquisas realizadas 
internamente. Neste sentido, os Arquivos Brasileiros de 
Cardiologia continuam a ser o periódico responsável 
pela divulgação de cerca de 25% das publicações 



284

1.	 Moreira LF. Impact of Brazilian papers in cardiology and cardiovascular 

sciences in the last decade. Arq Bras Cardiol. 2017;108(1):1-2.

2.	 SCImago. SJR - SCImago Journal & Country Rank. 2015. [Accessed in 

2017 Apr 10]. Available from: http://www.scimagojr.com/countryrank.

php?category=2705&area=2700&year=2015

3.	 Scielo. Métricas dos Arquivos Brasileiros de Cardiologia [Accessed 
in 2017 Apr 10]. Available from: http://www.scielo.br/statjournal.
php?lang=pt&issn=0066-782X&collection=

4.	 Moreira LF. Role of the International Journal of Cardiovascular 
Sciences in the increase of Brazilian publications in Cardiology and 
Cardiovascular Sciences. Arq Bras Cardiol. 2016;107(1):1.

Referências

Moreira et al.

Periódicos cardiológicos de países de língua portuguesa: desafios e oportunidades

Int J Cardiovasc Sci. 2017;30(4):283-284

Editorial

brasileiras indexadas em cardiologia ou em ciências 
cardiovasculares,4 o mesmo acontecendo com a Revista 
Portuguesa de Cardiologia com relação a quase 30% 
das publicações oriundas de Portugal nestas áreas 
do conhecimento. Por outro lado, estes periódicos 
conseguem publicar menos da metade dos artigos 
submetidos atualmente, limitando a adequada divulgação 
dos trabalhos de muitos pesquisadores que encontram 
dificuldade em acessar outros meios de publicação.4

 Com base nestes fatos, as publicações científicas 
oriundas de países com características culturais 
específicas, como os de língua portuguesa, devem 
ser guiadas por políticas que levem em conta tanto 
a necessidade de ampla divulgação de seu conteúdo 

a nível internacional, como também a sua adequada 

divulgação entre os membros de sua própria comunidade 

profissional. Com o incremento da pesquisa científica 

em cardiologia e em ciências cardiovasculares nos 

países de língua portuguesa nos últimos anos, novas 

oportunidades se abriram para a ampliação de nossa 

atividade editorial. Neste sentido, a incorporação 

do International Journal of Cardiovascular Sciences pela 

Sociedade Brasileira de Cardiologia, periódico publicado 

em inglês e em português com a mesma qualidade 

editorial dos Arquivos Brasileiros de Cardiologia, reúne as 

condições adequadas para o maior alcance internacional 

da ciência cardiológica brasileira, sem se descuidar de 

sua ampla divulgação a nível nacional.4 
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Resumo

Fundamentos: A hipertensão arterial é um importante fator de risco para desfechos cardiovasculares. No entanto, na 
maioria dos centros de Atenção Primária à Saúde, a pressão arterial permanece com níveis de controle inadequados. 
A Monitorização Ambulatorial da Pressão Arterial (MAPA) é uma ferramenta útil na predição de morbidade e 
mortalidade cardiovascular. A implementação da MAPA de 24 horas e a avaliação dos desfechos cardiovasculares 
na Atenção Primária à Saúde podem ser eficazes para melhorarem estratégias de acompanhamento do paciente 
hipertenso neste cenário. 

Objetivo: Avaliar hipertensão não controlada detectada pela MAPA de 24 horas como um preditor de desfechos 
cardiovasculares em pacientes hipertensos da Atenção Primária à Saúde em um ambiente de baixos recursos.

Métodos: Estudo de coorte com base em centros de Atenção Primária à Saúde. O estudo foi conduzido com                           
143 pacientes hipertensos, que realizaram MAPA de 24 horas no início do estudo. Os alvos terapêuticos foram 
baseados no Eighth Joint National Committee, na Diretriz Brasileira de Hipertensão e na Diretriz Europeia de 
Hipertensão. Registros médicos de emergência, admissões hospitalares e atestados de óbitos foram revisados.

Resultados: A amostra foi constituída por 143 pacientes que preencheram os critérios de inclusão. Após 4 anos de 
seguimento foram verificados 17 óbitos, 12 novos casos de fibrilação atrial e 37 internações hospitalares relacionadas 
a desfechos cardiovasculares. Durante o período de acompanhamento, a MAPA de 24 horas apresentou resultado 
preditor para novos casos de fibrilação atrial (p = 0,015) e combinação de desfechos cardiovasculares, mortalidade 
e admissões hospitalares (p = 0,012). 

Conclusão: A MAPA de 24 horas foi um importante preditor de desfechos cardiovasculares em população 
hipertensa que procura assistência em centros de Atenção Primária à Saúde. (Int J Cardiovasc Sci. 2017;30(4):285-292)

Palavras-chave: Monitorização Ambulatorial da Pressão Arterial, Hipertensão/ complicações, Saúde Pública, 
Doenças Cardiovasculares.

Abstract

Background: Arterial hypertension is an important risk factor for cardiovascular outcomes. However, in most Primary Health Care 
centers, blood pressure remains at inadequate control levels. Ambulatory Blood Pressure Monitoring (ABPM) is a useful tool in predicting 
cardiovascular morbidity and mortality. The implementation of 24-hour ABPM and evaluation of cardiovascular outcomes in Primary Health 
Care may be effective in improving strategies for monitoring hypertensive patients in this setting.
Objective: To evaluate uncontrolled arterial hypertension detected by 24-hour ABPM as a predictor of cardiovascular outcomes in 
hypertensive patients from Primary Health Care in a low-resource environment.
Methods: Cohort study based on primary health care centers. The study was carried out with 143 hypertensive patients, who underwent 24-hour 
ABPM at baseline. Therapeutic targets were based on the Eighth Joint National Committee, the Brazilian Hypertension Guideline, and the 
European Hypertension Guideline. Medical records of emergency care, hospital admissions, and death certificates were reviewed.
Results: The sample consisted of 143 patients who met the inclusion criteria. After 4 years of follow-up, there were 17 deaths, 12 new cases 
of atrial fibrillation and 37 hospital admissions related to cardiovascular outcomes. During the follow-up period, the 24-hour ABPM showed 
a predictive result for new cases of atrial fibrillation (p = 0.015) and a combination of cardiovascular outcomes, mortality, and hospital 
admissions (p = 0.012).
Conclusion: The 24-hour ABPM was an important predictor of cardiovascular outcomes in a hypertensive population that seeks assistance in 
Primary Health Care centers. (Int J Cardiovasc Sci. 2017;30(4):285-292)

Keywords: Blood Pressure Monitoring, Ambulatory; Hypertension/ complications; Public Health; Cardiovascular Diseases.

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

Hipertensão é um dos principais fatores de risco para 
doença cardiovascular.1 Estudos epidemiológicos têm 
fornecido evidências inequívocas para a associação entre 
hipertensão arterial e mortalidade por doença cardíaca 
isquêmica, Acidente Vascular Cerebral (AVC) e doenças 
vasculares.2 Adicionalmente, há robusta associação entre 
redução da Pressão Arterial (PA) e prevenção de Doença 
Arterial Coronariana (DAC) e AVC.3

O número de indivíduos com hipertensão não 
controlada (PA sistólica ≥ 140 mmHg ou PA diastólica                  
≥ 90 mmHg) aumentou de 605 para 978 milhões, dentre             
outras causas, influenciado pelo envelhecimento 
populacional.4 O crescimento absoluto da população 
hipertensa deve acarretar aumento na utilização dos                                                                                                           
serviços de saúde, o que traz à tona a necessidade de 
identificar e tratar a hipertensão, para evitar o gerenciamento 
dos custos das complicações associadas a ela.5

A Monitorização Ambulatorial da PA de 24 horas 
(MAPA) é o instrumento mais acurado de avaliação da 
PA como preditor de eventos cardiovasculares, quando 
comparado aos outros métodos, como aferição domiciliar 
e convencional da PA.6 No entanto, em ambientes de 
Atenção Primária à Saúde (APS), a disponibilidade e o 
emprego da MAPA estão aquém de suas indicações, e 
os médicos generalistas apresentam um papel crítico no 
controle da hipertensão.7

Diversos e significantes estudos prospectivos 
avaliaram o valor preditivo da MAPA em relação à 
aferição convencional da PA, como o Dublin Outcome 
Study8 e o IDACO (The International Database of Ambulatory 
Blood Pressure in relation to Cardiovascular Outcome),9 
ambos com um significativo tempo de seguimento 
(8,4 e 9,5 anos, respectivamente). Além disto, o estudo 
CARDIORISC,10 com um tamanho amostral de 2.115 
pacientes hipertensos tratados, seguimento de 4 anos, 
que incluiu pacientes da APS, e diretrizes internacionais, 
como NICE11 e o CHEP,12 recomendam o método da 
MAPA como ferramenta diagnóstica de hipertensão.

No entanto, a acurácia diagnóstica da hipertensão 
baseada em medidas convencionais de PA é baixa,13 e há 
uma lacuna nos estudos prospectivos para avaliarem o 
impacto da MAPA de 24 horas no controle da hipertensão 
na APS. Na maioria dos ambientes da APS, a MAPA de 
24 horas é ainda uma ferramenta escassamente utilizada, 
e estudos adicionas são necessários para ampliar sua 

implementação. O objetivo do presente estudo foi avaliar 

hipertensão não controlada detectada pela MAPA de                                                                                                          

24 horas como um preditor de desfechos cardiovasculares 

em pacientes hipertensos APS em um ambiente de  

baixos recursos.

Métodos

Participantes

Este estudo de coorte foi baseado em centros de 

APS, incluindo pacientes hipertensos de Antônio Prado 

(RS), cidade da Região Sul do Brasil, com população de                  

12.883 habitantes.14

Os critérios de inclusão dos pacientes foram ser 

hipertenso, registrados no Sistema Único de Saúde 

(SUS) no programa de pacientes hipertensos e receber 

tratamento farmacológico regular em um dos dois centros 

de APS do município por, pelo menos, 6 meses. 

De janeiro de 2009 a dezembro de 2010, foi selecionada 

a amostra de pacientes hipertensos de forma aleatória, 

a partir do conjunto total de pacientes hipertensos 

cadastrados em duas Unidades Básicas de Saúde, por 

meio da geração de números aleatórios pelo programa 

Microsof Excel 2008. 

Entre janeiro de 2013 e outubro de 2014, os pacientes 

foram convidados para o segundo estágio do estudo 

por via telefônica e/ou por carta, para participarem do 

estudo. Antes de entrarem neste estágio do estudo, os 

pacientes foram reavaliados por seus médicos da APS. 

Pacientes não aptos a responder o questionário, gestantes, 

aqueles com eletrocardiogramas apresentando ritmo não 

sinusal, que moravam fora do local de cobertura dos 

centros de APS, que mudaram de cidade ou não foram 

contatados, e/ou não toleraram a utilização da MAPA, 

ou apresentaram dificuldade técnica durante a aplicação 

do método forma excluídos do estudo.13

Todos os pacientes que concordaram em participar 

do estudo assinaram o Termo de Consentimento Livre 

e Esclarecido. Os resultados obtidos dos exames de 

bioquímica e MAPA durante o estudo foram entregues 

aos pacientes. O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética 

em Pesquisa do Instituto de Cardiologia do Rio Grande 

do Sul (protocolo 4278.08).
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Aferições

As medidas de PA foram realizadas pelos médicos 
das unidades de APS. Foram feitas três aferições da PA 
com esfigmomanômetro de mercúrio − a utilização do 
esfigmomanômetro de mercúrio é permitida no Estado 
do Rio Grande do Sul, o qual segue as orientações da 
Resolução da Diretoria Colegiada 63-2011, Art. 23 −, após 
serem instruídos a individualizar o ajusto do manguito. 

Os pacientes estavam sentados, com seus pés apoiados 
no chão, e as medidas foram realizadas após, pelo menos, 
5 minutos de descanso. Os médicos da APS foram 
instruídos a realizarem as aferições da PA em ambos os 
braços, tomando como referência o maior valor de PA 
obtido após o intervalo de aproximadamente 3 minutos. 
A primeira medida foi descartada, e a média das duas 
aferições subsequentes foi considerada e anotada nos 
registros médicos dos pacientes.7

Após este procedimento, os pacientes foram 
direcionados aos cuidados da enfermeira treinada 
para o estudo para a colocação da MAPA de 24 horas, 
aplicação do questionário e realização das medidas 
antropométricas. Os dados coletados também incluíram 
análise dos registros médicos dos pacientes, solicitação 
de exames bioquímicos e avaliação dos dados da MAPA 
pelo primeiro autor do estudo, de forma cega em relação 
à avaliação da PA realizada pelos médicos da APS.                               
A MAPA foi realizada durante dia normal de trabalho                                                                
do paciente, e finais de semana e feriados foram                         
excluídos da análise. 

Os monitores de MAPA utilizados no estudo estavam 
adequadamente validados e calibrados, de acordo 
com as recomendações internacionais.15 O gravador de 
MAPA utilizado foi o DMS Brasil, modelo TM 2430, 
e o esfigmomanômetro de mercúrio foi o MDF 800.                                                
Os registros da MAPA foram programados para realizar 
uma aferição da PA a cada 15 minutos, durante o período 
de vigília, e a cada 30 minutos, durante o período de sono. 
Os períodos de sono e vigília foram individualizados de 
acordo com os hábitos de cada paciente. 

Os dados foram considerados adequados quando pelo 
menos 60 registros eram realizados durante o período 
de 24 horas, com pelo menos dois registros a cada hora 
durante o período de sono. Os parâmetros avaliados 
pela MAPA foram a PA média sistólica e diastólica do 
período de 24 horas, vigília e noturno. Hipertensão não 
controlada pelos critérios das medidas convencionais 
realizadas por esfigmomanômetro foi definida, de acordo 
com as principais diretrizes de hipertensão, como valores 
≥140/90 mmHg.7

Para hipertensão não controlada, foram adotados os 
critérios da MAPA, segundo a observação da Diretriz 
Europeia de Hipertensão e da Sociedade Brasileira de 
Cardiologia.5,16 Desta forma, foram considerados não 
controlados os pacientes hipertensos que apresentavam 
PA média de 24 horas ≥ 130/80 mmHg, ≥ 135/85 mmHg 
no período de vigília e ≥ 120/70 para a média noturna 
da PA para o primeiro critério.5 Já quando observadas as 
orientações das Diretrizes Brasileiras de Hipertensão,16 
os valores para PA utilizados no estudo foram os 
valores limítrofes considerados normais como ponto 
de corte para as médias de 24 horas: ˃ 125/75 mmHg,                                                                                       
˃  130/85  mmHg para o período de vigíl ia  e                                                                    
> 110/70 mmHg para a média da PA durante o sono. 
A ausência de descenso noturno foi definida como a 
redução da PA pela MAPA ≤ 10% em relação à média 
diurna.16 As diretrizes do Eighth Joint National Committee17 
foram também adaptadas para o grupo de pacientes com 
idade de 60 anos ou mais.

Adicionalmente à avaliação convencional e de 24 horas 
pela MAPA da PA, o perfil bioquímico dos pacientes 
também foi avaliado, considerando os seguintes itens: 
colesterol total, Lipoproteína de Alta Densidade (HDL), 
Lipoproteína de Baixa Densidade (LDL), triglicerídeos, 
creatinina, hemograma, Hemoglobina Glicada Fração 
A1c (HbA1c), microalbuminúria em amostra e glicemia 
de jejum. O método de aferição da microalbuminúria em 
amostra foi expresso pela relação albumina/creatinina. 
Dados antropométricos, como massa muscular, peso, 
índice cintura-quadril e índice de massa corporal, 
também foram avaliados. A avaliação também incluiu 
instrumentos validados para estimar dependência ao 
tabagismo/nicotina (teste de Fagerström), abuso de 
bebidas alcoólicas (Alcohol  Use Disorder Identification 
Test  − AUDIT) e a escala autorreferida, indicando 
a aderência ao tratamento proposto (Morisky).13 
Todos os exames realizados, tanto de MAPA quanto                                 
bioquímicos, foram disponibilizados aos pacientes e a 
seus médicos da APS.

Foram avaliados os atestados de óbito e revisados 
os prontuários,  para verificação das doenças 
cardiovasculares evidenciadas pelos pacientes que 
procuraram assistência médica na APS no período do 
estudo. Os dados também foram coletados no pronto 
atendimento de urgência do hospital de referência da 
cidade. Eletrocardiograma de 12 derivações foi realizado 
para confirmar novos diagnósticos de fibrilação atrial 
reportados pelos médicos da APS, bem como para os 
pacientes que apresentavam ritmo cardíaco irregular 
durante aferição da MAPA de 24 horas.
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Análise dos dados

Os dados foram analisados utilizando o programa 
Statistical Package for Social Science (SPSS), versão 21.0. 
Estatística descritiva foi calculada utilizando variáveis 
contínuas e categóricas. Considerando o tamanho 
amostral, o teste estatístico empregado para a verificação 
da normalidade dos dados foi o de Kolmogorov-Smirnov. 
As variáveis contínuas com distribuição normal foram 
apresentadas por meio de média e desvio padrão, e as 
variáveis categóricas foram apresentadas por números 
absolutos e porcentagens. A comparação entre os 
subgrupos foi realizada com o teste qui quadrado, Mann 
Whitney, U-test (variáveis contínuas com variância 
não homogênea) e teste t (variáveis com variâncias 
homogêneas). O teste t de Student foi utilizado para 
comparar duas amostras pareadas, mesmos sujeitos em 
dois momentos distintos. Foram utilizadas mediana e 
intervalo interquartil para as variáveis contínuas com 
distribuição não normal. Análise de Kaplan-Meier 
foi utilizada para o cálculo de análise de sobrevida.                                  
O intervalo de confiança foi de 95% com poder de 80%. 
O tamanho da amostra estimada foi de 143 pacientes.                
O nível de significância estatística adotado foi de 5%. 

Resultados

De janeiro de 2013 a outubro de 2014, uma amostra 
de 143 pacientes hipertensos, com período médio de 
acompanhamento de 3 anos e 8 meses, foi coletada e 
avaliada a partir de amostra de estudo transversal prévio 
(desvio padrão 0,27 = 3,77 ± 0,27).13 Desta amostra,                     
16 pacientes não foram localizados e nove abandonaram 
o protocolo de estudo, embora eles não tenham reportado 
qualquer desfecho clínico antes de deixarem o estudo 
durante este período. Ocorreram 17 óbitos e, assim,                  
101 pacientes hipertensos foram incluídos no registro de 
seguimento. 

A amostra analisada foi constituída predominantemente 
por mulheres (65,3%), brancos (77,2%), com média de 
idade de 61,7 anos (desvio padrão ± 13,43). A prevalência 
de diabetes melito do tipo 2 foi de 19%, dislipidemia 
de 41% e 36% da amostra estudada apresentava 
microalbuminúria. A tabela 1 sumariza o perfil 
demográfico e o estilo de vida dos pacientes. Todos os 
pacientes faziam uso de medicação anti-hipertensiva 
por pelo menos 6 meses, sendo os diuréticos (77,3%) e 
os inibidores da enzima de conversão da angiotensina 
(60,4%) as medicações mais prescritas. 

Após 3  anos de seguimento,  56  desfechos 
cardiovasculares foram identificados (14 óbitos, 11 novos 
casos de fibrilação atrial e 31 admissões hospitalares 
secundárias a causas cardiovasculares, como insuficiência 
cardíaca e infarto agudo do miocárdio). Após o seguimento 
de 4 anos, três óbitos, um caso novo de fibrilação atrial 
e seis internações hospitalares foram identificados e 
acrescentados aos desfechos observados no estudo. 
Assim, houve um total de 17 óbitos (dois por insuficiência 
cardíaca, quatro relacionados a AVC, sete devido à DAC, 
um por sepse, um por carcinoma broncopulmonar, um 
por falência múltipla de órgãos e um por pneumonia),                                                                                     
12 novos casos de fibrilação atrial e 37 admissões 
hospitalares secundárias à causas cardiovasculares.

Nos desfechos identificados após 3 anos de seguimento, 
PA não controlada avaliada pela MAPA de 24 horas foi 
preditor independente para novos casos de fibrilação 
atrial (p = 0,029) (Tabela 2). Após 4 anos de seguimento, 
a MAPA de 24 horas foi preditor de risco para desfechos 
de novos casos de fibrilação atrial (p = 0,015) e desfechos 
cardiovasculares combinados (p = 0,012) (Tabela 3).                                                                                                            
Desta forma, no final do terceiro ano de seguimento, havia 

Tabela 1 – Análise demográfica e estilo de vida

Variáveis Coorte*

Feminino, n (%) 66 (65,3%)

Idade, anos 61,72 ± 13,43 (25-89)

Cor da pela branca 78 (77,2%)

Índice de massa corporal 28,52 ± 4,58 (20-44)

Glicemia de jejum, mg/dL 98,97 ± 25,64 (65-211)

Hemoglobina glicada fração A1c 5,95 ± 0,67 (5-8,6)

Colesterol total, mg/dL 196,65 ± 39,19 (88 -354)

HDL, mg/dL 53,06 ± 11,47 (30-84)

LDL, mg/dL 115,6 ± 31,75 (33-189)

Triglicerídeos, mg/dL 154,83 ± 119,54 (36-1015)

Creatinina, mg/dL 0,91 ± 0,34 (0,42-3,09)

Tabagismo 6,9%

Álcool (> 2 u/dia) 27,7%

Microalbuminuria, > 30 mg/dL 36%

Atividade física, > 150 minuto/semana) 56%

* Desvio padrão, porcentual, e máximo e mínimo.
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77,8% (p = 0,092) do total de desfechos considerando o 

grupo PA não controlada pela MAPA e 79,7% (p = 0,012) 

no final do quarto ano de seguimento (Tabela 4).                                    

Na análise de sobrevida, a média de tempo para o 
evento foi 32,5 meses (Intervalo de Confiança de 95% −                                                                                
IC95% 30,4 - 34,7).

Tabela 2 – Desfechos cardiovasculares após 3 anos de seguimento pela monitorização ambulatorial da pressão arterial 
(PA) de 24 horas 

Desfecho PA controlada
(%)

PA não controlada
(%)

Valor de p*

Morte 7,7 19,1 0,216

FA 0 17,7 0,029

Desfechos combinados† 46,2 67,7 0,92

* Qui quadrado; † morte, fibrilação atrial e hospitalização. FA: fibrilação atrial.

Tabela 3 – Desfechos cardiovasculares após 4 anos de seguimento por monitorização ambulatorial da pressão arterial 
(PA) de 24 horas

Desfecho PA controlada
(%)

PA não controlada
(%)

Valor de p*

Morte 7,7 22,6 0,134

FA 0 19,4 0,015

Desfechos combinados† 46,2 75,8 0,012

* Qui quadrado; † morte, fibrilação atrial e hospitalização. PA: pressão artererial; FA: fibrilação atrial.

Tabela 4 – Desfechos cardiovasculares combinados (mortes, fibrilação atrial e hospitalizações) após 4 anos de seguimento 
avaliados por medida convencional da pressão arterial (PA) e monitorização ambulatorial da PA (MAPA) de 24 horas

PA não controlada

Desfecho

Valor de pPresente
(%)

Ausente
(%)

PA MAPA não controlada 79,7 24,2 0,012

PA convencional não controlada 54,5 45,5 0,064

Discussão

O principal resultado deste estudo de coorte 

contemporânea avaliando pacientes hipertensos 

oriundos da APS é que a MAPA de 24 horas é um 

preditor para desfechos cardiovasculares neste nível da 

atenção à saúde. Adicionalmente, muitos destes pacientes 

foram considerados com PA não controlada quando 

reclassificados quanto às médias pressóricas utilizando 

a MAPA de 24 horas após um período médio de 3 anos 

e 8 meses de acompanhamento.8 Estes achados permitem 

algumas interpretações quando considerados o controle 

de fatores de risco cardiovascular e a mais apropriada 

aplicação de ferramentas diagnósticas na população 
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hipertensa atendida no ambiente da APS. Há evidências 
de que a MAPA de 24 horas pode ser considerada uma 
ferramenta útil no cenário da APS, sendo utilizada para 
um refinamento de estratificação de risco cardiovascular 
no paciente hipertenso no cenário da APS.18

Ohkubo et al.19 observaram uma correlação entre 
níveis de PA obtidos da MAPA e mortalidade.                                        
Amplos e significativos estudos prospectivos têm 
demonstrado que a MAPA é melhor preditor de futuros 
eventos cardiovasculares, quando comparado a medidas 
convencionais da PA em ambientes de consultório 
médico.8,9,20 A MAPA de 24 horas é uma ferramenta capaz 
de predizer desfechos cardiovasculares de longo prazo 
com razões de chance que variam de 1,28 a 1,4,15 sendo 
a única estratégia de aferição da PA com tal capacidade.6 
Portanto, baseado na evidência prognóstica, a MAPA foi 
selecionada como padrão de referência para medidas de 
PA e para avaliação da acurácia diagnóstica das aferições 
convencionais da PA.15

No presente estudo de coorte, esperava-se encontrar 
uma população de hipertensos de baixo a intermediário 
risco cardiovascular, pelo fato de a amostra ter sido 
constituída, em sua totalidade, por pacientes oriundos da 
APS. No entanto, a maioria dos pacientes foi classificada 
como de risco intermediário a alto para desfechos 
cardiovasculares, decorrentes dos achados de diabetes 
tipo 2, dislipidemia e microalbuminúria na amostra 
estudada. Tais achados devem-se provavelmente ao 
fato de que o município onde o estudo foi realizado 
não possui centro de atendimento terciário e, deste 
modo, a maioria dos pacientes recebe seu atendimento, 
independentemente da condição patológica basal nestes 
centros de APS. Este aspecto, no atendimento ao paciente 
hipertenso, poderia justificar o número significativo de 
desfechos cardiovasculares incluindo mortalidade, novos 
casos de fibrilação atrial e internações hospitalares, sendo os 
mesmos preditos pela avaliação da PA não controlada pela 
MAPA de 24 horas. Contrariamente, quando comparada 
com as medidas convencionais da PA, uma causalidade 
reversa dos desfechos foi observada. Desta forma, a 
MAPA foi melhor preditor de desfechos cardiovasculares 
de paciente hipertensos na APS quando comparada 
às medidas convencionais de PA. Estes achados estão 
de acordo com estudos prévios que analisaram o risco 
relativo de desfechos cardiovasculares relacionados com 
as médias noturnas da PA e de 24 horas.21

 O aspecto inovador do presente estudo é o fato de 
que a amostra foi extraída de uma população oriunda 
exclusivamente da APS, onde a maioria dos diagnósticos 

e tratamentos da hipertensão arterial é realizada.22                          
Os pacientes apresentaram elevado índice de mortalidade 
(17 óbitos de um total de 143 pacientes em 3,5 anos de 
acompanhamento) comparado a outros estudos, como 
o TASMINH 3 Trial,23 de pacientes de alto risco na 
APS inglesa, randomizados para a automedida ou o 
controle da PA, no qual foram observadas duas mortes 
entre os 555 pacientes da amostra com seguimento de 
aproximadamente dois anos. Ainda, nenhuma morte 
foi reportada no estudo TASMINH 2,24 que apresentou 
um tamanho amostral semelhante ao do seguimento 
mencionado anteriormente de 1 ano. As diferenças nas 
taxas de mortalidade encontradas poderiam refletir o 
impacto de variadas estratégias de cuidados com os 
pacientes hipertensos, bem como as diferenças de risco 
cardiovascular das populações estudadas. Assim, o 
amplo uso de tecnologias em saúde, como a MAPA, 
neste contexto, serviria como ferramenta de auditoria 
na qualidade do sistema público de saúde.

Em recente metanálise, foi observado que grande 
parte do risco cardiovascular oriundo da avaliação de 
24 horas da PA poderia ser explicado pela redução do 
efeito de descenso noturno, com significante excesso 
de risco cardiovascular de 27% em relação ao padrão 
normal de queda da pressão noturna durante o sono.18                                                                                                 
Quando considerada somente a média noturna da 
PA, 63,3% dos pacientes analisados não apresentaram 
descenso noturno da PA, o qual pode ter contribuído 
para os desfechos observados. Esta prevalência é 
similar à encontrada em outros estudos, nos quais a 
ausência do descenso noturno variou entre 60 e 67,5%.25 
Contudo, estes estudos foram conduzidos em diferentes 
cenários de atenção à saúde, não incorporando a APS.                                                                                                          
A hipertensão mascarada poderia ser apontada como 
outro fator que contribuiu para o número elevado 
de desfechos observados no estudo. A prevalência 
de hipertensão mascarada no estudo variou de 46,9 
a 56,1% considerando os diferentes limiares para as 
metas pressóricas de MAPA utilizadas no estudo.                                                                       
Além disso, há uma associação entre lesões de órgão alvo 
em pacientes com hipertensão mascarada e prognóstico 
cardiovascular desfavorável.26,27

A hipertensão arterial é um fator de risco para o 
surgimento de novos casos de fibrilação atrial devido à 
sobrecarga do átrio esquerdo e ao subsequente surgimento 
da arritmia.22 No entanto, este estudo identificou 
que a média etária dos pacientes que desenvolveram 
fibrilação atrial era de 63,6 anos, consistindo em outro 
fator de risco para novos casos de fibrilação atrial.28                                                
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Além disto, a mortalidade por DAC e AVC pode triplicar 
a cada aumento de 10 anos na idade, demonstrando a 
importância de um adequado controle da PA na redução 
do risco cardiovascular ao longo dos anos.29

A MAPA pode fornecer informação prognóstica 
em termos de risco cardiovascular, contribuindo para 
o tratamento a partir da avaliação de 24 horas da 
PA e otimização do tratamento anti-hipertensivo.30 
Tais benefícios são inerentes à PA de 24 horas e têm 
demonstrado associação com a redução da hospitalização 
por doenças cardiovasculares e morte em pacientes 
que procuram assistência médica em centros de APS. 
Adicionalmente, a utilização de rotina da MAPA na 
avaliação da PA pode prevenir tratamento desnecessário 
de pacientes hipertensos que apresentam efeito do 
avental branco e hipertensão mascarada,26 contribuindo, 
desta forma, para o custo-efetividade do manejo da 
hipertensão arterial no nível da APS.31

Em um período relativamente curto de tempo, foi 
observado um significativo número de admissões 
hospitalares decorrentes de causas cardiovasculares, 
e este foi um achado relevante deste estudo.                                                 
Quando considerado o impacto da reclassificação dos 
pacientes de acordo com os diferentes limiares de 
normalidade para a MAPA e medida convencional da 
PA, a acurácia diagnóstica da PA convencional realizada 
nos centros de APS foi baixa, independentemente 
do método utilizado. Assim, a MAPA de 24 horas 
proporcionou uma auditoria do atendimento realizado 
nos centros da APS, a partir da incidência de desfechos 
cardiovasculares observados, e a associação com o baixo 
controle da PA. Estes achados podem contribuir para o 
desenvolvimento de novas estratégias de atendimento 
do paciente hipertenso em ambientes da APS. 

O tamanho da amostra pode ser considerado uma 
limitação do presente estudo. No entanto, considerando 
o elevado número de desfechos cardiovasculares 
observados no relativo curto período de tempo, o cálculo 
amostral embasado em estudo prévio com a mesma base 
populacional,13 a ausência de serviço de APS oferecido 
pela rede privada e o tamanho populacional, o poder do 
presente estudo foi adequado para o objetivo do estudo. 
A amostra, constituída por pacientes com condições 
patológicas crônicas e tendo como referência maior 
a APS em detrimento à disponibilidade de atenção 
secundária e terciária à saúde, pode ter contribuído 
para o importante número de desfechos observados. 

Desta forma, a utilização da MAPA como ferramenta 
preditora de desfechos cardiovasculares de amostra 
exclusivamente oriunda de centros de APS fornece 
algumas perspectivas para o desenvolvimento de 
estratégias preventivas para os pacientes, cujo perfil 
clínico seja similar ao da amostra estudada. 

Conclusão

Um elevado número de admissões hospitalares 
e eventos cardiovasculares foi identificado em uma 
coorte de pacientes hipertensos que procuraram 
assistência em centros de APS. A MAPA de 24 horas 
demonstrou adequada capacidade preditora de desfechos 
cardiovasculares quando comparada às medidas 
convencionais de PA. Este estudo sugere a necessidade 
de reavaliação das estratégias preventivas em centros 
de APS, especialmente considerando o atendimento 
do paciente hipertenso. A MAPA de 24 horas pode 
ser considerada um bom instrumento de avalição das 
medidas de PA e poderia ser útil no manejo do controle 
da PA em pacientes hipertensos e como preditor de 
desfechos cardiovasculares no cenário da APS.
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Resumo

Fundamentos: A medida da pressão arterial é recomendada em toda avaliação médica, independente da especialidade. 
É um procedimento simples e de fácil realização, mas frequentemente negligenciado e realizado de forma incorreta. 
Objetivo: Avaliar se a medida da pressão arterial estava sendo realizada rotineiramente e comparar os valores 
encontrados por medida rotineira em consulta ambulatorial às medidas realizadas, seguindo a técnica adequada. 
Métodos: Estudo transversal e observacional que incluiu pacientes adultos (> 18 anos) atendidos nos ambulatórios 
de especialidades clínicas e cirúrgicas de um hospital universitário. Os sujeitos responderam a questionário 
específico e, em seguida, foram submetidos a três medidas de pressão arterial, seguindo as recomendações das 
diretrizes vigentes, por equipe treinada. Seguiram para o atendimento ambulatorial e após o término, foi verificado 
em prontuário se a pressão arterial foi aferida e, em caso positivo, anotou-se o valor desta aferição. 
Resultados: Foram selecionados consecutivamente 129 pacientes com idade média de 53 anos (± 15,92) e predomínio 
do sexo feminino (61,2%). A maioria foi atendida em especialidades clínicas (70,5%) e 49,6% referiram diagnóstico 
prévio de hipertensão arterial sistêmica. A pressão arterial não foi aferida em 38,8% dos atendimentos, sendo mais 
frequente nas especialidades cirúrgicas (72,5% vs. 27,5%; p < 0,001). O diagnóstico prévio de hipertensão arterial 
sistêmica não influenciou na chance de um paciente ter sua pressão aferida (p = 0,082). Não houve diferença entre a 
pressão arterial aferida pelos pesquisadores e aquelas realizadas em consulta (118 mmHg vs. 117 mmHg; p = 0,651; 
72 mmHg vs. 75 mmHg; p = 0,055). 
Conclusões: A pressão arterial dos pacientes não foi aferida em um grande número de atendimentos, principalmente 
nos ambulatórios de especialidades cirúrgicas. (Int J Cardiovasc Sci. 2017;30(4):293-298)
Palavras-chave: Pressão Arterial, Serviço de Acompanhamento de Pacientes, Assistência Ambulatorial,  
Hipertensão, Consultórios Médicos.

Abstract

Background: Blood pressure measurement is recommended in all medical evaluations, regardless of the specialty. It is a simple and easy-to-do 
procedure, but usually neglected or performed incorrectly. 
Objectives: To assess if blood pressure is being measured routinely and compare the values obtained in the usual ambulatory consultations 
to those obtained when following the adequate techniques. 
Methods: Cross-sectional and observational study that included adult (age >18 years) outpatients treated in clinical and surgical specialties 
of a teaching hospital. Subjects answered a specific questionnaire and then three blood pressure measurements were performed according to the 
current guidelines by trained research staff. After that, the patients had their appointments and at the end, the medical charts were checked to 
see if blood pressure was measured and, if so, the observed value was recorded. 
Results: We included 129 consecutive patients with a mean age of 53 years (± 15.92) predominantly females (61.2%). Most of the appointments 
occurred in clinical specialties (70.5%) and 49.6% reported themselves as hypertensive. Blood pressure was not measured in 38.8% of the 
patients, more frequently in surgical specialties (72,5% vs. 27,5%; p < 0,001). The previous diagnosis of hypertension did not influence the 
chance of a patient having his blood pressure measured (p = 0,082). There were no differences between the blood pressure measured by the 
researchers and those recorded at the medical charts (118 mmHg vs. 117 mmHg; p = 0,651; 72 mmHg vs. 75 mmHg; p = 0,055). 
Conclusions: The patients’ blood pressure levels were not measured in many of the medical appointments, especially at outpatient clinics of 
surgical specialties. (Int J Cardiovasc Sci. 2017;30(4):293-298)
Keywords: Blood Pressure; Outpatient Service; Ambulatory Care; Hypertension; Physician’s Offices.
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Introdução

A Hipertensão Arterial  Sistêmica (HAS) é 
diagnosticada, por definição, pela detecção de níveis 
elevados e sustentados de Pressão Arterial (PA) obtidos 
pela medida casual.1 Além disto, grande parte do 
conhecimento sobre tão prevalente condição deriva de 
dados observacionais e/ou intervenção na abordagem 
do paciente hipertenso adquiridos com a utilização da 
medida casual da PA.2

Apesar de algumas diretrizes que abordam o tema 
HAS sugerirem a superioridade da Medida Ambulatorial 
da PA (MAPA) em relação às medidas ambulatoriais para 
diagnóstico da enfermidade,1-4 a medida casual da PA é 
recomendada em toda avaliação médica, independente 
da especialidade.1,2,4 Consiste em procedimento simples 
e de fácil realização, mas frequentemente realizada de 
forma inadequada.1

As técnicas de medida manual indireta em ambulatório, 
disponíveis e difundidas em nosso meio, são as auscultatórias 
(por esfigmomanômetro de coluna de mercúrio ou 
aneroide) e oscilométricas por aparelhos semiautomáticos. 

Os problemas das medidas manuais em consultório 
decorrem de fatores como uso de aparelhos inadequados ou 
não calibrados,5-7 medidas que não seguem adequadamente 
o protocolo, aplicando técnicas inadequadas,8 efeito 
do avental branco,9,10 arredondamento dos valores 
encontrados11 e variações intraobservadores.12

Além destas situações, existe também a crescente 
preocupação com a não realização rotineira da medida 
da PA pelos profissionais de saúde. Tal fato implica 
graves problemas de diagnóstico da HAS, uma vez que 
se trata de uma condição oligo ou assintomática, cuja 
medida da PA é a única ferramenta disponível para o 
estabelecimento do diagnóstico.1-4

Diante disto, torna-se cada vez mais importante estudar 
as técnicas de medida da PA utilizadas rotineiramente 
em nossos serviços de saúde, enfocando tanto o aspecto 
técnico da medida, quanto a própria realização da 
mesma. Com este objetivo, analisamos se a medida da 
PA em ambulatórios de um hospital escola estava sendo 
medida rotineiramente. Além disto, comparamos os 
valores da pressão aferida na sala de espera, utilizando a 
técnica correta conforme recomendações de diretrizes,1-4 
por pesquisadores treinados, com os valores obtidos 
pelas aferições realizadas dentro dos consultórios pelos 
profissionais responsáveis pelos atendimentos. 

Métodos

Estudo transversal, observacional e sem intervenção 
cuja população foi composta por pacientes adultos                        
(> 18 anos) atendidos nos ambulatórios de especialidades 
clínicas (medicina interna, cardiologia, pneumologia, 
reumatologia, gastrenterologia, nefrologia, hematologia 
e endocrinologia) e cirúrgicas (cirurgia geral, 
coloproctologia, urologia, vascular e cirurgia torácica) 
de um hospital terciário universitário.

O projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em 
Pesquisa da instituição e seguiu as diretrizes da 
Resolução 466/2012 do Conselho Nacional de Saúde. 
Antes da assinatura do Termo de Consentimento Livre e 
Esclarecido (TCLE) e da coleta de dados, todos os sujeitos 
foram devidamente informados do objetivo do estudo e 
dos procedimentos a que seriam submetidos, além de 
eventuais riscos.

O cálculo amostral levando em consideração 
publicação anterior13 sobre o tema, em que cerca de 
60% dos pacientes não tiveram suas pressões aferidas, 
e considerando uma precisão absoluta de 10, com nível 
de significância de 5%, foi de pelo menos 92 pacientes. 

Foram incluídos consecutivamente pacientes atendidos 
nos ambulatórios citados que preencheram o TCLE, 
sendo excluídos os que não foram capazes de responder 
às questões formuladas e/ou os que não quiseram se 
submeter às medidas de PA. 

Os dados foram coletados entre outubro e dezembro de 
2015 por três equipes compostas por dois pesquisadores 
previamente treinados. A obtenção dos dados ocorreu 
durante o período das consultas nos ambulatórios das 
especialidades clínicas e cirúrgicas, no período da manhã 
ou da tarde.

Elaborou-se um questionário próprio, com o qual foram 
coletados diretamente dos pacientes dados antropométricos 
e clínicos, como idade (em anos completos), sexo, etnia 
autorreferida, e presença ou ausência de diagnóstico 
prévio de HAS (conforme autorreferência do paciente, sem 
confirmação em prontuário). 

Os sujeitos de pesquisa foram submetidos 
imediatamente antes da entrada no consultório para 
o atendimento a três medidas de PA com aparelho 
semiautomático validado e calibrado da Marca Omron 
(Kyoto, Japan), modelo Hem 7200, com intervalo de pelo 
menos 1 minuto entre elas, conforme recomendação 
das VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão.1 Após o 
atendimento, foi verificado em prontuário se a PA foi 
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aferida e, em caso positivo, foi anotado o valor desta 
aferição, conforme registro no prontuário. 

Análise estatística

Os dados foram armazenados em banco de dados 
próprio, estruturado no programa Excel (Microsoft) e 
analisados comparativamente. A análise estatística foi 
realizada através do software Statistical Package of Social 
Science (SPSS), versão 21.0 ( Chicago, IL, USA). O teste 
de Kolmogorov-Smirnov foi utilizado para verificar a 
normalidade dos dados e confirmou que as variáveis 
contínuas apresentavam distribuição normal. O teste t de 
Student para amostras pareadas foi usado para comparar 
as variáveis contínuas do estudo, expressas em média e 
desvio padrão. A análise comparativa entre a variável 
categórica aferição ou não da PA foi realizada com o 
teste qui quadrado. Foram considerados significativos 
valores de p < 0,05

Resultados

Foram selecionados consecutivamente 129 pacientes 
atendidos em ambulatórios locais, sendo 91 (70,5%) em 
especialidades clínicas e 38 (29,5%) em especialidades 
cirúrgicas. A idade variou de 18 a 88 anos, sendo a média 
de 53 anos (± 15,92). A maioria dos indivíduos (61,2%) era 
do sexo feminino e 49,6% referiram diagnóstico prévio 
de HAS (Tabela 1).

O número de pacientes em que a medida da PA não 

foi realizada foi bastante significativo (38,8%), com 

porcentual ainda maior de não aferição da PA nos 

ambulatórios de especialidades cirúrgicas (Tabela 2).

Quando comparou-se o diagnóstico prévio de HAS 

com a realização da medida da PA, não houve diferença 

estatisticamente significativa (Tabela 3).

Tabela 1 – Características gerais dos pacientes

Característica n (%)

Sexo feminino 79 (61,2)

Etnia

Negro 12 (9,3)

Branco 63 (48,8)

Pardo 54 (41,9)

Hipertensão arterial sistêmica prévia

Sim 64 (49,6)

Não 65 (50,4)

Especialidade do ambulatório

Clínica 91 (70,5)

Cirúrgica 38 (29,5)

Tabela 2 – Descrição dos pacientes quanto à aferição 
da pressão arterial (PA) em consultas de especialidades 
clínicas e cirúrgicas

Ambulatório

Medida de PA

Valor de p*
Sim                            

n (%)
Não                                 

n (%)

Clínica 66 (72,5) 25 (27,5)

< 0,001

Cirúrgica 13 (34,2) 25 (65,8)

* Teste qui quadrado significativo em p < 0,05. 

Tabela 3 – Distribuição dos pacientes quanto ao 
diagnóstico prévio de hipertensão arterial sistêmica 
(HAS) e o registro da pressão arterial (PA) em 
prontuário

HAS prévia

Registro da PA em prontuário

Valor de p* TotalSim                                   
n (%)

Não                                        
n (%)

Sim 44 (68,8) 20 (31,2)

0,082

64

Não 35 (53,8) 30 (46,2) 65

* Teste qui quadrado significativo em p < 0,05.	

Como estratégia de se avaliar a real necessidade 

de recomendar-se que a pressão seja aferida três 

vezes na consulta e considerar a média das duas 

últimas como a medida final, comparou-se a PA da 

primeira medida com a média da PA das duas últimas                                 

medidas (Tabela 4). 

Compararam-se ainda os valores da média das                  

duas últimas medidas da PA com a PA medida na 

consulta e anotada no prontuário, com o objetivo de 

se avaliar a qualidade das aferições realizadas nos 

ambulatórios. (Tabela 5).
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Discussão

A medida da PA em todas as consultas, independente 
da especialidade, é uma recomendação vigente da 
maioria das diretrizes nacionais1 e internacionais2-4 
que abordam o tema HAS. Apesar disto, os dados 
encontrados no presente estudo demonstram que, 
mesmo em um serviço terciário de referência e com 
a característica especial por se tratar de um hospital-
escola, tal recomendação não tem sido seguida pelos 
profissionais em 38,8% dos atendimentos. 

Tal dado se torna ainda mais alarmante quando 
comparamos as especialidade clínicas e cirúrgicas.            
Neste caso, houve diferença estatisticamente significativa 
entre o número de pacientes nos quais a pressão não foi 
medida nos ambulatórios de especialidades cirúrgicas 
quando comparados às especialidades clínicas. 

Apesar de existirem inúmeros dados avaliando a 
técnica de aferição da PA,14-20 poucos estudos abordaram 
se a aferição estava efetivamente sendo realizada.13,21,22 
Há ainda uma diferença marcante entre os estudos 
publicados sobre o tema. A maioria deles utilizou a 
informação de medida de PA referida pelo médico, 
encontrando, com esta metodologia, porcentuais de 
medida de PA entre 85 e 97%.21,22 Entretanto, apenas um 
estudo13 verificou efetivamente se a PA estava sendo 
medida, com dados mais próximos dos encontrados no 

presente estudo. Tal trabalho13 analisou 500 prontuários 
e encontrou anotação de valores de PA em somente 39% 
das consultas. Tal valor é ainda menor que os 61,2% de 
registros de medida que encontramos, entretanto mais 
próximo se considerarmos apenas as especialidades 
cirúrgicas em que somente 34,2% dos atendimentos 
traziam os resultados de valores de PA.

Outro achado que merece destaque é o fato de que o 
diagnóstico prévio de HAS não influenciou positivamente 
na medida da PA no consultório médico. No estudo de 
Alavarce,13 previamente citado, o diagnóstico prévio de 
HAS pareceu influenciar no ato de medir a PA (79% dos 
hipertensos com PA medida em consulta vs. 46% dentre os 
não hipertensos), fato não reproduzido com significância 
estatística em nossos achados. Tais dados indicam uma 
maior necessidade de publicações sobre o tema, o que 
possibilitaria o aprimoramento do conhecimento, 
definindo se o fato de o indivíduo ser previamente 
hipertenso aumenta ou não a chance de ter sua PA aferida 
em uma consulta médica. 

Houve ainda uma diferença estatisticamente 
significativa quando se comparou a média das duas últimas 
medidas realizadas pelos investigadores com a primeira 
medida isoladamente em seu componente sistólico, mas 
não no componente diastólico. Esta diferença, mesmo 
que significativa apenas no componente sistólico, vai ao 
encontro da recomendação das VI Diretrizes Brasileiras 

Tabela 4 – Comparação entre a primeira medida da pressão arterial sistólica (PAS) e pressão arterial diastólica (PAD) 
com a média aritmética das duas últimas medidas

Variável Primeira medida (mmHg) Média das duas últimas medidas (mmHg) Valor de p*

PAS, média (DP) 121,56 (± 18,99) 119,04 (± 18,03) < 0,001

PAD, média (DP) 73,64 (± 12,12) 73,11 (± 11,55) 0,269

* Teste t de Student – significativo em p < 0,05. DP: desvio padrão. 

Tabela 5 – Comparação entre a média aritmética das duas últimas medidas da pressão arterial sistólica (PAS) e pressão 
arterial diastólica (PAD) com os valores registrados nos prontuários

Variável Média das duas últimas medidas Pressão arterial registrada Valor de p*

PAS, média (DP) 118,70 (± 18,57) 117,89 (± 16,72) 0,651

PAD, média (DP) 72,76 (± 11,16) 75,20 (± 10,80) 0,055

* Teste t de Student – significativo em p < 0,05. DP: desvio padrão. 
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de Hipertensão,1 bem como da maioria das diretrizes 
internacionais sobre HAS,2-4 para a realização de ao menos 
três medidas de PA em cada consulta, considerando 
a média das duas últimas medidas como valor final.                                                                                                      
Esta estratégia já foi amplamente estudada,17,23-25 
mostrando-se eficiente na determinação mais precisa 
da PA dos pacientes em atendimento ambulatorial e 
devendo sempre ser reforçada. 

Os valores de PA coletados pelos pesquisadores 
seguiram a técnica correta de aferição e consideraram 
como valor final a média das duas últimas medidas. 
Mesmo assim, quando comparados aos do ambiente 
de consulta, não diferiram nem em seu componente 
sistólico nem no diastólico. Uma possível explicação 
está no fato de que o atendimento foi realizado em 
um hospital-escola, hipoteticamente favorecendo a 
realização da aferição correta da PA. Além disto, não 
podemos afirmar, uma vez que não houve participação 
na consulta por parte dos pesquisadores, que os valores 
registrados no prontuário foram fruto de uma medida 
isolada ou de mais de uma medida, sendo anotados os 
valores médios das mesmas.

Uma das limitações do estudo que merece ser destacada 
está na realização das aferições antes das consultas, nas 
salas de espera dos consultórios, e consequentemente 
menos sujeitas ao efeito do jaleco branco.26 Entretanto, tal 
fato não gerou diferenças significativas entre a PA aferida 
pelos pesquisadores quando comparada a aferida pelos 
médicos responsáveis pelos atendimentos.

Outra potencial limitação reside no fato de que 
o estudo foi conduzido em um hospital-escola.                                                    
Tais instituições, nas quais a maioria dos atendimentos é 
realizada com um propósito acadêmico por profissionais 
envolvidos diretamente com ensino médico, teoricamente 
ofereceriam um atendimento mais qualificado.27,28                  
Assim, a chance de que a recomendação de se aferir a 
pressão não é seguida acaba menor do que em outros 
ambientes de atendimento. Tal raciocínio aumenta a 
preocupação em relação aos dados obtidos neste estudo, 
uma vez que podem estar subestimados em relação aos 
atendimentos ambulatoriais de um modo geral, fora do 
ambiente acadêmico. 

Os dados apresentados neste estudo mostram 
claramente que a recomendação de se aferir a PA dos 
pacientes em todas as avaliações médicas independente 
da especialidade não está sendo seguida. Além disso, 

sugerem que a recomendação de se aferir a pressão 
pelo menos três vezes e de usar a média das duas 
últimas medidas como o valor da PA é uma abordagem 
desejável. Medidas de conscientização da classe médica 
neste sentido devem ser adotadas imediatamente e da 
forma mais abrangente possível. Talvez, desta forma, 
consigamos oferecer a todos os pacientes, nos consultórios 
médicos, uma ferramenta de triagem e acompanhamento 
da PA com baixo custo e de fácil realização.

Conclusões

A pressão arterial não foi aferida em um grande número 
de atendimentos, principalmente nos ambulatórios de 
especialidades cirúrgicas. Não houve diferença entre os 
valores de pressão obtidos seguindo-se a técnica correta 
em relação aos registrados nos pontuários dos pacientes.

Contribuição dos autores

Concepção e desenho da pesquisa: Maynarde 
IG, Jardim TSV, Jardim PCBV.  Obtenção de dados:  
Maynarde IG, Rocca AR, Lin LYC, Santos NMC,                                                                                                           
Serafim XLM. Análise e interpretação dos dados: 
Maynarde IG, Jardim TSV, Sousa ALL, Rocca AR, 
Lin LYC, Santos NMC, Serafim XLM, Jardim PCBV.                     
Análise estatística: Maynarde IG, Jardim TSV, Sousa ALL. 
Redação do manuscrito: Maynarde IG, Jardim TSV, Sousa 
ALL. Revisão crítica do manuscrito quanto ao conteúdo 
intelectual importante: Maynarde IG, Jardim TSV, Souza 
WKSB, Sousa ALL, Rocca AR, Lin LYC, Santos NMC, 
Sampaio DPS, Serafim XLM, Jardim PCBV.

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

Este artigo é parte do trabalho de conclusão da 
residência em clínica médica de Israel Guilharde 
Maynarde pelo Hospital das Clínicas da Universidade 
Federal de Goiás.



298

Referências

1.	 Sociedade Brasileira de Cardiologia. Sociedade Brasileira de Hipertensão. 
Sociedade Brasileira de Nefrologia. VI Diretrizes Brasileiras de 
Hipertensão.Arq Bras Cardiol.2010; 95(1supl1):1-51.

2.	 Mancia G, Fagard R, Narkiewicz K, et al. 2013 ESH/ESC Guidelines for the 
management of arterial hypertension. Blood Pressure.2013;22(4):193-278.

3.	 National Institute for Health and Clinical Care Excellence: Guidance 
Clinical Guidelines. London: National Institute for Health and Care 
Excellence (UK);2003.

4.	 Leung AA, Nerenberg K, Daskalopoulou SS, BBrien n K, Zammke KB,                                                                                                                                        
m Dasgupta K, et al.  Hypertension Canada’s 2016 Canadian 
Hypertension Education Program Guidelines for Blood Pressure 
Measurement, Diagnosis, Assessment of Risk, Prevention, and Treatment 
of Hypertension. Can J Cardiol. 2016;32(5):569-88.

5.	 A’Court C, Stevens R, Sanders S, Ward A, McManus R, Heneghan C. Type 
and accuracy of sphygmomanometers in primary care: a cross-sectional 
observational study. Br J Gen Pract. 2011;61(590):e598-603.

6.	 Rouse A, Marshall T. The extent and implications of sphygmomanometer 
calibration error in primary care. J Hum Hypertens. 2001;15(9):587-591.

7.	 Coleman AJ, Steel SD, Ashworth M, Vowler SL, Shennan A. Accuracy of 
the pressure scale of sphygmomanometers in clinical use within primary 
care. Blood Press Monit. 2005;10(4):181-8.

8.	 Felix-Redondo FJ, Fernandez-Berges D, Espinosa-Garcia J,  Pozuelos-
Estrada J, Molina-Martinez LM, Perez-Castan JF, et al. Level of blood 
pressure control in a hypertensive population when measurements are 
performed outside the clinical setting. Cardiol J. 2009;16(1):57-67.

9.	 Segre CA, Ueno RK, Warde KRJ, Accorsi TA, Miname MH, Chi CK, 
et al. White-coat hypertension and normotension in the League of 
Hypertension of the Hospital das Clínicas, FMUSP: prevalence, clinical 
and demographic characteristics. Arq Bras Cardiol. 2003;80(2):122-6.

10.	 Myers MG, Oh PI, Reeves RA, Joyner CD. Prevalence of white coat 
effect in treated hypertensive patients in the community. Am J Hypertens. 
1995;8(6):591-597.

11.	 Broad J, Wells S, Marshall R, Jackson R. Zero end-digit preference in 
recorded blood pressure and its impact on classification of patients 
for pharmacologic management in primary care - PREDICT-CVD-6.                        
The British journal of general practice : the journal of the Royal College of 
General Practitioners. 2007;57(544):897-903.

12.	 Tolonen H, Koponen P, Naska A,  Mannisto S, Broda G, Palossari T,                   
et al.  Challenges in standardization of blood pressure measurement at 
the population level. BMC Med Res   Methodol. 2015 Apr 10, 15:33.

13.	 Alavarce DC, Pierin AMG, Mion Jr D. A pressão arterial está sendo 
medida? Ver Esc Enferm USP. 2000;34:84-90.

14.	 Ozone S, Shaku F, Sato M, Takayashiki A, Tsutsumi M, Maeno T. 
Comparison of blood pressure measurements on the bare arm, over a sleeve 
and over a rolled-up sleeve in the elderly. Fam Pract. 2016;33(5):517-22.

15.	 van Popele NM, Bos WJ, de Beer NA, van Der Kuip DA, Hoffman A, 
Grobboce DF, et al. Arterial stiffness as underlying mechanism of 
disagreement between an oscillometric blood pressure monitor and a 
sphygmomanometer. Hypertension. 2000;36(4):484-8.

16.	 Zheng D, Giovannini R, Murray A. Effect of respiration, talking and small 
body movements on blood pressure measurement. J Hum Hypertens. 
2012;26(7):458-462.

17.	 Pierin AM, Alavarce DC, Gusmao JL, Halpern A, Mion DJr. Blood 
pressure measurement in obese patients: comparison between upper 
arm and forearm measurements. Blood Press Monit. 2004;9(3):101-5.

18.	 Levy J, Gerber LM, Wu X, Mann SJ. Nonadherence to Recommended 
Guidelines for Blood Pressure Measurement. J Clin Hypertens.
(Greenwich). 2016;18(11):1157-61.

19.	 Ringrose JS, McLean D, Ao P, Yousefi F, Sankaralingam S, Milay J, et 
al.Effect of cuff design on auscultatory and oscillometric blood pressure 
measurements. Am J Hypertens. 2016;29(9):1063-9.

20.	 Mbanya VN, Mbanya J-C, Kufe C, Kengne AP. Effects of single and 
multiple blood pressure measurement Ssrategies on the prediction of 
prevalent screen-detected Diabetes Mellitus: A Population-Based Survey. 
J Clin Hypertens. 2016;18(9):864-70.

21.	 Mion Junior D, Silva GVd, Gusmão JLd, et al. Os médicos brasileiros 
seguem as diretrizes brasileiras de hipertensão? Arq Bras Cardiol. 
2007;88(2):212-7.

22.	 Mion Júnior D, Pierin AMG, Lessa I, Nobre F. Devices and Techniques for 
Blood Pressure Measurement and Criteria for Hypertension Adopted by 
Brazilian Physicians: Exploratory Study. Arq Bras Cardiol. 2002;79:(6)597-600.

23.	 Myers MG, Godwin M, Dawes M, Kiss A, Tobe SW, Kaczorowski J. 
Measurement of blood pressure in the office: recognizing the problem 
and proposing the solution. Hypertension. 2010;55(2):195-200.

24.	 Fagard RH, Van Den Broeke C, De Cort P. Prognostic significance of 
blood pressure measured in the office, at home and during ambulatory 
monitoring in older patients in general practice. J Hum Hypertens. 
2005;19(10):801-7.

25.	 Myers MG. The great myth of office blood pressure measurement. J 
Hypertens. 2012;30(10):1894-8.

26.	 Cuspidi C, Rescaldani M, Tadic M, Sala C, Grassi G, Mancia G. White-
coat hypertension, as defined by ambulatory blood pressure monitoring, 
and subclinical cardiac organ damage: a meta-analysis. J Hypertens. 
2015;33(1):24-32.

27.	 Campos GWdS. Educação médica, hospitais universitários e o Sistema 
Único de Saúde. Cad  Saúde Pública.Rio de Janeiro. 1999;15(1):187-94.

28.	 Machado SP, Kuchenbecker R. Desafios e perspectivas futuras dos hospitais 
universitários no Brasil. Cienc  saude  coletiva [[online].2007;12(4):871-7.

Maynarde et al.

Pressão arterial dos pacientes está sendo medida?

Int J Cardiovasc Sci. 2017;30(4):293-298

Artigo Original



DOI: 10.5935/2359-4802.20170057

299
International Journal of Cardiovascular Sciences. 2017;30(4):299-306

ARTIGO ORIGINAL

Correspondência: Pedro Beraldo de Andrade
Serviço de Hemodinâmica e Cardiologia Intervencionista da Santa Casa de Marília – Avenida Vicente Ferreira, 828. CEP: 17515-900, Marília, São Paulo – Brasil
E-mail: pedroberaldo@gmail.com

Seguimento de 12 Meses de Pacientes Submetidos à Estratégia Intervencionista 
Precoce pelo Acesso Radial ou Femoral com Dispositivo de Oclusão Vascular
12-Month Clinical Follow-Up of Patients Undergoing Early Invasive Strategy by the Transradial or Transfemoral Approach with Vascular Closure Device

Pedro Beraldo de Andrade,1 Luiz Alberto Piva e Mattos,2 Fabio Salerno Rinaldi,1 Igor Ribeiro de Castro Bienert,3 
Robson Alves Barbosa,1 Sérgio Kreimer,2 Vinícius Cardoso Esteves,2 Marden André Tebet,2 André Labrunie,4 

Amanda Guerra de Moraes Rego Sousa5

Santa Casa de Marília;1 Rede Dor São Luiz;2 Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina de Marília (FAMEMA),3 Marília, SP; Hospital do Coração de 
Londrina,4 Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, São Paulo, SP – Brasil

Artigo recebido em 15/08/2016, revisado em 02/03/2017, aceito em 08/03/2017.

Resumo

Fundamento: A técnica radial reduz a prevalência de complicações vasculares, sangramento grave e mortalidade 
quando cotejada à técnica femoral. Entretanto, esta ainda predomina como via de acesso preferencial para a efetivação 
de procedimentos coronários invasivos, requerendo a adoção de estratégias capazes de minimizar intercorrências.   

Objetivos: Comparar a sobrevida livre de eventos cardiovasculares adversos graves aos 12 meses de pacientes 
submetidos à estratégia intervencionista precoce pelo acesso radial ou femoral com dispositivo de oclusão vascular.

Métodos: Estudo randomizado de não inferioridade envolvendo 240 pacientes com síndrome coronariana aguda sem 
supradesnível do segmento ST. A função de sobrevivência livre de morte, infarto agudo do miocárdio ou acidente 
vascular encefálico foi estimada pelo modelo de Kaplan-Meier e comparada utilizando-se o teste de log rank.  

Resultados: A taxa de complicações vasculares no sítio de punção arterial aos 30 dias foi de 12,5% no grupo 
Angio-Seal e de 13,3% no grupo radial (p = 1,000). A incidência de sangramento grave ou transfusão sanguínea aos                            
12 meses também não diferiu entre os grupos (2,5% versus 1,7%, p = 1,000).  Não se observou diferença quanto à 
curva de sobrevida livre de eventos cardiovasculares adversos graves (90,8% versus 94,2%, p = 0,328).

Conclusões: Não houve distinção entre as técnicas na sobrevida livre de eventos cardiovasculares adversos graves 
aos 12 meses de seguimento. Ensaios clínicos com maior poder estatístico são necessários para a validação desses 
achados. (Int J Cardiovasc Sci. 2017;30(4):299-306) 
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Background: The radial approach reduces the prevalence of vascular complications, major bleeding and mortality when compared to the 
femoral approach. However, the last still prevails as the preferred approach for the performance of invasive coronary procedures, requiring the 
adoption of strategies to minimize complications.
Objectives: To compare the survival free of major adverse cardiovascular events at 12 months in patients undergoing early intervention 
strategy by the radial or femoral access with vascular closure device.
Methods: Randomized non inferiority trial involving 240 non-ST-segment elevation acute coronary syndrome patients. The survival free of 
death, myocardial infarction or stroke was estimated by the Kaplan-Meier method and compared using the log rank test.
Results: The 30-day rate of vascular complications in the arterial puncture site was 12.5% in the Angio-Seal group and 13.3% in the radial 
group (p = 1.000). The 12-month incidence of major bleeding or blood transfusion did not differ between groups (2.5% vs. 1.7%, p = 1.000). 
There was no difference in survival free of major adverse cardiovascular events (90.8% versus 94.2%, p = 0.328).
Conclusions: There was no distinction between the techniques in survival free of major adverse cardiovascular events at 12 months of follow-
up. Clinical trials with greater statistical power are needed to validate these findings. (Int J Cardiovasc Sci. 2017;30(4):299-306)
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Introdução

A estratégia intervencionista precoce representa 
importante etapa no tratamento da síndrome isquêmica 
miocárdica instável sem supradesnível do segmento ST 
(SIMISSST), dada sua superioridade na redução de óbito 
e reinfarto quando comparada à estratégia conservadora.1 
Uma vez que a realização de procedimentos coronários 
invasivos sob terapêutica antitrombótica intensa 
predispõe à ocorrência de sangramento grave, com 
potencial impacto prognóstico, estratégias voltadas 
à prevenção desta complicação norteiam o manejo 
contemporâneo desse perfil de paciente.2

Nesse contexto a opção pelo acesso radial, em 
detrimento ao femoral, comprovadamente reduz as 
taxas de mortalidade e sangramento grave, notadamente 
após a obtenção de proficiência com a técnica.3 Por sua 
vez, a eficácia e a segurança advindas da adoção de 
dispositivos de oclusão vascular (DOV) na prevenção de 
complicações em procedimentos efetivados pelo membro 
inferior ainda é motivo de debate.4 No ensaio clínico 
randomizado Angio-Seal versus the Radial approach in acute 
coronary Syndrome (ARISE), a utilização sistemática de um 
DOV em pacientes submetidos à estratificação invasiva 
pelo acesso femoral mostrou-se não inferior ao acesso 
radial quanto à incidência de complicações vasculares 
relacionadas ao sítio de punção arterial aos 30 dias.5  

O objetivo da presente análise pré-especificada do 
estudo ARISE foi comparar a incidência de eventos 
cardiovasculares adversos graves em acompanhamento 
clínico de 12 meses, conforme a via de acesso adotada.

Métodos

O desenho e racional do estudo piloto ARISE já 
foi previamente publicado.6 Em resumo, no período 
de julho de 2012 a março de 2015 foram incluídos                                              
240 pacientes com diagnóstico de SIMISSST submetidos à 
estratificação invasiva, randomizados para a realização do 
procedimento pelo acesso radial ou femoral com utilização 
do DOV Angio-Seal (St. Jude Medical, St. Paul, Minnesota, 
US). A escolha do Angio-Seal recaiu pela facilidade de 
manuseio, menor custo e maior casuística publicada na 
literatura em seu favor. Os pacientes deveriam apresentar 
ao menos dois de três marcadores de maior gravidade 
clínica: alteração isquêmica no eletrocardiograma de                      
12 derivações, positividade de biomarcadores de necrose 
miocárdica ou idade > 60 anos. O objetivo desta análise foi 
comparar as técnicas quanto à sobrevida livre de eventos 

cardiovasculares adversos graves aos 12 meses, definidos 
como mortalidade geral, infarto agudo do miocárdio 
(IAM) ou acidente vascular encefálico (AVE). 

Procedimentos do estudo

Para o processo de randomização empregou-se uma 
sequência aleatória, obtida por meio de algoritmos 
computacionais e mantida em envelopes individuais, 
permitindo o ocultamento da alocação. A coronariografia, 
tanto pelo acesso radial quanto pelo femoral, foi efetivada 
pela técnica de Judkins, com utilização de introdutores 
arteriais com diâmetro 6 French. A intervenção coronária 
percutânea (ICP) foi indicada quando identificada uma 
lesão culpada pelo evento clínico, com gravidade de 
diâmetro de estenose ≥ 70%, exibindo alta probabilidade 
de sucesso angiográfico, sendo realizada imediatamente 
após o término da coronariografia e ventriculografia 
esquerda (ad hoc). A anticoagulação no laboratório de 
hemodinâmica foi obtida com heparina não-fracionada 
85-100 U/kg intravenosa, adequando-se à administração 
prévia subcutânea de enoxaparina ou fondaparinux. 
Para obtenção da hemostasia na técnica radial foi 
aplicado o dispositivo de compressão radial TR BAND 
(Terumo Corporation, Tokyo, Japan), conforme protocolo 
previamente validado por nosso centro, objetivando-se 
a manutenção do fluxo anterógrado patente.7 Na técnica 
femoral, empregou-se o DOV Angio-Seal, precedido 
pela realização sistemática de angiografia femoral e 
mantendo-se repouso absoluto no leito por 60 minutos 
após a obtenção da hemostasia. O sucesso do dispositivo 
foi definido como a obtenção de hemostasia adequada ao 
término do procedimento, sem necessidade de aplicação 
de outros métodos de compressão. 

Marcadores de necrose miocárdica, hemoglobina e 
hematócrito foram aferidos pré-procedimento e entre 
12 e 24 horas após o seu término. Eletrocardiograma foi 
realizado logo após o procedimento ou diante da suspeita 
de um novo evento isquêmico. Complicações vasculares 
relacionadas ao acesso arterial foram avaliadas durante 
a hospitalização e em visita presencial de 30 dias após 
a realização do procedimento. A aferição tardia da 
ocorrência de eventos cardiovasculares foi obtida através 
de contato telefônico aos seis e doze meses, bem como 
pela revisão de prontuário eletrônico.   

Análise estatística

Para as variáveis categóricas foram apresentadas 
frequências absolutas e relativas e para as variáveis 
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Figura 1 – Fluxograma de inclusão e randomização do estudo ARISE.  
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numéricas, medidas-resumo (média e desvio padrão).                      
A existência de associações entre duas variáveis 
categóricas foi verificada utilizando-se o teste de qui-
quadrado, ou alternativamente em casos de amostras 
pequenas, o teste exato de Fisher. A comparação de 
médias entre dois grupos foi realizada utilizando-se o 
teste t de Student para amostras independentes. A função 
de sobrevivência livre de eventos cardiovasculares 
adversos graves (morte, IAM ou AVE) foi estimada pelo 
modelo de Kaplan-Meier e comparada utilizando-se 
o teste de log rank (Mantel-Cox). Para todos os testes 
estatísticos foi utilizado um nível de significância de 5%. 
As análises estatísticas foram realizadas com o uso do 
software estatístico SPSS 20.0.

O estudo foi aprovado pelo comitê de ética 
em pesquisa local e um termo de consentimento 
livre e esclarecido foi obtido de todo participante.                                                                             
Não houve fonte de financiamento externa e os autores 

são inteiramente responsáveis pela concepção, condução, 

análise dos dados e redação final do manuscrito. 

Resultados

A Figura 1 ilustra o fluxograma de inclusão e 

randomização do estudo. A média de idade foi de                         

63 anos, 30,8% eram diabéticos, troponina positiva 

foi detectada em 84,2% da amostra e, excetuando-se a 

maior prevalência de mulheres no grupo radial, não 

foram observadas diferenças entre os grupos (Tabela 1). 

65% da amostra avaliada foi classificada como de baixo 

ou muito baixo risco para sangramento pelo escore de 

CRUSADE. ICP foi realizada em 86,7% dos casos e as 

características dos procedimentos estão expressas na 

Tabela 2. Stents foram implantados em 97,6% dos casos, 

com predomínio de stents não farmacológicos, devido 

a políticas de reembolso do sistema de saúde público. 
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As taxas de sucesso angiográfico e do procedimento 
foram elevadas (97,6% e 95,2%, respectivamente).                             
A hemostasia com TR BAND foi obtida em 100% dos 
procedimentos pelo acesso radial, com demonstração 
de fluxo anterógrado patente pela curva oximétrica em 
102 pacientes (85%). Em seis (5%) pacientes no grupo 
femoral, o dispositivo Angio-Seal não foi suficiente para 
obtenção da hemostasia, requerendo compressão manual 
adicional por período superior a 10 minutos. A taxa de 
complicações vasculares no sítio de punção arterial aos 
30 dias foi de 12,5% no grupo Angio-Seal, à custa de 
hematomas > 5 cm, e de 13,3% no grupo radial, à custa 
de hematomas > 5 cm (6,7%) e oclusão assintomática 
da artéria radial (5,8%), sem diferença significativa. 
Não houve casos de fístula arteriovenosa, hematoma 
retroperitoneal, síndrome compartimental, isquemia 
de membro, lesão de nervo ou necessidade de cirurgia 
vascular reparadora. 

Os desfechos isquêmicos em 1 ano conforme a via 
de acesso utilizada estão expressos na Tabela 3. A taxa 
de sangramento grave ou transfusão sanguínea foi 
de 2,5% no grupo Angio-Seal e 1,7% no grupo radial                                         
(p = 1,000).  A figura 2 ilustra a curva de sobrevida livre de 
eventos cardiovasculares adversos graves compostos aos 

12 meses, não se observando distinção entre as técnicas 
(90,8% versus 94,2%, p = 0,328).

Discussão

A abordagem da SIMISSST contempla a estratificação 
de risco invasiva e a farmacoterapia antitrombótica 
potente, estratégia esta que promove redução de eventos 
adversos isquêmicos à custa do aumento no risco de 
sangramento. Nesse cenário, a adoção da técnica radial 
como alternativa à técnica femoral mostrou-se superior 
na redução de complicações vasculares relacionadas 
ao sítio de punção arterial e consequentemente de 
desfechos clínicos.8 Resultados encorajadores de 
estudos unicêntricos com amostragem modesta foram 
corroborados por grandes ensaios randomizados e 
meta-análises. Analisando-se os dados de pacientes com 
síndrome coronariana aguda conduzidos invasivamente 
em meta-análise de 17 estudos e 19.328 procedimentos, 
o acesso radial promoveu redução significativa de 27% 
em mortalidade e de 40% em sangramento grave.9 
Englobando todos os espectros da doença aterosclerótica 
coronariana, meta-análise com 22.843 participantes 
manteve o benefício observado com redução de 29% em 
mortalidade total e 47% em sangramento grave.10 

Tabela 1 – Características clínicas dos pacientes

Variável Geral
(n=240)

Angio-Seal
 (n=120)

Radial
 (n=120)

p

Idade, anos [média (desvio padrão)] 63,0 ± 10,7 63,6 ± 10,2 62,5 ± 11,2 0,438

Sexo feminino, n (%) 64 (26,7%) 24 (20,0%) 40 (33,3%) 0,020

Diabetes mellitus, n (%) 74 (30,8%) 41 (34,2%) 33 (27,5%) 0,263

Hipertensão arterial, n (%) 179 (74,6%) 93 (77,5%) 86 (71,7%) 0,299

Dislipidemia, n (%) 104 (43,3%) 52 (43,3%) 52 (43,3%) 1,000

História familiar positiva, n (%) 72 (30,0%) 35 (29,2%) 37 (30,8%) 0,778

Tabagismo, n (%) 82 (34,2%) 41 (34,2%) 41 (34,2%) 1,000

Infarto do miocárdio prévio, n (%) 13 (5,4%) 5 (4,2%) 8 (6,7%) 0,392

Angioplastia coronariana prévia, n (%) 11 (4,6%) 4 (3,3%) 7 (5,8%) 0,354

Cirurgia de revascularização prévia, n (%) 2 (0,8%) 1 (0,8%) 1 (0,8%) 1,000

Acidente vascular encefálico prévio, n (%) 16 (6,7%) 11 (9,2%) 5 (4,2%) 0,121

Clearance creatinina < 60 mL/min, n (%) 50 (20,8%) 20 (16,7%) 30 (25,0%) 0,112

Insuficiência arterial periférica, n (%) 8 (3,3%) 5 (4,2%) 3 (2,5%) 0,472

Escore de GRACE ≥ 140, n (%) 119 (49,6%) 58 (48,3%) 61 (50,8%) 0,699
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Tabela 2 – Características angiográficas e dos procedimentos

Variável Geral
(n=240)

AngioSeal
 (n=120)

Radial
(n=120)

P

Angioplastia ad hoc, n (%) 208 (86,7%) 107 (89.2%) 101 (84,2%) 0,255

Volume de contraste, ml [média (desvio padrão)] 163,6 ± 46,9 168,1 ± 47,8 159,1 ± 45,7 0,140

Tempo de fluoroscopia, min [média (desvio padrão)] 8,5 ± 5,5 8,6 ± 6,0 8,5 ± 4,9 0,879

Enoxaparina, n (%) 114 (47,5%) 53 (44,2%) 61 (50,8%) 0,301

Fondaparinux, n (%) 117 (48,7%) 63 (52,5%) 54 (45,0%) 0,245

Inibidor de glicoproteína IIbIIIa, n (%) 17 (7,1%) 7 (5,8%) 10 (8,3%) 0,450

AAS, n (%) 240 (100%) 120 (100%) 120 (100%) –

Clopidogrel, n (%) 195 (81,2%) 99 (82,5%) 96 (80,0%) 0,620

Ticagrelor, n (%) 45 (18,7%) 21 (17,5%) 24 (20,0%) 0,620

Tempo de tratamento, dias [média (desvio padrão)] 3,7 ± 2,5 3,9 ± 2,7 3,6 ± 2,3 0,413

Doença aterosclerótica, n (%) 0,316

     Sem lesão 26 (10,8%) 9 (7,5%) 17 (14,2%)

     Uniarterial 112 (46,7%) 57 (47,5%) 55 (45,8%)

     Biarterial 70 (29,2%) 39 (32,5%) 31 (25,8%)

     Triarterial 32 (13,3%) 15 (12,5%) 17 (14,2%)

Fração de ejeção, n (%) 0,433

     Normal 157 (65,4%) 79 (65,8%) 78 (65,0%)

     Disfunção discreta 42 (17,5%) 17 (14,2%) 25 (20,8%)

     Disfunção moderada 26 (18,8%) 15 (12,5%) 11 (9,2%)

     Disfunção grave 15 (6,2%) 9 (7,5%) 6 (5,0%)

Artéria Culpada, n (%) 0,562

     Tronco de coronária esquerda 2 (0,9%) 2 (1,8%) 0 (0,0%)

     Descendente anterior 106 (50,2%) 53 (48,6%) 53 (52,0%)

     Circunflexa 36 (17,1%) 17 (15,6%) 19 (18,6%)

     Coronária direita 65 (30,8%) 36 (33,0%) 29 (28,4%)

     Ramo intermédio 2 (1,0%) 1 (1,0%) 1 (1,0%)

Stent, n (%) 203 (97,6%) 105 (98,1%) 98 (97,0%) 0,676

Balão, n (%) 5 (2,1%) 2 (1,7%) 3 (2,5%) 1,000

Número de stents, média (desvio padrão) 1,1 ± 0,4 1,2 ± 0,4 1,1 ± 0,4 0,406

Número de lesões, média (desvio padrão) 1,1 ± 0,3 1,1 ± 0,3 1,1 ± 0,3 0,629

Diâmetro do stent, média (desvio padrão) 3,1 ± 0,6 3,1 ± 0,6 3,1 ± 0,6 0,724

Extensão do stent, média (desvio padrão) 23,4 ± 7,5 23,4 ± 7,8 23,4 ± 7,3 0,948

Stent não farmacológico, n (%) 200 (98,5%) 103 (98,1%) 97 (99,0%) 1,000

Stent farmacológico, n (%) 3 (1,5%) 2 (1,9%) 1 (1,0%) 1,000

Cruzamento entre técnicas, n (%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) –

Sucesso angiográfico, n (%) 203 (97,6%) 105 (98,1%) 98 (97,0%) 0,676

Sucesso do procedimento, n (%) 198 (95,2%) 102 (95,3%) 96 (95,0%) 1,000

Sucesso do dispositivo, n (%) 234 (97,5%) 114 (95,0%) 120 (100,0%) 0,029

Tempo até a alta, dias [média (desvio padrão)] 1,4 ± 1,4 1,5 ± 1,8 1,3 ± 0,8 0,311
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Figura 2 – Probabilidade de sobrevida livre de morte, infarto agudo do miocárdio ou acidente vascular encefálico aos 12 meses conforme a via de acesso adotada. 
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Tabela 3 – Eventos cardiovasculares adversos isquêmicos em 12 meses

Variável Geral (n=240) Angio-Seal (n=120) Radial (n=120) p

Morte cardiovascular, n (%) 10 (4,2%) 6 (5,0%) 4 (3,3%) 0,769

Morte total, n (%) 12 (5,0%) 7 (5,8%) 5 (4,2%) 0,749

Infarto agudo do miocárdio, n (%) 6 (2,5%) 1 (0,8%) 5 (4,2%) 0,213

Trombose de stent, n (%) 4 (1,7%) 1 (0,8%) 3 (2,5%) 0,622

Acidente vascular encefálico, n (%) 1 (0,4%) 1 (0,8%) 0 (0,0%) 1,000

Eventos cardiovasculares adversos graves, n (%) 18 (7,5%) 11 (9,2%) 7 (5,8%) 0,463

Entretanto o acesso femoral ainda prepondera como 

via preferencial para a efetivação de procedimentos 

coronários invasivos. No Brasil estima-se que a utilização 

da técnica radial em ICP perfaça atualmente cerca de 30% 

dos casos.11,12 Assim, faz-se premente a adoção de medidas 

capazes de conferir maior segurança ao procedimento, 

tais como redução do diâmetro dos dispositivos 

endovasculares, remoção precoce do introdutor 

arterial, punção femoral guiada por fluoroscopia ou por 

ultrassom. Por sua vez, o emprego de DOV na obtenção de 

hemostasia pela técnica femoral exibe dados conflitantes 

acerca de sua eficácia, amparados sobretudo por 

estudos negativos envolvendo dispositivos de primeira 

geração, muitos dos quais não mais comercializados.13,14                                                                                                          

Porém, análises contemporâneas apontam superioridade 

dessa estratégia frente à compressão manual.                                                                                                          

Dentre 85.048 ICPs realizadas entre 2007 a 2009, 

cadastradas em registro multicêntrico do estado 

de Michigan, das quais 28.528 utilizaram um 

DOV, estes promoveram redução significativa de 

complicações vasculares e necessidade de transfusão.15                                      

Registro nacional britânico de mundo real englobando 

271.485 procedimentos terapêuticos realizados entre 

2006 a 2011 apontou menor taxa de mortalidade 
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aos 30 dias favorável aos DOV, notadamente entre 
mulheres, síndrome coronariana aguda como forma de 
apresentação clínica e trombólise recente.16      

A principal questão ainda em aberto é se os DOV 
apresentam a mesma eficácia da técnica radial na redução 
de complicações vasculares e sangramentos relacionados 
à via de acesso. O estudo ARISE agrega dados a esse 
questionamento, uma vez tratar-se do primeiro ensaio 
clínico randomizado comparando as duas estratégias 
em uma população de pacientes com SIMISSST.                                                     
Não foram observadas diferenças entre as técnicas 
quanto à incidência de complicações vasculares aos                                                                  
30 dias e eventos cardiovasculares adversos graves aos 
12 meses. De fato, postula-se que os benefícios advindos 
da técnica radial devam-se sobretudo pela redução na 
prevalência de sangramento grave e necessidade de 
transfusão sanguínea,17 situação esta não observada em 
nosso estudo. Nossos achados divergem das poucas 
publicações comparando o acesso radial a DOV, 
onde o primeiro se associa à redução significativa de 
complicações vasculares, sendo a principal diferença 
entre essas casuísticas e nosso estudo a natureza não 
randômica das mesmas.18,19

O estudo possui limitações, sendo a principal 
delas seu pequeno tamanho amostral e natureza 
estatística geradora de hipótese. Além disso, em todos 
os procedimentos realizados pelo acesso femoral, o 
diâmetro dos dispositivos utilizados foi de 6 French, 
não permitindo estender os achados para casos onde 
dispositivos de maior diâmetro sejam utilizados. Uma vez 
que a população analisada abrangeu predominantemente 
pacientes de baixo risco de sangramento, os resultados 
também não podem ser extrapolados para situações 
caracterizadas por maior risco de sangramento, 
sobretudo para pacientes com IAM com supradesnível 
do segmento ST submetidos à ICP primária. A análise 
de custo-efetividade do Angio-Seal, embora atestada 
em publicações prévias,20,21 não foi escopo desta análise 

e requer a apreciação de diferentes variáveis, tais como 
processo de trabalho no laboratório de cardiologia 
intervencionista, natureza do procedimento, perfil de 
risco do paciente e políticas de reembolso.  

Conclusões

Em pacientes submetidos à estratégia intervencionista 
precoce no estudo piloto ARISE, randomizados para a 
técnica radial ou femoral com dispositivo de oclusão 
vascular, não se observou distinção na sobrevida livre de 
eventos cardiovasculares adversos graves aos 12 meses de 
seguimento. Ensaios clínicos com maior poder estatístico 
são necessários para a validação desses achados. 
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Resumo

Fundamento: Escores de risco avaliam risco pré-operatório e permitem definir cuidados durante a intervenção, 
porém a performance destes instrumentos em amostras distintas das originais é pouco investigada.

Objetivos: Testar a validade externa de escores de risco cirúrgico cardíaco (STS e Euroscore) e investigar o poder 
preditivo de características clínicas da amostra.

Métodos: Estudo de coorte retrospectivo realizado entre outubro de 2010 e abril de 2015. Fatores de risco para 
morbidade hospitalar foram identificados através de regressão logística. A amostra foi separada para validação 
cruzada, com 2/3 dos pacientes usados no ajuste do modelo e 1/3 para predições. A performance do STS, do 
Euroscore e de variáveis clínicas na amostra foi avaliada através de estatística-C (área sob a curva ROC) e calibração 
através do pelo de Hosmer-Lemeshow (H-L).

Resultados: 72 pacientes foram operados de doença arterial coronariana no Hospital Santa Izabel da Santa Casa, 
BA. A idade média foi 62,8 anos e 32,5% eram mulheres. Os escores de risco não apresentaram poder discriminativo 
significativo para amostra. Os fatores identificados como preditores independentes para o desfecho foram: idade, 
revascularização prévia e creatinina prévia.  O modelo ajustado apresentou valores de discriminação e calibração 
semelhantes no ajuste (AUROC = 0,72; IC 95% 0,59-0,84; H-L valor p: 0,410) e na validação cruzada (AUROC = 0,70; 
IC 95% 0,55 - 0,84; H-L valor p: 0,197).

Conclusão: Escores de risco apresentaram desempenho insatisfatório. Variáveis clínicas permitiram a construção 
de um modelo com boa performance para predição de morbidade nos pacientes operados de revascularização.                  
(Int J Cardiovasc Sci. 2017;30(4):307-312)

Palavras-chave: Cirurgia Torácica/complicações, Infarto do Miocárdio, Revascularização Miocárdica, Fatores de 
Risco, Previsões.

Abstract

Introduction: Risk scores evaluate pre-operatory risk and present support for clinical decisions, however the performance of these tools in 
samples different from the original ones remains unclear.
Objectives: Investigate the external validity of risk scores (STS and Euroscore) in cardiac surgery and the predictive performance of clinical 
features derived from the sample.
Methods: Retrospective Cohort study conducted between October,2010, and April, 2015. We used logistic regression to identify risk factors 
for hospital morbidity. The sample was divided for cross-validation, with 2/3 of the patients selected for model fitting and 1/3 for prediction 
testing. The performance of risk scores and clinical features was evaluated through AUROC and calibraton the Hosmer-Lemeshow test (H-L).
Results: Data was retrieved from 472 patients who underwent coronary cardiac surgery in Hospital Santa Izabel da Santa Casa, BA. Mean age 
was 62.8 years old and 32.5% of the sample were women. Traditional surgical risk scores did not present significant discriminative performance 
for this sample. Factors associated with the outcome after adjusting for covariates were: age, previous myocardial revascularization and pre-
surgical creatinine levels. The adjusted model presented similar discrimination and calibration values during training (AUROC = 0,72;                   
IC 95% 0,59-0,84; H-L valor p: 0,41) and validation (AUROC = 0,70; IC 95% 0,55 - 0,84; H-L valor p: 0,197).
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Conclusion: Traditional scores may be inaccurate when applied to different environments. New risk scores with good predictive power can be 
developed using local clinical variables. (Int J Cardiovasc Sci. 2017;30(4):307-312)

Keywords: Thoracic Surgery/complications; Myocardial Infarction; Myocardial Revascularization;  Risk Factors; Forecasting.

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

Introdução

Modelos probabilísticos multivariados  tem  sido 

utilizados em cirurgia cardíaca para estimar risco de 

complicações  fatais e não fatais.1 A meta é avaliar o 

balanço entre riscos e benefícios dos procedimentos 

para os pacientes, com melhor adequação da alocação 

de recursos.2 Existem alguns escores de risco de morte 

e ocorrência de complicações em pacientes submetidos 

à cirurgia de revascularização do miocárdio como o 

EuroSCORE3 e STS Score.4 Na avaliação do prognóstico 

relacionado à história natural de uma condição clínica, 

variáveis preditoras se mostram reprodutíveis em 

diferentes ambientes.5,6 Por outro lado, na predição do 

sucesso ou complicações de procedimentos médicos, é 

possível que variáveis preditoras tenham valor variável 

a depender do ambiente em que o procedimento é 

implementado. Isto porque diferenças na forma de 

aplicação de um tratamento podem tornar pacientes 

mais ou menos vulneráveis a determinantes de risco. 

Utilizando um desenho de coorte retrospectiva, 

realizado em um hospital terciário de Salvador, o 

presente estudo objetivou  testar a validade externa 

de escores tradicionais de risco de revascularização 

miocárdica cirúrgica, identificar marcadores de risco 

para cirurgia de revascularização miocárdica e construir 

um modelo de predição regional para complicações 

relacionadas ao procedimento.

Métodos

Desenho do estudo

Estudo observacional de coorte retrospectiva, 

com utilização de banco de dados resgatado dos 

registros assistenciais da instituição, alimentado com 

variáveis registradas entre pré-operatório e alta do 

paciente, utilizado para pesquisa, após aprovação 

do conselho de ética do hospital, sob o registro de                                                     

número 24304713.9.3001.5544. 

Critérios de seleção da amostra

Foram incluídos na amostra do estudo todos os 
pacientes submetidos à cirurgia de revascularização 
miocárdica no nosso serviço, no Hospital Santa Izabel, 
entre outubro de 2010 e abril de 2015. Foram excluídos 
pacientes com cirurgias associadas ou realizadas em 
outras instituições. Variáveis estudadas

As variáveis incluídas na análise foram: gênero, 
idade, peso, altura, índice de massa corpórea, doença 
pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) – uso de bronco 
dilatador ou corticoide, arteriopatia periférica – claudicação 
intermitente, obstrução de artérias carótidas maior que 
50%; disfunção de ventrículo esquerdo – moderada 30-50% 
e importante menor que 30%; disfunção neurológica 
prévia – disfunção motora que afete deambulação ou 
funções diárias; cirurgia cardíaca prévia – abertura prévia 
do pericárdio; creatinina sérica pré e pós-operatória; 
endocardite – antibioticoterapia para endocardite no 
momento da cirurgia; angina instável – uso de nitrato 
venoso; infarto recente – menos de noventa dias; 
hipertensão pulmonar – pressão sistólica na artéria 
pulmonar maior que 60 mmHg; revascularização 
miocárdica prévia; comunicação interventricular 
pós-infarto;  diabetes – uso de hipoglicemiante oral 
ou insulina; fumante; hipertensão arterial – uso anti-
hipertensivo; dislipidemia- colesterol total maior                                                                                                   
200 mg/dl, hipertrigliceridemia maior que 150 mg/dl, 
colesterol HDL menor que 40 mg/dl mulheres e menor 
que 50 mg/dl homens; número de lesões coronarianas 
maior que 75%; lesão de tronco de coronária esquerda 
maior 50%; hipoxemia pré-operatória – pressão arterial de 
oxigênio menor que 60 mmHg, cirurgia de emergência/
urgência – necessidade de intervenção em até 48 horas, 
devido a risco iminente de morte ou estado clínico-
hemodinâmico instável; instabilidade  hemodinâmica – 
taquicardia ventricular, fibrilação ventricular, pós-parada 
cardíaca, ventilação mecânica, uso de balão intra-aórtico. 

Definição do desfecho

  A análise principal foi executada considerando o 
desfecho composto de morbidade maior, incluindo: 
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Figura 1 – Curvas ROC. 
A: STS Mortality; B: STS Morbidity; C: Euroscore.

acidente vascular cerebral, AVC (déficit neurológico 
central persistindo por mais de 72hs); intubação 
prolongada (mais de 48hs); reoperação (tamponamento ou 
hemostasia); mediastinite (necessidade de reintervenção 
cirúrgica, mais antibioticoterapia com ou sem cultura 
positiva), e óbito em até trinta dias após o procedimento 
cirúrgico. Os eventos que compunham o desfecho foram 
escolhidos com base em modelos desenvolvidos e 
validados de estudos prévios em cirurgia cardiovascular.7

Análise estatística

Foram ajustados três modelos de regressão logística 
para testar o poder de predição dos escores na amostra: 
EuroSCORE, STS Mortality, e STS Morbidity. Cada modelo 
foi ajustado usando a pontuação do respectivo escore 
como única variável independente.

Um modelo próprio foi ajustado seguindo o algoritmo 
proposto por Hosmer e Lemeshow8 levando em conta 
resultados da análise bivariada e plausibilidade biológica. 
A amostra foi dividida em duas partes: coorte derivação, 
destinada a análise bivariada e ajuste dos modelos                  
(2/3 da amostra original, selecionados aleatoriamente); 
coorte validação para teste do modelo obtido (1/3 da 
amostra original, selecionados aleatoriamente).

Após obtenção dos coeficientes a partir da amostra 
usada para derivação, o modelo foi testado usando a 
amostra de validação. A Área sob Curva ROC (AUROC) 

e estatísticas de adequação do modelo são apresentadas 
para fins de comparação. As análises foram conduzidas 
usando a linguagem de programação e ambiente de 
desenvolvimento R.

Resultados

Entre outubro de 2010 e abril de 2015, informações 
de 472 pacientes consecutivamente submetidos a 
revascularização miocárdica foram incluídas no banco 
de dados. Nenhum paciente foi excluído por falta 
de informações. A média de idade foi 63 ± 8,6 anos, 
22,5% eram mulheres, 37% diabéticos, 32% fumantes, 
18% com disfunção de ventrículo esquerdo e 29% com 
lesão de tronco de coronária esquerda. A incidência do 
desfecho composto foi de 7,8% (37 casos), resultado de 
óbito 12 (2,5%), acidente vascular cerebral 15 (3,2%), 
tamponamento cardíaco 4 (0,8%) , reoperação para revisão 
de hemostasia 9 (1,9%) , mediastinite 1 (0,2%) e intubação 
prolongada 21 (4,4%) . 

Valor prognóstico dos Escores de Risco Tradicionais

O EuroSCORE não mostrou acurácia para predição 
de complicações cirúrgicas, com  estatística-C de 0,507 
(IC 95% 0,415 – 0,599; p = 0,310). O mesmo ocorreu com 
os escore STS, sendo a estatística-C do STS Morbidity de 
0,568 (IC 95% 0,473 – 0,665; p=0,160) e do STS Mortality 
de 0,550 (IC 95% 0,452 - 0,643; p= 0,860) – Figura 1.

Derivação do modelo próprio

As variáveis candidatas a preditoras foram selecionadas em 
2/3 randômico da amostra total através de análise univariada, 
considerando significância estatística (p<0,20). Tabela 1. 

Entraram para análise de regressão logística múltipla, conforme 
algoritmo de Hosmer-Lemeshow : doença vascular encefálica, 
revascularização miocárdica prévia, creatinina prévia, idade 
e fração de ejeção. 
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Os preditores independentes, relacionados com o desfecho, 
identificados no modelo final de acordo com sua significância 
estatística foram: Revascularização miocárdica prévia                              
(OR 8,519 IC 95% 1,026-59,381 p=0,029), Creatinina 
prévia (OR 2,217 IC 95% 0,815-6,018 p=0,095) e Idade (OR 
1,081 IC 95% 1,025-1,145 p=0,006). Tabela 2. Na amostra 
de derivação (2/3 da amostra total) a curva ROC foi 0,72                                                                         
(IC 95% 0,60-0,84; p < 0,001) . 

 O modelo logístico resultante seguiu a fórmula abaixo:

A validação foi realizada em 168 pacientes (1/3 da amostra 
total) escolhidos aleatoriamente. O escore teve discriminação 

Tabela 1 – Análise bivariada para desfecho combinado em sub amostra de derivação

Total 
(n = 304)

Desfecho combinado

Valor pNão 
(n = 281)

Sim 
(n = 23)

Idade § 62,4 ± 8,9 61,9 ± 8,9 67,6 ± 8,2 0,003

Sexo masculino 228 (75,0) 209 (74,4) 19 (82,6) 0,531

IMC (Kg/m²) * § 26,6 ± 3,6 26,6 ± 3,6 26,8 ± 3,9 0,788

Clearance prévio // 83 (68 - 103) 84 (68 – 104) 81 (69 - 91) 0,454

Creatinina prévia // 0,9 (0,8 - 1,1) 0,9 (0,8 - 1,1) 1,0 (0,9 - 1,3) 0,031

DPOC † 6 (2,0) 6 (2,1) 0 (0,0) 1,000

Arteriopatia periférica 13 (4,3) 11 (3,9) 2 (8,7) 0,619

Diabetes (em uso de hipoglicemiante + insulina) 109 (35,9) 100 (35,6) 9 (39,1) 0,909

Doença vascular encefálica 2 (0,7) 1 (0,4) 1 (4,3) 0,149

‡ RM prévia 5 (1,6) 3 (1,1) 2 (8,7) 0,044

Emergência 19 (6,2) 18 (6,4) 1 (4,3) 1,000

Fumante 94 (30,9) 88 (31,3) 6 (26,1) 0,900

Anti-hipertensivo 263 (86,5) 242 (86,1) 21 (91,3) 0,728

Dislipidemia 263 (86,5) 243 (86,5) 20 (87,0) 1,000

Lesão de tronco 87 (28,6) 82 (29,2) 5 (21,7) 0,597

Fração de ejeção

> 50 238 (78,3) 221 (78,6) 17 (73,9)

0,09950-30 52 (17,1) 47 (16,7) 5 (21,7)

< 30 2 (0,7) 1 (0,4) 1 (4,3)

* IMC: índice de massa corpórea; † DPOC: doença pulmonar obstrutiva crônica; ‡ RM: revascularização miocárdica.
Todos os dados são apresentados como n (%), exceto se especificado. § Média ± desvio-padrão. // Mediana (percentil 25 – percentil 75).

avaliada pela área sob a curva ROC de 0,70 (IC 95%: 0,55 - 0,84);                                                                                                                                  
p = 0,008. A calibração pelo teste de Hosmer-Lemeshow (p = 0,197). 

Discussão

A utilização de modelos multivariados na forma de 

escores representa o meio mais acurado para predição 

de riscos, sendo superior ao predito subjetivamente pela 

impressão clínica.9 E mesmo apresentando boa acurácia 

em diferentes populações, especialmente em contexto 

clínico,5,6 os resultados do presente estudo sugerem 

maior cautela quanto à validade externa destes escores 

no campo da cirurgia cardíaca. Além disso, escore 

desenvolvido em nossa amostra local demonstrou boa 
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Tabela 2 – Coeficientes para modelos ajustados

Modelo próprio* Razão de chances
(IC 95%)

Coeficiente Erro padrão Valor p do coeficiente 
(Estatística Wald)

Revascularização miocárdica prévia
8,519

(1,026 - 59,381)
2,142 0,979 0,029

Creatinina prévia 2,217
(0,815 - 6,018)

0,796 0,476 0,095

Idade 1,081
(1,025 - 1,145)

0,077 0,028 0,006

FE ≤ 50 1,251
(0,360 – 3,617)

0,224 0,577 0,698

Doença vascular encefálica 1,398
(0,506 – 397,795)

2,637 1,489 0,077

* Valor da constante para o modelo: -8,422; Erro padrão: 1,955; Valor p: < 0,001.

acurácia em coorte de validação independente, podendo 
esta ser a solução preditora em locais de características 
diferentes dos centros validadores de escores tradicionais.

Modelos não reajustados ao contexto local podem 
apresentar viés na predição de risco na cirurgia cardíaca 
e devem ser sistematicamente comparados com modelos 
regionais.10 Dos diversos escores utilizados na predição de 
óbito e ocorrência de complicações na cirurgia cardíaca, 
o EuroSCORE3 e o STSscore4 são os mais difundidos e 
validados. Desde o final da década de noventa, diversos 
centros utilizam o EuroSCORE objetivando validá-lo.11-13 
Nos Estados Unidos da América, ele se mostrou mais 
acurado em comparação com outros modelos preditores 
ao ser validado no banco de dados com mais de 500.000 
pacientes da Society of Thorac Surgery.14 Entretanto, 
uma revisão sistemática avaliando a performance do 
EuroSCORE concluiu que o modelo superestima o 
risco cirúrgico com base em cinco estudos de diferentes 
nacionalidades.15

O presente estudo corrobora os achados, encontrando 
resultados insatisfatórios para a capacidade preditiva dos 
escores avaliados, em contraste com um bom desempenho 
do modelo ajustado localmente. O desenvolvimento 
de escores de risco locais apresenta crescimento, 
encontrando dificuldades na implementação, mas 
apresentando progressivas melhoras e contribuindo para 
a identificação de fatores de risco.16-18 Um corpo recente 

de resultados aponta melhor desempenho de modelos 
ajustados com dados locais em relação ao EuroSCORE, 
Parsonet Score e Ontário Risk Score.19

Outros estudos em cirurgia cardiovascular sugerem 
que a maior parte das informações quanto ao 
prognóstico está contida em poucas variáveis clínicas, 
evidenciando que modelos simples são tão efetivos 
quando modelos complexos.20 Apesar de apresentar 
melhor adequação que os escores tradicionais, o escore 
derivado da amostra deste estudo não é destinado 
à utilização em outros serviços. A realização em 
apenas um centro limita a validade externa, onde 
características dos pacientes e do corpo assistencial da 
instituição podem variar. 

Conclusão

Escores de riscos em cirurgia cardiovascular devem ser 
revalidados localmente e o desenvolvimento de modelos 
preditivos locais simples pode apresentar melhores 
resultados num ambiente delimitado. 
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Resumo

Fundamentos: Os escores de risco são ferramentas utilizadas para indicar a probabilidade de ocorrência de certo 
evento cardiovascular e identificar previamente os indivíduos com baixo, médio e alto risco para desenvolvimento 
de doenças cardiovasculares. 

Objetivo: Estabelecer o risco cardiovascular dos usuários de um programa de atenção à saúde cardiovascular de 
uma universidade, bem como avaliar a relação dos mesmos com estilo de vida, dados clínicos, sociodemográficos 
e outros marcadores de risco cardiometabólico. 

Métodos: Estudo transversal com amostra de 197 participantes, dos quais foram coletados dados demográficos, 
antropométricos, clínico-metabólicos, hábitos alimentares e do estilo de vida por meio do Escore de Risco Global e 
do Escore de Risco de Framingham. Valor de p < 0,05 foi considerado estatisticamente significante. 

Resultados: De acordo com o Escore de Risco de Framingham, 84% da população analisada foi considerada baixo 
risco e 16% de risco intermediário/alto, enquanto que, de acordo com Escore de Risco Global, 18% foram baixo 
risco, 45% de risco intermediário e 37% de alto risco para infarto ou morte por doença coronária em 10 anos. 

Conclusão: O excesso de peso corporal e os valores séricos de ácido úrico se demonstraram importantes marcadores 
de risco cardiovascular, além daqueles dos escores, de modo que deveriam ser considerados na prática clínica.                            
(Int J Cardiovasc Sci. 2017;30(4):313-324)

Palavras-chave: Doenças Cardiovasculares/mortalidade; Obesidade; Acido úrico, Estilo de Vida, Fatores de Risco.

Abstract

Background: Risk scores are tools used to indicate the probability of occurrence of a certain cardiovascular event and to previously identify 
individuals at low, medium, and high risk for the development of cardiovascular diseases. 

Objective: To establish the cardiovascular risk of users of a cardiovascular health attention program of a university, and assess its association 
with lifestyle, clinical, sociodemographic data, and other cardiometabolic risk markers. 

Methods: Cross-sectional study with a sample of 197 participants. Demographic, anthropometric, clinical, and metabolic data, eating habits and 
lifestyle information were collected using the Global Risk Score and the Framingham Risk Score. P-value < 0,05 was considered statistically significant. 

Results: According to the Framingham Risk Score, 84% of the assessed population was considered low risk and 16% as intermediate/high 
risk. However, according to the Global Risk Score, 18% of the participants were low risk, 45% were intermediate risk and 37% were high risk 
for infarction or death from coronary heart disease in 10 years.  

Conclusion: Excess body weight and uric acid serum levels showed to be significant cardiovascular risk markers in addition to those of the 
score and, consequently, they should be considered in clinical practice. (Int J Cardiovasc Sci. 2017;30(4):313-324)

Keywords: Cardiovascular Diseases/mortality; Obesity; Uric Acid; Life Style; Risk Factors.

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

De acordo com a Organização Mundial da Saúde 
(OMS), as Doenças Cardiovasculares (DCV) foram 
responsáveis por 33% dos óbitos no Brasil em 2011.1 
No Brasil, o custo com tratamento das doenças arteriais 
crônicas causa grande impacto orçamentário no setor 
da saúde. Além disto, é sabido que os Fatores de                                        
Risco (FR) têm grande responsabilidade no surgimento 
das DCV.2

Neste sentido, ao longo dos anos, diversos estudos 
foram feitos e, a partir deles, diferentes Escores de 
Risco (ER) foram elaborados. Para evitar a sub ou 
superestimação do risco do indivíduo, alguns algoritmos 
têm sido criados, com base em análises de regressão de 
estudos populacionais, a fim de identificar previamente 
os indivíduos com baixo, médio e alto risco.3 Em 1948, 
criou-se o Framingham Heart Study, cujo objetivo foi 
identificar os fatores comuns ou características que 
contribuem para as DCV, o que levou à identificação 
dos principais FR para DCV: idade, sexo, Hipertensão 
Arterial (HAS), hipercolesterolemia, tabagismo, 
obesidade, diabetes e sedentarismo.4

Outro escore utilizado e recomendado pela V Diretriz 
Brasileira de Dislipidemias e Prevenção da Aterosclerose, 
de 2013, é o Escore de Risco Global (ERG), que estima o 
risco de infarto do miocárdio, acidente vascular cerebral, 
insuficiência vascular periférica ou insuficiência cardíaca 
em 10 anos.5 Os ER representam uma ferramenta de baixo 
custo e fácil manuseio, pois estimam o risco a partir de 
variáveis simples, clínicas e laboratoriais, utilizadas 
rotineiramente na prática clínica.6

Do ponto de vista nutricional, é importante a 
identificação dos FR que influenciam nas DCV, a fim de 
auxiliar na intervenção alimentar adequada, tanto para 
preveni-las quanto para tratá-las, e, por meio dos ER, 
pode-se intervir adequadamente, a fim de se obter uma 
melhora do metabolismo, do perfil lipídico e do estilo 
de vida do indivíduo, que, associados ao tratamento 
dietoterápico, podem reduzir a incidência e a prevalência 
de novos eventos cardiovasculares.5

O presente estudo teve como objetivo estabelecer o 
risco cardiovascular dos usuários de um programa de 
atenção à saúde cardiovascular de uma universidade, 
bem como avaliar a relação dos mesmos com estilo 
de vida, dados clínicos, sociodemográficos e outros 
marcadores de risco cardiometabólico.

Métodos

Sujeitos

Tratou-se de um estudo transversal, com coleta 
de dados entre novembro de 2012 e março de 2016, 
baseado em uma subamostra do Programa de Atenção 
à Saúde Cardiovascular da Universidade Federal de 
Viçosa (PROCARDIO-UFV). O PROCARDIO-UFV é 
um programa que promove intervenção e educação 
nutricional e em saúde cardiovascular à comunidade da 
UFV. Os critérios de inclusão no programa são: pacientes 
de ambos os sexos, idade ≥ 20 anos, ser servidor/
dependente ou estudante da UFV, apresentar DCV 
diagnosticada ou ocorrência de FR cardiometabólico, 
como excesso de peso (Índice de Massa Corporal − 
IMC ≥ 25 kg/m2); hipertrigliceridemia (≥ 150 mg/dL); 
hipercolesterolemia (≥ 200 mg/dL), Lipoproteína de Alta 
Densidade (HDL) baixa (homens < 40 mg/dL e mulheres 
< 50 mg/dL), pressão arterial ≥ 130/ ≥ 85 mmHg ou HAS 
diagnosticada (Pressão Arterial Sistólica – PAS ≥ 140 
e/ou Pressão Arterial Diastólica − PAD ≥ 90 mmHg), 
glicemia de jejum ≥ 100 mg/dL ou Diabetes Melito (DM) 
diagnosticado (glicemia de jejum ≥ 126 mg/dL) e/ou 
encaminhamento médico. O programa está registrado 
no Registro Brasileiro de Ensaios Clínicos (ReBEC) sob 
o identificador primário RBR-5n4y2g.7 

Os dados utilizados foram relativos à primeira consulta. 
Dos 417 usuários do programa, 197 (116 mulheres) 
foram selecionados por apresentarem dados completos 
de PAS, PAD, Colesterol Total (CT) e frações (HDL-c, 
Lipoproteína de Baixa Densidade-colesterol − LDL-c), 
triacilgliceróis, glicemia, idade, presença ou não de 
tabagismo e DM − todos fatores utilizados na avaliação 
dos escores estudados.

O trabalho foi aprovado pelo Comitê de Ética 
em Pesquisa com Seres Humanos da UFV (Of. Ref. 
066/2012/CEPH), em 27 de junho de 2012, de acordo 
com a Resolução 466/2012 do Conselho Nacional de 
Saúde sobre pesquisa envolvendo seres humanos. 
Todos os sujeitos que concordaram em participar                    
do estudo assinaram ao Termo de Consentimento                
Livre e Esclarecido.

Variáveis sociodemográficas e estilo de vida

As variáveis sociodemográficas e de estilo de vida 
foram coletadas mediante autorrelato dos pacientes e 
consulta em prontuários. Foram coletadas variáveis 
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como idade, sexo, estado civil e vínculo com a UFV.                                      
As variáveis de estilo de vida incluíram tabagismo 
(fumantes ou não fumantes), prática regular de atividade 
física (sim ou não) e horas de sono por dia. 

Avaliação antropométrica e da composição corporal

O peso, a estatura e o perímetro da cintura foram 
aferidos de acordo com protocolo estabelecido no 
PROCARDIO-UFV.8 O IMC foi calculado dividindo 
o peso pela altura ao quadrado, sendo classificado 
de acordo com os critérios da OMS para adultos.9                                  
Para idosos, a classificação foi feita segundo Lipschits.10 
Para a classificação da obesidade abdominal e do risco 
cardiovascular, foram utilizados os critérios preconizados 
por Alberti et al.:11 Perímetro da Cintura (PC) ≥ 80 cm 
para mulheres e ≥ 90 cm para homens.

O Porcentual de Gordura Corporal (%GC) (20/30 para 
homens e mulheres, respectivamente) total foi obtido 
mediante análise da bioimpedância elétrica tetrapolar 
horizontal (Biodynamics BIA 310 Model, Washington, 
EUA), realizada com protocolo padronizado.12

Avaliação bioquímica e pressão arterial

Os níveis de PAS e PAD foram mensurados mediante 
esfignomamômetro mecânico de coluna de mercúrio, 
conforme técnica descrita na VI Diretrizes Brasileiras 
de Hipertensão.13 Para classificação de HAS, também 
foram utilizados os critérios da VI Diretrizes Brasileiras 
de Hipertensão,13 com ponto de corte ≥ 140 e ≥ 90 mmHg. 
O diagnóstico de DM (glicemia de jejum com valor                                                                                   
≥ 126  mg/dL) seguiu as normas do Report of The 
Expert Committee on Diagnosis and Classification of 
Diabetes Mellitus.14 Para avaliação metabólica, foram 
analisados os seguintes marcadores registrados: glicose, 
triacilgliceróis, CT e frações, Ácido Úrico (AU), plaquetas 
e leucócitos. A LDL-c foi calculada pela equação de 
Friedewald et al.15 Para a classificação destas variáveis, 
foram utilizados os critérios da V Diretriz Brasileira 
de Dislipidemia e prevenção da Aterosclerose e                                                                                                          
National Cholesterol Education Program’s Adult. Treatment 
Panel III (NCEP-ATP III).5

Avaliação de inquérito alimentar

Os voluntários responderam a um questionário sobre 
rotina alimentar, no qual foi perguntado sobre o consumo 
de sal (pouco, normal, muito), gordura (tipo gordura 
consumido) e álcool. 

Estratificação do risco

No presente estudo, utilizaram-se a estratificação do 
Escore de Risco de Framingham (ERF) e do ERG, segundo 
a IV e a V Diretriz Brasileira de Dislipidemias e Prevenção 
da Aterosclerose, respectivamente.3,5

Os valores de CT e HDL-c para classificação de 
dislipidemias foram definidos de acordo com a                                    
V Diretriz Brasileira de Dislipidemias e Prevenção da 
Aterosclerose.5 Foram considerados tabagistas aqueles 
com autorrelato de que fumam.

Escore de Risco Global

As variáveis relacionadas com risco de desenvolver 
DCV incorporadas no ERG são: PAS, tabagismo, 
CT, HDL-c, intolerância à glicose, sexo e idade.                                       
Para a classificação dos usuários do PROCARDIO-UFV, 
mediante o ERG, foram utilizados como critérios: idade 
(zero a +15 e zero a +12 pontos, respectivamente, para 
homens e mulheres), HDL-c (-2 a +2 pontos), CT (zero 
a +4 e zero a +5 pontos, respectivamente, para homens 
e mulheres), PAS não tratada (-2 a +3 pontos e -3 a                              
5 pontos, , respectivamente, para homens e mulheres), 
PAS tratada (zero a +5 pontos e -1 a +7, respectivamente, 
para homens e mulheres), tabagismo (zero a +4 pontos 
e zero a +3 pontos, respectivamente, para homens e 
mulheres) e diabetes (zero a +3 pontos e zero a +4 pontos, 
respectivamente, para homens e mulheres).

De acordo com soma dos pontos obtidos, foi 
atribuída, a cada indivíduo, uma probabilidade em 
porcentagem de apresentarem eventos cardiovasculares. 
Foram considerados de baixo risco os indivíduos cuja 
probabilidade de apresentar os principais eventos 
cardiovasculares (doença arterial coronariana, acidente 
vascular cerebral, doença arterial obstrutiva periférica 
ou insuficiência cardíaca) em 10 anos foi menor que 
5%. Aqueles que foram classificados nesta categoria 
e que relataram histórico familiar de DCV prematura 
foram reclassificados para risco intermediário.                                                 
Foram considerados de risco intermediário homens 
com risco calculado ≥ 5% e ≤ 20% e mulheres com risco 
calculado ≥ 5% e ≤ 10% de ocorrência de algum dos 
eventos citados. Foram considerados de alto risco aqueles 
com risco calculado > 20% para homens e > 10% para 
mulheres no período de 10 anos.5

Escore de Risco de Framingham 

A atribuição de pontos de acordo com o ERF 
aconteceu seguindo os critérios da Sociedade Brasileira 
de Cardiologia (SBC).3
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Para classificação dos usuários do PROCARDIO-
UFV, mediante ERF, foram utilizados como critérios 
idade (-9 a +13 e -7 a +16 pontos, respectivamente, para 
homens e mulheres), CT (zero a +11 e zero a +13 pontos, 
respectivamente, para homens e mulheres), tabagismo 
(zero a +8 e zero a +9 pontos, respectivamente, para 
homens e mulheres), HDL-c (-1 a 2 pontos para homens e 
mulheres) e PAS não tratada (zero a 2 e zero a +4 pontos, 
respectivamente, para homens e mulheres) e PAS tratada 
(zero a +3 e zero a +6 pontos, respectivamente, para 
homens e mulheres).

Na segunda fase do cálculo, após estas etapas, somaram-
se os pontos adquiridos e chegou-se ao risco absoluto em       
10 anos. Foram classificados como de risco baixo  (< 10%) os 
homens que pontuaram < 0 a 12 pontos; risco intermediário 
(≥ 10% ≤ 20%) aqueles que pontuaram 13 a 15 pontos; e 
alto risco (> 20%) os que pontuaram mais de 16 pontos.                                                                                        
Foram classificadas como baixo risco (< 10%) as mulheres 
que pontuaram < 9 a 19 pontos; risco intermediário (≥ 10% 
≤ 20%) as que pontuaram 20 a 22 pontos; e alto risco (> 20%) 
aquelas que pontuaram mais de 23 pontos.

Análises estatísticas

Os dados foram apresentados como média ± desvio 
padrão e, ou em mediana (percentil 25 e 75), de acordo 
a normalidade de cada variável, que foi avaliada pelo 
teste de normalidade Kolmogorov-Smirnov. Os testes t 
de Student não pareado e Análise de Variância (ANOVA) 
seguido de post hoc de Tuckey foram utilizados para 
comparação das variáveis entre os grupos de acordo com 
a normalidade e o número de grupos de comparação. 
Para comparação de frequências, foi utilizado o teste 
qui quadrado. As análises estatísticas foram efetuadas 
utilizando-se o programa Statistical Package for the Social 
Science (SSPS), versão 20.0, e o nível de significância 
estatística adotado foi de 5%.

As variáveis categóricas foram apresentadas, a saber: 
vínculo com a UFV (servidor, estudante ou familiar); 
estado civil (solteiro, casado, viúvo ou divorciado); 
hipercolesterolemia se CT ≥ 200 mg/dL (sim ou não); 
hipertrigliceridemia se TG ≥ 150 mg/dL (sim ou não); 
diabetes se glicemia de jejum ≥ 126  mg/dL  (sim ou não); 
HAS se pressão arterial ≥ 130 e ≥ 85 mmHg (sim ou não); 
atividade física (sim ou não); tabagismo (nunca fumou, 
já fumou, sim); consumo de bebida alcoólica (não bebe 
nunca, bebe eventualmente, bebe todos os dias, outros); 
consumo de sal (normal, pouco, muito, não informou); 
uso de gordura (banha, óleo vegetal, todas as opções); 

e horas de sono (não informou, ≤ 4horas, de 4 a 6 horas, 
de 6 a 8 horas, ≥ 8 horas)

Resultados

Em nossa amostra, 58,9% dos indivíduos eram do sexo 
feminino. (Tabela 1 e 2). De acordo com o ERF calculado, 16% 
da população era de risco intermediário/alto. Entretanto, 
de acordo com ERG, 37% da população era de alto risco de 
infarto ou morte por doença coronária em 10 anos. 

A mediana de idade para os indivíduos com baixo risco 
no ERF foi 38 anos (25 a 53) e risco intermediário/alto,                                                                                                                 
60 anos (56,2 a 67,7) com p < 0,001. Já no ERG no grupo 
de baixo risco foi de 37 anos (32 a 44); risco intermediário, 
52 anos (48 a 57); e alto risco 60 anos (55 a 65), com                                                                                                                   
p < 0,001. Em relação ao vínculo com a universidade, 
no ERF 100% dos estudantes foram classificados como 
baixo risco (p < 0,05), porém o ERG demonstrou que 50% 
estavam no grupo de alto risco (p < 0,05). Em relação aos 
servidores da universidade, 39,1% foram classificados como 
risco intermediário/alto segundo o ERF e 49,2% como alto 
risco segundo o ERG. Em relação à HAS, segundo o ERF, 
25,9% dos indivíduos que a possuíam foram classificados 
com risco intermediário/alto e, de acordo com o ERG, 51,5% 
foram classificados com alto risco (p < 0,05).

A mediana da glicemia de jejum (mg/dL), segundo 
o ERF para os indivíduos classificados como risco 
intermediário/alto, foi 99,5 (91 a 115) e, no ERG, 106 
(96 a 126) para risco alto (p < 0,05). Em relação ao 
triglicerídeo (mg/dL), de acordo com o ERF, para o 
grupo de risco intermediário/alto, a mediana foi de 
156,5 (119,3 a 252,7) e, no ERG, 151 (117,3 a 227,5), para 
os indivíduos com risco alto (p < 0,05). Os valores de 
AU foram significativamente elevados nos grupos de 
risco intermediário/alto em ambos os escores. A média 
e o desvio padrão do AU (mg/dL) no grupo de risco 
intermediário/alto, segundo o ERF, foram 5,4 ± 1,4 
e, segundo o ERG, foram 5,0 ± 1,2, para o grupo alto.                       
No ERG, 81,3% dos diabéticos foram classificados como 
alto risco (p < 0,05) (Tabelas 1 e 2)

As tabelas 3 e 4 estão relacionadas ao estilo de vida 
e mostram que, de acordo o ERF, 30% dos indivíduos 
tabagistas foram classificados como risco intermediário/
alto e, dentre os que já fumaram, 33,3% também foram 
incluídos neste grupo de risco (p < 0,05). Segundo o ERG, 
80% dos indivíduos que fumavam foram classificados 
como alto risco e, dentre os que já fumaram, 47,1% foram 
classificados como risco alto (p < 0,05). Em relação ao uso 
de gorduras no ERF, 86% dos indivíduos que utilizam óleo 
vegetal foram classificados como baixo risco (p < 0,05).
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Tabela 1 – Características demográficas, clínicas e de estilo de vida, segundo o Escore de Risco de Framingham

Variáveis

Escore de Risco de Framingham

Valor de pBaixo risco
(n = 165)

Risco intermediário/alto
(n = 32)

Sexo, n (%)

Masculino 56 (69,3) 25 (30,7)
< 0,001*

Feminino 109 (93,9) 7 (6,1)

Idade, anos 38 (25-53) 60 (56-68) < 0,001*

Vínculo, n (%)

Servidor 42 (60,9) 27 (39,1)

< 0,001*Estudante 79 (100,0) –

Familiar 43 (89,6) 5 (10,4)

Estado civil, n (%)

Solteiro 78 (97,5) 2 (2,5)

0,028*
Casado 73 (72,3) 28 (27,7)

Viúvo 6 (85,7) 1 (14,3)

Divorciado 6 (85,7) 1 (14,3)

Hipercolesterolemia (CT ≥ 200 mg/dL)

Sim 86 (81,9) 19 (18,1)
0,453

Não 79 (85,9) 13 (14,1)

Hipertrigliceridemia (TG ≥ 150 mg/dL)

Sim 67 (80,7) 16 (19,3)
0,296

Não 89 (86,4) 14 (13,6)

Diabetes (glicemia de jejum ≥ 126 mg/dL)

Sim 11 (68,7) 5 (31,3)
0,089

Não 144 (85,2) 25 (14,8)

Hipertensão arterial (PA ≥ 130 e ≥ 85 mmHg)

Sim 57 (74,1) 20 (25,9)
0,003*

Não 108 (90,0) 12 (10,0)

Glicemia de jejum, mg/dL 89 (81,0-100,0) 99,5 (91,0-115,0) 0,004*

Relação CT/HDL 4,1 (3,4-4,9) 5,0 (4,0-6,0) 0,017*

Relação LDL/HDL 2,6 ± 1,0 3,2 ± 1,5 0,021*

Triglicerídeos, mg/dL 138,5 (100,0-199,7) 156,5 (119,3-252,7) 0,033*

Ácido úrico, mg/dL 4,4 ± 1,6 5,4 ± 1,4 0,001*

Leucócitos, mm3 6.382,9 ± 1.673,6 6.201,4 ± 1.661,1 0,601

Plaquetas, mm3 248,9 ± 51,8 239,7 ± 53,3 0,391

Dados apresentados em média (desvio padrão), mediana, percentil 25 e percentil 75, e frequências; valor de p mediante teste t de Student ou qui quadrado. 
* p < 0,05. CT: colesterol total; TG: triglicérides; PA: pressão arterial; HDL: lipoproteína de alta densidade; LDL: lipoproteína de baixa densidade.
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Tabela 2 – Características demográficas, clínicas e de estilo de vida, segundo o Escore de Risco Global

Variáveis

Escore de Risco Global

Valor de pBaixo risco
(n = 23)

Risco intermediário
(n = 56)

Alto risco
(n = 47)

Sexo, n (%)

Masculino 6 (10,2) 27 (45,8) 26 (44,1)
0,031

Feminino	 17 (25,4) 29 (43,3) 21 (31,4)

Idade, anos 37 (32-44)a 52 (48-57)b 60 (55-65)c < 0,001*

Vínculo, n (%)

Servidor 5 (7,7) 28 (43,1) 32 (49,2)

0,040*Estudante 9 (50) 9 (50) –

Familiar 9 (21,4) 18 (42,9) 15 (35,7)

Estado civil, n (%)

Solteiro 10 (52,6) 7 (36,9) 2 (10,5)

0,043*
Casado 12 (13,0) 42 (45,1) 39 (41,9)

Viúvo 1 (14,2) 3 (42,9) 3 (42,9)

Divorciado – 4 (57,1) 3 (42,9)

Hipercolesterolemia (CT ≥ 200 mg/dL)

Sim 9 (14,5) 30 (48,4) 23 (37,1)
0,590

Não 14 (21,9) 26 (40,6) 24 (37,5)

Hipertrigliceridemia (TG ≥ 150 mg/dL) 

Sim 14 (26,9) 15 (28,9) 23 (44,2)
0,980

Não 9 (13,2) 38 (55,9) 21 (30,9)

Diabetes (glicemia de jejum ≥ 126 mg/dL)

Sim – 3 (18,7)a 13 (81,3)b

< 0,001*
Não 23 (20,9) 53 (48,2) 34 (30,9)

Hipertensão arterial (PA ≥ 130 e ≥ 85 mmHg)

Sim 8 (12,1) 24 (36,4) 34 (51,5)
0,001*

Não 15 (25) 32 (53,3) 13 (21,7)

Glicemia de jejum, mg/dL 89 (81-96)a 92 (85,2-102,5)b 106 (96-126)c < 0,001*

Relação CT/HDL 4,4 (3,2-5) 4,1 (3,5-5,4) 4,6 (3,6-5,5) 0,390

Relação LDL/HDL 2,7 ± 1,1 2,8 ± 0,9 2,9 ± 1,4 0,495

Triglicerídeos, mg/dL 168 (112-214) 120 (91,5-189,5) 151 (117,3-227,5) 0,091

Ácido úrico, mg/dL 4,3 ± 1,0a 4,2 ± 1,5b 5,0 ± 1,2b 0,016*

Leucócitos, mm3 7.004,5 ± 1.636,3a 6.055,6 ± 1.640,5b 5.888,2 ± 1.517,3ª,b 0,028*

Plaquetas, mm3 247,0 ± 54,2 235,2 ± 48,7 246,8 ± 52,4 0,521

Dados são apresentados em média (desvio padrão), mediana, percentil 25 e percentil 75 e frequências. Valor de p mediante teste de Análise de Variância ou qui 
quadrado. Letras a, b e c: mediana/média seguidas por letras diferentes, na mesma linha, diferem entre si pelo teste de Tukey ao nível de 5% de probabilidade. 
* p < 0,05. CT: colesterol total; PA: pressão arterial; HDL: lipoproteína de alta densidade; LDL: lipoproteína de baixa densidade. 
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Em relação ao estado nutricional, dentre aqueles 
classificados segundo o ERF como risco intermediário/
alto, 72,1% possuíam excesso de peso (IMC ≥ 25 kg/m²), 
enquanto que no ERG, 80,9% dos indivíduos com 
excesso de peso foram classificados como alto risco. 
Quanto à obesidade abdominal (PC ≥ 88/102 cm para 

Tabela 3 – Variáveis de estilo de vida e alimentar, segundo o Escore de Risco de Framingham

Variável

Escore de Risco de Framingham

Valor de pBaixo Risco
(n=165)

Risco Intermediário/Alto
(n=32)

Atividade física, n (%)

Sim 91 (88,3) 12 (11,7)
0,093

Não 74 (79,6) 19 (20,4)

Tabagismo, n (%)

Nunca fumou 120 (92,3) 10 (7,7)

< 0,001*Já fumou 38 (66,7) 19 (33,3)

Sim 7 (70,0) 3 (30,0)

Consumo de bebida alcoólica, n (%)

Não bebe nunca 64 (85,3) 11 (14,7)

0,289
Bebe eventualmente 93 (83,8) 18 (16,2)

Bebe todos os dias 3 (50) 3 (50)

Outros 1 (100) –

Consumo de sal, n (%)

Normal 85 (85) 15 (15)

0,529
Pouco 52 (82,5) 11 (17,5)

Muito 23 (79,3) 6 (10,7)

Não informou 1 (100) –

Uso de gordura, n (%)

Banha 1 (100) –

0,001*Óleo vegetal 153 (86,0) 25 (14,0)

Todas as opções 7 (50) 7 (50)

Horas de sono, n (%)

Não informou 1 (50) 1 (50)

0,357

≤ 4 19 (95) 1 (5)

4-6 134 (83,2) 27 (16,8)

6-8 3 (60) 2 (40)

≥ 8 4 (80) 1 (20)

Dado em frequências. Valor de p mediante teste t de Student ou qui quadrado. * p < 0,05.

mulheres e homens, respectivamente), no ERF 96,9% dos 
indivíduos foram classificados como risco intermediário/
alto e, no ERG, 95,7% daqueles classificados como alto 
risco a possuíam. Considerando o excesso de gordura 
corporal (%GC > 20/30 para homens e mulheres, 
respectivamente), foi encontrada prevalência de 76,9% 
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Tabela 4 – Variáveis de estilo de vida e alimentar, segundo o Escore de Risco Global

Escore de Risco Global

Valor de pVariável
Baixo risco

(n = 23)
Risco intermediário

(n = 56)
Alto risco

(n = 47)

Atividade física, n (%)

Sim 13 (19,7) 31 (47,0) 22 (33,3)
0,436

Não 10 (16,9) 25 (42,4) 24 (40,7)

Tabagismo, n (%)

Nunca fumou 18 (25,7) 33 (47,2) 19 (27,1)

0,001*Já fumou 5 (9,8) 22 (43,1) 24 (47,1)

Sim – 1 (20) 4 (80)

Consumo de bebida alcoólica, n (%)

Não bebe nunca 21,7 (13) 41,7 (25) 36,7 (22)

0,360
Bebe eventualmente 16,9 (10) 45,8 (27) 37,3 (22)

Bebe todos os dias – 1 (25) 3 (75)

Outros – 1 (100) –

Consumo de sal, n (%)

Normal 9 (16,4) 25 (45,4) 21 (38,2)

0,932
Pouco 10 (20) 24 (48) 16 (32)

Muito 4 (22,2) 5 (27,8) 9 (50)

Não informou – 1 (100) –

Uso de gordura, n (%)

Banha 100(1) – –

0,195Óleo vegetal 19 (17,4) 51 (46,8) 39 (35,8)

Todas as opções 3 (21,4) 3 (21,4) 8 (57,2)

Horas de sono, n (%)

Não informado – 1 (50) 1 (50)

0,915

≤ 4 1 (8,3) 6 (50) 5 (41,7)

4-6 22 (21,4) 43 (41,7) 38 (36,9)

6-8 – 2 (50) 2 (50)

≥ 8 – 1 (50) 1 (50)

Dado em frequências. Valor de p mediante teste qui quadrado. * p < 0,05.

nos indivíduos do grupo de risco intermediário/alto do 

ERF e no ERG 71,4%.

No grupo de risco intermediário/alto do ERF, a média 

e o desvio padrão do IMC (kg/m²) foram superiores 

se comparados aos valores do grupo de baixo risco                               

(p < 0,05). De acordo com este mesmo escore, o %GC 

também foi maior no grupo de risco intermediário/alto, 

em comparação com o grupo de baixo risco (p < 0,05). 

No grupo de alto risco do ERG, a média do PC foi maior, 

se comparado aos demais grupos (p < 0,05). (Tabela 5)
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Discussão

Conhecer a prevalência dos FR e avaliar o risco global 

de desenvolvimento das DCV são indispensáveis para 

a prevenção efetiva com a correta definição das metas 

terapêuticas, a fim de minimizar os riscos e maximizar 

os benefícios.16

Ao comparar a estratificação do risco entre os escores, 

percebeu-se que a distribuição do risco foi maior no ERG, 

sendo que, no ERF, o número de indivíduos classificados 

como baixo risco foi muito elevado, fato que também foi 

identificado no estudo de Oliveira et al.17 

O ERF foi realizado com medidas de quase meio 

século. Assim, há a possibilidade real de que o risco 

tenha se alterado durante o tempo. Além disto, o risco 

absoluto nos participantes do estudo de Framingham 

(norte-americanos) não é necessariamente o mesmo em 

outras populações.4

Em ambos os escores, ficou evidente a relação 

estabelecida entre a idade e o risco coronário. O aumento 

de ambas as variáveis foi proporcional, o que indica 

a necessidade de tornar mais frequentes e precoces as 

ações de promoção da saúde e de prevenção de agravos 

cardiovasculares para a população de risco, tendo em 

vista a tendência de aumento da expectativa de vida e 

a consequente maior possibilidade de exposição aos FR 

para as DCV.18

Tabela 5 – Estado nutricional, segundo escores de risco cardiovascular

Variáveis

Escore de Risco de Framingham

Valor de pBaixo risco
(n = 165)

Risco intermediário/alto
(n = 32)

IMC 28,8 ± 5,8 31,0 ± 5,2 0,048*

Gordura corporal (%) 30,7 ± 7,9 31,5 ± 7,1 < 0,001*

Perímetro da cintura 95,6 ± 14,5 107,7 ± 13,0 0,621

Variáveis

Escore de Risco Global

Valor de pBaixo risco
(n=23)

Risco intermediário
(n=56)

Alto risco
(n=47)

IMC 30,3 ± 5,9 29,4 ± 4,4 31,4 ± 5,8 0,182

Gordura corporal (%) 32,6 ± 7,3 30,6 ± 8,0 32,7 ± 7,8 0,436

Perímetro da cintura 99,9 ± 15,2a 99,3 ± 11,6b 106,1 ± 13,4c 0,025*

Dados são apresentados em média (desvio padrão). Valor de p mediante teste t de Student e Análise de Variância. Mediana/média seguidas pela mesma 
letra, na mesma linha, não diferem entre si pelo teste de Tukey ao nível de 5% de probabilidade. * p < 0,05. IMC: índice de massa corporal.

O ERG e o ERF permitiram uma melhor visualização 
das variáveis relacionadas ao risco de desenvolvimento 
de doenças coronarianas em 10 anos, tornando 
essencial a identificação dos indivíduos expostos 
ao risco cardiovascular como um grupo-alvo para a 
tomada de ações preventivas cardiovasculares em nível 
individual e populacional.19

Deve-se incentivar o aumento da atividade física e 
as mudanças específicas na alimentação.20 Intervenções 
nutricionais mostram-se efetivas no auxílio da redução 
de eventos cardiovasculares em indivíduos de alto 
risco. Dietas protetoras são baseadas em alimentos 
de origem vegetal em abundância (frutas, legumes e 
verduras, cereais integrais, grãos e leguminosas, nozes 
e semelhantes), azeite de oliva e óleos vegetais como a 
principal fonte de gordura.21

Ainda, foram encontrados valores superiores de IMC, 
%GC e PC em indivíduos com risco intermediário/
alto pelos dois escores. De acordo com Barbosa et al., o 
aumento da morbidade e da mortalidade por doenças 
crônico-degenerativas está associado com excesso de peso 
e depósitos de gordura (principalmente a abdominal), 
favorecendo a ocorrência de eventos cardiovasculares − 
particularmente os eventos coronarianos.22 Um estudo 
de Casanueva et al.23 mostrou que a frequência de DCV 
aumentou em paralelo com o aumento da adiposidade, 
medida pelo IMC ou pelo PC. Além disto, a obesidade 
abdominal tem sido fortemente associada com a 
dislipidemia e a HAS.24
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Oliveira et al.25 encontram que a ocorrência de 
obesidade por IMC e %GC foi significantemente 
maior naqueles indivíduos que apresentaram fenótipo 
de cintura hipertrigliceridêmica. Hermsdorff et al.26 
encontraram que indivíduos com maior PC e relação 
cintura-quadril apresentaram maiores concentrações de 
Proteína C-Reativa (PCR), complemento C3, Interleucina 
6 (IL6) e proteína de ligação ao retinol (p < 0,05). Em outro 
estudo,27 os indivíduos com maiores tercis de gordura 
do tronco e PC apresentaram maiores concentrações de 
PCR e IL6, além de maiores valores de pressão arterial, 
Modelo de Avaliação da Homeostase de Resistência à 
Insulina (HOMA-IR, sigla do inglês Homeostatic Model 
Assessment for Insulin Resistance), e razão LDL/HDL-c 
(p < 0,05) − fatores estes que, associados, aumentam as 
chances para ocorrência de DCV.

Em ambos os escores, a presença de elevados 
valores de glicemia de jejum e HAS mostrou aumento 
proporcional ao risco. A chamada “obesidade visceral” 
está associada a uma maior mortalidade que a obesidade 
periférica. Esta diferença se deve ao fato de o tecido 
adiposo visceral ser metabolicamente mais ativo do que o 
tecido adiposo subcutâneo, causando, por exemplo, uma 
elevada produção de glicose e, consequentemente, DM 
tipo 2 e hiperinsulinismo. Esta secreção maior de insulina 
ocasiona retenção de sódio, resultando em HAS.28

De modo interessante, encontramos que tanto no 
ERF quanto no ERG, os valores de AU se mostraram 
aumentados ao evoluírem dos ER. O aumento agudo 
da concentração de AU parece ser um fator protetor ao 
estresse oxidativo, e seu aumento crônico está associado 
ao risco de doenças crônicas não transmissíveis.29                              
A hiperuricemia tem sido associada à ocorrência da 
síndrome metabólica, reconhecida como um importante 
FR cardiovascular. Entretanto, o uso do AU tem sido 
comumente ignorado na prática clínica e no contexto 
dos FR; sua inserção como variável para estratificação 
de risco cardiovascular pode ser interessante, por ser 
um exame de fácil realização e de baixo custo, sendo 
útil na prática clínica.8,30

No ERG, pouco mais da metade dos indivíduos 
com HAS foram classificados como de alto risco, o 
que pode ser justificado por sua grande relação com 
desenvolvimento de doenças coronarianas, sobretudo 
devido a fatores sociais e físicos (nível educacional, CT 
elevado e DM), que estão frequentemente associados à 
HAS. Por haver forte relação com o estilo de vida, esta 
doença pode ser prevenida, reduzida ou tratada com 
adoção de hábitos saudáveis.31

Apesar do baixo índice de indivíduos fumantes no 
presente estudo, o tabagismo se associou de maneira 
importante e significativa ao risco coronariano em ambos 
os escores. Sabe-se que tabagismo é um importante FR 
cardiovascular modificável na população mundial.29 
Segundo Weiner et al,32 aproximadamente uma em cada 
cinco mortes por DCV são ocasionadas pelo tabagismo, 
que, isolado, dobra a possibilidade desta enfermidade 
e, quando associado à alteração do CT ou da HAS, este 
risco é multiplicado por quatro (torna-se oito vezes maior 
quando os três fatores estão juntos).

O presente estudo apresenta limitações. Como é 
transversal, não se pode inferir relação causa-efeito 
nos resultados apresentados. Além disto, para cálculo 
dos escores, é necessário um conjunto de variáveis, 
que nem sempre estavam completas nos prontuários 
de todos os usuários. Porém, na literatura, são poucos 
os estudos brasileiros que realizam o cálculo destes 
escores para identificação de risco em pacientes com 
risco cardiometabólico. 

Conclusão

Os escores apresentaram diferença na distribuição do 
risco. O excesso de peso corporal e os valores de ácido 
úrico se demonstraram importantes marcadores de risco 
cardiovascular, além daqueles do escore. Ficou evidente 
a necessidade de realização de novas pesquisas sobre o 
tema e a elaboração de escores de risco mais específicos 
para cada população. 
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Resumo

Fundamentos: Estudos mostram que a administração crônica de chá verde reduz a pressão arterial (PA) de repouso, 
enquanto que uma única sessão de exercício também promove redução da PA. 

Objetivo: Investigar se uma única dose de chá verde antes da sessão de exercício melhora a hipotensão pós-
exercício (HPE).

Métodos: Estudo randomizado, placebo-controlado, duplo cego. Quinze pacientes hipertensos (53 ± 3,3 anos) 
participaram de duas sessões: chá verde + exercício (CVE) e placebo + exercício (PLE). Trinta minutos após ingestão 
de 2 g de chá verde ou placebo, os pacientes realizaram 60 minutos de caminhada na esteira a 60-85% da frequência 
cardíaca máxima. A PA foi medida em repouso e a cada 10 minutos após o exercício por 60 minutos. As amostras de 
sangue foram colhidas antes da ingestão do chá verde ou placebo e imediatamente após o exercício para determinar 
as concentrações de malondialdeído (MDA) e nitrito (NO).

Resultados: No dia PLE, a HPE foi detectada em todos os tempos pós-exercício (redução na PA de 6,5 a 11,8 mmHg), 
enquanto que no dia CVE, HPE ocorreu somente aos 20 e 40 minutos pós-exercício, respectivamente. A redução 
na pressão sanguínea foi significativamente maior no PLE aos 10, 20 e 30 minutos pós-exercício em comparação 
a CVE. Além disso, CVE causou uma resposta diastólica hipertensiva, enquanto no dia PLE, a HPE diastólica foi 
observada somente aos 20 minutos pós-exercício. Não foram observadas mudanças nas concentrações de MDA ou 
NO em resposta ao exercício.

Conclusão: A suplementação com chá verde anterior a uma sessão de exercício aeróbico atenuou a HPE sistólica e induziu 
uma resposta hipertensiva ao exercício aeróbico em pacientes hipertensos. (Int J Cardiovasc Sci. 2017;30(4):325-333)

Palavras-chave: Camellia sinensis / efeitos de drogas, Hipotensão, Exercício, Estresse Oxidativo, Antioxidantes.

Abstract

Background: Studies have shown that chronic administration of green tea decreases blood pressure (BP) at rest, while a single exercise session 
also promotes reduction of BP.
Objective: To investigate whether if a single dose of green tea prior to aerobic exercise session improves post-exercise hypotension (PEH). 
Methods: Randomized, double-blind, placebo controlled study. Fifteen hypertensive patients (53 ± 3.3 years) participated in two study sessions: 
green tea+exercise (GTE) and placebo+exercise (PLE). Thirty minutes after ingesting 2 g of green tea or placebo, they performed 60 minutes of treadmill 
walking at 60 to 85% of maximum heart rate. BP was measured at rest and at every 10 minutes after exercise for 60 minutes. Blood samples were 
taken before ingestion of green tea or placebo and immediately after exercise to determine malondialdehyde (MDA) and nitrite (NO) concentrations. 
Results: On PLE day, systolic PEH was detected at all post-exercise time points (BP reduction by 6.5-11.8 mmHg), whereas on GTE day, PEH 
was found only at 20 and 40 minutes post-exercise (BP reduction by 5.9 and 5.8 mmHg, respectively). BP reduction was significantly higher 
in PLE at 10, 20 and 30 minutes post-exercise compared with GTE. In addition, GTE resulted in hypertensive diastolic response, while on PLE 
day, diastolic PEH was seen only at 20 minutes post-exercise. No changes in MDA or NO concentrations in response to exercise were observed.
Conclusion: Green tea supplementation prior to an aerobic exercise session attenuated systolic PEH and induced diastolic hypertensive 
response to aerobic exercise in hypertensive patients. (Int J Cardiovasc Sci. 2017;30(4):325-333)
Keywords: Camellia sinensis / drug effects; Hypotension; Exercise; Oxidative Stress; Antioxidants.

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

Sabe-se que uma única sessão de exercício aeróbico 
pode promover uma redução significativa e clinicamente 
relevante na pressão arterial (PA) em indivíduos 
hipertensos.1 Esse fenômeno é chamado de hipotensão 
pós-exercício (HPE). A magnitude e a duração da HPE 
dependem da intensidade e da duração do exercício.2 
No entanto, outros fatores podem influenciar a HPE, 
tais como características genéticas3 e pressão sanguínea 
inicial. Nosso grupo testou a influência do alimento sobre 
a HPE e encontrou que a ingestão de cafeína isolada4 
ou de café5 antes e após exercício aboliu a hipotensão 
induzida por uma sessão de exercício aeróbico em 
pacientes hipertensos. 

Estudos prévios6-9 demonstraram que o chá verde, 
apesar de conter cafeína, promove redução da PA 
de repouso. Tal efeito pode ser explicado pela alta 
capacidade antioxidante e anti-inflamatória das 
catequinas.7 Contudo, a presença de cafeína no chá verde 
não pode ser negligenciada, bem como a possibilidade 
de que a ingestão de doses isoladas da bebida promova 
vasoconstrição e elevação da PA de repouso, ou ainda 
atenuação da HPE, similarmente ao demonstrado 
previamente com café.4,5

Até o momento, não se sabe se o consumo de chá 
verde pode amenizar a HPE ou otimizar a redução na PA 
induzida pelo exercício pela presença de antioxidantes. 
Portanto, o presente estudo foi conduzido para verificar o 
efeito de uma única dose de chá verde oferecido antes de 
uma sessão de exercício aeróbico sobre a PA e o estresse 
oxidativo em adultos hipertensos.

Métodos

Sujeitos 

Este foi um estudo randomizado, duplo-cego, placebo 
controlado, conduzido em 15 indivíduos hipertensos 
(8 mulheres) com idade de 53 ± 3,3 anos. Todos eram 
fisicamente ativos pelo menos 3 meses anteriores ao 
estudo. O tamanho da amostra foi determinado com 
base em estudos prévios em que indivíduos hipertensos 
sofreram HPE.10-12 Todos os pacientes eram usuários de 
medicação anti-hipertensiva e a mantiveram durante o 
período do estudo. Indivíduos diabéticos e mulheres na 
menopausa foram excluídos do estudo. 

O estudo foi aprovado pelo comitê de ética em 
pesquisa envolvendo seres humanos do Centro de 
Ciências da Saúde da Universidade Federal da Paraíba 

(processo número 0120/13). Todos os participantes 
assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido, 
de acordo com a resolução número 466/12 do Conselho 
Nacional de Saúde. 

Delineamento do estudo 

Cada indivíduo participou de dois experimentos, 
realizados em dois dias separados por 48 horas.                             
Os experimentos foram conduzidos sempre no mesmo 
horário, à tarde. No dia do estudo, cada participante 
recebeu uma dose de chá verde (CVE, chá verde + 
exercício) ou placebo (PE, placebo + exercício) 30 minutos 
antes da sessão de exercício aeróbico. A frequência 
cardíaca foi medida em repouso e a cada dez minutos 
durante exercício. Pressão sanguínea foi medida a 
cada dez minutos durante o período de recuperação                              
(60 minutos) após o exercício, ou no período equivalente 
em que permaneceram sentados. As amostras de 
sangue foram coletadas antes e imediatamente após 
o exercício ou após período equivalente sem exercício 
para análise da concentração plasmática de nitrito 
(NO) e malondialdeído (MDA). A Figura 1 ilustra, 
esquematicamente, o protocolo do estudo. 

Exercício físico 

O programa de exercício aeróbico consistiu em                           
60 minutos de caminhada em esteira na intensidade de 
60% a 80% da frequência cardíaca máxima.13 A frequência 
cardíaca foi monitorada utilizando-se um monitor Polar 
(Polar RS800CX, Polar ElectroOy, Kempele, Finlândia). 
Além disso, o exercício deveria ser realizado em uma 
intensidade entre 11 a 14 na escala de 6 a 20 de percepção 
subjetiva do esforço de Borg e Noble.14 

Suplementação de chá verde ou placebo 

As cápsulas de chá verde e de placebo foram 
produzidas em um laboratório de manipulação. A dose 
de chá verde foi estabelecida com base no estudo de Panza 
et al.15 Os participantes receberam cápsulas de chá verde 
contendo 2 g de pó concentrado – aproximadamente        
1960 mg em polifenois (636 mg de epigalocatequina 
galato) e 20 mg de cafeína – ou placebo contendo 2 g 
de amido de milho em pó, ambos ingeridos com água.                   
As cápsulas foram administradas aos pacientes após 
a coleta de sangue. Trinta minutos depois, a sessão de 
exercício era iniciada. 
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Figura 1 – Diagrama do delineamento experimental. 
PA: pressão arterial; MDA: malondialdeído; NO: nitrito; FC: frequência cardíaca.
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O consumo regular de chá verde, polifenois, catequinas 
e cafeína, bem como o consumo desses produtos e 
compostos no dia anterior foi avaliado pelo método 
de recordatório 24 horas proposto por Fisberg et al.16                         
O instrumento foi aplicado em três dias não consecutivos 
para avaliar o consumo alimentar de dois dias da semana 
e um dia no fim de semana.

Durante um período de 48 horas antes das sessões 
de exercício, todos os participantes foram orientados 
a não consumirem alimentos ricos em polifenois e 
epigalocatequina – chocolate amargo, vinho tinto, 
chá verde, chá preto, uvas e maçãs. Os dados foram 
analisados usando o programa Nutwin (versão 1.5,                                                                                                             
2003, Brasil). Os indivíduos hipertensos foram 
solicitados a manterem sua alimentação habitual 
durante o período de estudo. 

Medida de pressão sanguínea 

A PA foi medida em triplicata, em intervalos de um 
minuto entre as medidas, no braço em que foi feita a 
maior medida de PA. As medidas foram realizadas 
antes, imediatamente após, e durante o período de 
60 minutos após o exercício. A PA de repouso foi 
verificada após os indivíduos permanecerem sentados 
durante 10 minutos. Logo após a sessão de caminhada 
na esteira, a PA foi medida com os indivíduos sentados 
e, durante o período de repouso (60 minutos), 
as medidas foram realizadas a cada 10 minutos. 
Todas as medidas foram realizadas seguindo-se as 
recomendações da Sociedade Brasileira de Cardiologia 
e da Sociedade Brasileira de Hipertensão.17

Coleta de amostras sanguíneas e análise laboratorial 

Um volume de 10 mL foi coletado da veia antecubital 
antes e após o exercício. Desse, 5 mL foi transferido 
para tubos contendo EDTA e cuidadosamente 
homogeneizado por inversão, e 5 mL foi transferido para 
tubos sem anticoagulantes. Em seguida, as amostras 
foram centrifugadas a 3000 rpm por 20 minutos.                           
O plasma foi transferido para microtubos e refrigerado 
até ser analisado. 

A atividade oxidativa foi quantificada pela reação do 
ácido tiobarbitúrico com produtos da decomposição de 
hidroperóxidos. Um volume de 250 µL da amostra foi 
homogeneizado com KCl, e incubado a 37o C em banho-
maria por 60 minutos. A mistura foi precipitada com 
ácido perclórico a 35% e centrifugado a 14000 rpm por 
10 minutos a 4oC. O sobrenadante foi transferido para 
outros tubos, aos quais 400 µl de ácido tiobarbitúrico 
a 0.6% foram adicionados, e a mistura incubada a                                  
95-100° C por 30 min. Após resfriado, o material foi lido 
por um espectrofotômetro em comprimento de onda 
de 532 nm. A dosagem de nitrito baseou-se no método 
de Griess. O reagente foi preparado utilizando-se partes 
iguais de ácido fosfórico 5%, N-1-diaminonaftaleno 0,1%, 
sulfanilamida 1%, ácido fosfórico 5% e água destilada. 
Para realização do teste, 100 µL do sobrenadante 
homogeneizado 10% constituído por tampão fosfato 
potássio foi adicionado a 100 µL de reagente Griess. 
Em relação ao branco (controle da reação) 100 µL do 
reagente foi adicionado a 100 µL do tampão, e uma série 
de diluições foi preparada para construir a curva padrão 
(100; 50; 25; 12,5; 6,25; 3,12; 1,56 µm) das concentrações de 
nitrito. O teste foi realizado em uma placa de 96 poços, e 
a absorbância determinada a 560 nm.18 
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Figura 2 – Frequência cardíaca pós-exercício em resposta à ingestão de chá verde ou placebo. 
Dados em média e desvio padrão. Não foi observada diferença estatisticamente significativa entre os procedimentos (p > 0,05). CVE: chá verde + 
exercício; PLE: placebo + exercício.
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Análise dos dados

O teste de Shapiro-Wilk e o teste de Levene foram 
usados para testar a normalidade e variabilidade 
dos dados, respectivamente. A análise de variância 
(ANOVA) univariada foi usada para comparar dados 
basais entre os procedimentos, e a ANOVA de medidas 
repetidas foi usada para analisar as medidas de 
frequência cardíaca e pressão sanguínea. Os dados 
foram expressos em média e desvio padrão. O valor de 
p < 0.05 foi adotado como estatisticamente significativo. 
As análises foram realizadas utilizando-se o programa 
Instat (GraphPAdInstat, San Diego, CA, EUA), versão 3.0. 

Resultados

Os indivíduos apresentaram valores plasmáticos 
normais de glicose e colesterol, e PA controlada apesar 
do diagnóstico de hipertensão. Antes dos experimentos, 
os participantes apresentavam valores similares de 
frequência cardíaca e PA de repouso, além dos valores 
plasmáticos de MDA e NO (Tabela 1). As análises dos 
questionários de recordatório 24 horas mostraram uma 
média de consumo de 298 ± 67 mg de antioxidantes e       
135 ± 49 mg de cafeína.

Não foi observada diferença significativa na frequência 
cardíaca entre os dois procedimentos (Figura 2), e a 
intensidade do exercício foi similar entre esses dois 
dias. Os participantes deram uma pontuação entre 
11 e 14 na escala Borg. No entanto, a intensidade em 
que se exercitaram foi inferior àquela solicitada pelos 

pesquisadores. No dia CVE, a intensidade mínima 
média alcançada pelos pacientes foi de 27,8 ± 12,6% 
da frequência cardíaca máxima aos 10 minutos, e a 
intensidade máxima foi de 52,3 ± 12,2% aos 60 minutos, 
com uma média entre os valores mínimo e máximo                        

de 39,8 ± 8,7% da frequência cardíaca máxima.                                                                                                           

Tabela 1 – Dados antropométricos, hemodinâmicos e 
bioquímicos dos participantes

Variável CVE PLE Valores p 

FCR(bpm) 79,2 ± 10,8 75,5 ± 4,6 0,23

PASR (mm/Hg) 117,6 ± 10,0 118,1 ± 12,6 0,90

PADR (mm/Hg) 79,3 ± 7,8 79,2 ± 8,4 0,97

IMC (kg/m2) 28,7 ± 7,6

Glicose (mg/dl) 96,6 ± 20,6

Colesterol total (mg/dl) 171,1 ± 43,9

HDL (mg/dl) 44,3 ± 16,0

Triglicerídeos (mg/dl) 191,8 ± 73,6

Malondialdeído (µM) 5,8 ± 1,0

Nitrito (µM) 67,7 ± 43,5

FCR: frequência cardíaca de repouso; PASR: pressão arterial sistólica 
de repouso; PADR: pressão arterial diastólica de repouso; IMC: índice 
de massa corporal; CVE: chá verde + exercício; PLE: placebo + exercício; 
HDL: lipoproteína de alta densidade. Dados em média e desvio padrão. 
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No dia PE, a intensidade mínima média alcançada pelos 
pacientes foi 29,2 ± 14,1% máxima aos 10 minutos, e a 
intensidade máxima foi de 50,2 ± 18,9% aos 60 minutos, 
com uma média entre os valores mínimo e máximo de 
38,0 ± 7,0% da frequência cardíaca máxima.

A resposta da PA é representada na Figura 3. No dia 
PLE, houve uma redução significativa na PA sistólica 
pós-exercício em comparação ao período de repouso. 
Por outro lado, no dia CVE, HPE significativa ocorreu 
somente aos 20 e 40 minutos após o exercício (p = 0,02 
e p = 0,03, respectivamente). A magnitude da HPE foi 
estatisticamente maior no dia PLE aos 10 e 30 minutos 
em comparação ao dia CVE (p = 0,03 para ambos), 
indicando uma inibição significativa da HPE promovida 
pela ingestão de chá verde.

A HPE ocorreu somente no dia PLE, e foi significativa 
aos 20 minutos de recuperação (p = 0,04). A ingestão 
de chá verde gerou uma hipertensão em resposta ao 
exercício, diferente do observado após ingestão de 
placebo seguido de exercício (Figura 3). No entanto, 
não foi observada diferença significativa entre valores 
diastólicos pós-PLE e pós-CVE. 

Os efeitos do MDA e do NO são apresentados na 
Figura 4. Observou-se uma redução sutil, porém não 
relevante, entre os valores de MDA pré-exercício e 
pós-exercício em ambos os procedimentos. Ainda, não 
foram observadas mudanças na concentração de NO em 
resposta ao exercício ou à ingestão de chá verde.

Discussão

Os dados apresentados neste estudo mostraram 
que a ingestão de chá verde inibiu significativamente 
hipotensão sistólica e promoveu uma resposta diastólica 
hipertensiva leve após uma sessão de exercício aeróbico 
em pacientes hipertensos de meia idade.

Estudos prévios de Bogdanski et al.19 e Mozaffari-
Khosravi et al.20 mostraram que o tratamento com                     
379 mg de chá verde por três meses e 3 g por quatro 
meses, respectivamente, resultou em diminuição da PA 
em adultos hipertensos. Os benefícios do chá verde são 
atribuídos ao alto teor de antioxidantes e catequinas 
anti-inflamatórias.15,19,21 No entanto, esses dados podem 
não refletir os efeitos de uma única dose de chá verde na 
PA ou na atividade antioxidante em resposta à sessão de 
exercício físico. Belza et al.22 relataram que uma única dose 
de chá verde (500 mg) não causou efeitos significativos na 
PA em adultos jovens. Esse estudo, porém, não incluiu 
exercício físico em seu protocolo.

Além disso, uma única dose de chá verde não seria 
suficiente para promover atividade antioxidante capaz 
de potencializar a HPE. Contudo, sabe-se que os efeitos 
vasoconstritores da cafeína ocorre logo após a absorção 
intestinal, atingindo a máxima concentração sanguínea 
15 a 120 minutos após a ingestão.23 Tal fato é reforçado 
por estudos prévios mostrando que a administração 
endovenosa24 ou oral4 da cafeína, ou mesmo a ingestão 
de café5 promoveu uma resposta hipertensiva após 
sessões de exercícios aeróbicos. Portanto, apesar de várias 
substâncias presentes no chá verde, podemos sugerir 
que a cafeína presente no chá verde foi responsável 
por atenuar a HPE e a resposta diastólica hipertensiva 
observada neste estudo. 

Em nosso conhecimento, este foi o primeiro estudo 
a investigar os efeitos do chá verde sobre a PA pós-
exercício. Arazi et al.25 suplementou mulheres hipertensas 
por três semanas antes da intervenção com exercício 
resistido. Os autores mostraram que não houve mudanças 
na HPE, com exceção da PA média imediatamente após 
e 15 minutos após a sessão de exercício. Comparações 
entre esses resultados com os nossos são inadequadas, 
uma vez que esses autores investigaram os efeitos de 
suplementação crônica e exercício resistido, diferente de 
nosso estudo em que foram estudados os efeitos de uma 
única dose de chá verde e exercício aeróbico. 

Uma implicação prática desses achados é o fato de 
que é comum as pessoas consumirem chá verde na dieta.                                               
O chá verde é uma das bebidas mais populares no 
mundo.26 Assim, consumidores hipertensos devem ser 
orientados a evitarem a ingestão de chá verde antes, 
durante ou após sessões de exercícios. Contudo, uma vez 
que este é o primeiro estudo a demonstrar que a ingestão 
de chá verde afeta a PA em resposta ao exercício, sugere-
se que novos estudos sejam realizados para confirmar 
a presença de outros fatores influentes, bem como os 
efeitos dependentes da dose de chá verde e a duração 
desses efeitos. 

Os seguintes aspectos devem ser considerados em 
estudos futuros: primeiramente, ainda é necessário 
saber quanto tempo antes e após o exercício a ingestão 
de chá verde afetaria a HPE. Nossos resultados 
sugerem um período de 30 minutos antes do exercício.                                 
Segundo, nosso estudo não determinou a duração 
dos efeitos do chá verde sobre a PA pós-exercício.                              
Para esclarecer esse ponto, outros estudos devem incluir 
um período mais longo de monitoramento da PA após 
o exercício que o usado neste estudo (60 minutos). 
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Figura 3 – Variação absoluta na pressão arterial pós-exercício em comparação a componentes sistólicos (A) e diastólicos (B).
* HPE estatisticamente significativo (p < 0,05); # p < 0,05 em comparação a placebo.
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Figura 4 – Malondialdeído (A) e nitrito (B) antes e após sessão de exercício. 
Dados em média e desvio padrão. CVE: chá verde + exercício; PLE: placebo + exercício. Não houve diferença estatisticamente significativa nos valores 
pré e pós-exercício (p > 0,05). 
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Terceiro, outras dosagens de chá verde deveriam ser 
testadas, para analisar se doses inferiores a 2 g (usada 
neste estudo) preveniria o fenômeno hipertensivo pós-
exercício. Finalmente, uma vez que os indivíduos deste 

estudo não eram consumidores regulares de chá verde 
antes do estudo, não podemos afirmar que a atenuação 
na HPE em resposta à ingestão de 2 g de chá verde seria 
também observada em consumidores regulares. 
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Conclusão 

Os dados obtidos neste estudo mostraram que a 
suplementação com 2 g de chá verde anterior a uma  
sessão de exercício aeróbico diminui a magnitude da 
hipotensão sistólica pós-exercício e promove uma 
resposta diastólica hipertensiva pós-exercício em 
pacientes hipertensos de meia idade.  
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Resumo

Fundamentos: Durante a comercialização de novos medicamentos, efeitos inéditos podem ser descobertos.                               
O dabigratana é um anticoagulante aprovado pela ANVISA em 2008. 

Objetivos: Avaliar segurança, efetividade, perfil de eventos adversos e adesão terapêutica ao dabigatrana (110 e 
150 mg) prescrito para pacientes com fibrilação atrial não valvar. 

Métodos: Pacientes em uso de dabigatrana foram submetidos a entrevistas ao longo do primeiro ano de tratamento, 
avaliando-se a prescrição em função da dose, idade, gênero e fatores de risco, bem como a prevalência de eventos 
adversos e o perfil dos pacientes envolvidos. 

Resultados: O estudo começou com 139 pacientes havendo redução do número de sujeitos em uso do anticoagulante 
ao final (10% dose 110 mg e 30% dose 150 mg), sem variação nas proporções dos indivíduos quanto ao gênero 
(homens@65%), faixa etária (idade inferior a 75 anos@80%), escores de risco para eventos tromboembólicos 
(CHA2DS2-VASc≥2 @80%) e hemorrágicos (HASBLED<3 @50% dose 110mg e @85% dose 150 mg). O evento adverso 
mais comum foi a dispepsia (≥10%), independentemente do gênero, porém com menor frequência na faixa etária 
superior a 75 anos (@20% dos casos). A dispepsia relacionada ao dabigatrana foi principalmente associada a sua 
combinação com betabloqueadores (@70%), porém, minoritariamente com antidiabéticos (@20%), antiplaquetários 
(@10%), inibidores da bomba de prótons (@30%) e antagonistas de receptores H2 (@3%). A adesão foi de @60%, 
independentemente dos eventos adversos relatados. Não foram observados casos de evento tromboembólico e nem 
sangramento maior. 

Conclusão: O dabigatrana mostrou-se seguro e efetivo nas condições avaliadas. (Int J Cardiovasc Sci. 2017;30(4):334-342)

Palavras-chave: Farmacovigilância; Anticoagulantes; Trombina; Fibrilação atrial.

Abstract

Background: During its commercialization phase, unprecedented effects of new medicaments can be discovered. Dabigatran is an anticoagulant 
approved by Brazilian National Health Surveillance Agency in 2008.
Objectives: To assess safety, effectiveness adverse event profile and adherence to dabigatran (110 mg and 150 mg) prescribed for patients 
with non-valvular atrial fibrillation.
Methods: Patients taking dabigatran were subjected to interviews during the first year of treatment, evaluating the prescription depending on 
the dose, age, gender and risk factors as well as the prevalence of adverse events and the profile of the patients involved.
Results: Between the beginning and the end of the study there was a reduction in the number of subjects using this anticoagulant (10% for 
the dose of 110 mg and 30% for the dose of 150 mg), without changes in the proportions of individuals regarding to gender (men @65%), age 
(age <75 anos @80%), anticoagulation previous history (@85%) and risk scores for thromboembolic (CHA2DS2≥VASc = 2 @80%) and bleeding 
(HASBLED <3 @50% dose 110 mg and @85% dose 150 mg) events. The most common adverse event was dyspepsia (≥10%), regardless of 
gender, but less frequently in patients over 75 years of age (@20% of cases). Dyspepsia related to dabigatran was mainly associated to its 
combination with beta-blockers (@70%), but minoritarily with oral hypoglycemic (@20%), antiplatelet agents (@10%), proton pump inhibitors 
(@30%) and antagonists H2 (@3%). Therapeutic adherence was @60% regardless of the described adverse events. There were no cases of 
thromboembolic event and major bleeding.
Conclusions: Dabigatran has shown to be safe and effective in the evaluated conditions. (Int J Cardiovasc Sci. 2017;30(4):334-342)

Keywords: Pharmacovigilance; Anticoagulants; Thrombin; Atrial fibrillation.   
(Full texts in English - http://www.onlineijcs.org)
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Introdução

A fibrilação atrial é uma arritmia supraventricular 
assoc iada  a  inúmeras  compl icações  como o 
tromboembolismo sistêmico, responsável pela morbidade 
e mortalidade de pacientes com essa arritmia. Seu tratamento 
inclui, portanto, o uso de anticoagulantes.1-3

O etexilato de dabigatrana, pró-fármaco, é rapidamente 
convertido em dabigatrana, anticoagulante que inibe direta 
e reversivelmente a trombina impedindo a conversão do 
fibrinogênio em fibrina.4-6 Para a prevenção de acidente 
vascular encefálico em pacientes com fibrilação atrial, o 
etexilato de dabigatrana nas doses de 110 mg e 150 mg foi 
aprovado, em 2010, pelo Food and Drug Administration 
(FDA) e, em 2011 pela EMA e pela ANVISA.7,8

O desenvolvimento de novos medicamentos envolve 
a síntese de moléculas com potencial terapêutico que são 
submetidas a testes pré-clínicos em animais e, na sequência, 
a estudos clínicos em humanos.9-11 Estes são divididos em 
quatro fases, das quais a última engloba a vigilância pós-
comercialização, visando mapear os efeitos adversos, raros 
ou só observados em longo prazo, a adesão ao tratamento 
e as interações medicamentosas.12 No Brasil, o etexilato 
de dabigatrana não é fornecido pelo Sistema Único de 
Saúde (SUS) nem padronizado em muitos hospitais, 
o que dificulta o acompanhamento de sua utilização.                                                                                                      
Desse modo, o objetivo do presente trabalho abrange a 
avaliação da segurança, efetividade e adesão ao dabigatrana 
prescrito para pacientes com fibrilação atrial não valvar 
em um hospital público brasileiro especializado em 
Cardiologia, caracterizando o perfil de eventos adversos.

Métodos

Este estudo de Farmacovigilância foi do tipo 
observacional, analítico, longitudinal e prospectivo para 
avaliação da efetividade e da segurança, bem como para 
a caracterização de eventos adversos, associados ao uso, 
por 12 meses, do dabigatrana nas doses de 110 e 150 mg 
em pacientes ambulatoriais portadores de fibrilação 
atrial não valvar. O medicamento foi obtido com recursos 
próprios do hospital, onde o estudo foi desenvolvido, 
mediante processo licitatório e após sua inserção na 
lista de medicamentos padronizados pela Comissão de 
Farmácia e Terapêutica da Instituição.

O estudo foi iniciado com 139 pacientes, destes,                                                                                                           
33 receberam 110 mg. Foram critérios de exclusão: 
gravidez, idade inferior a 18 anos e presença de próteses 
de válvulas cardíacas. A coleta de dados foi realizada 
entre janeiro de 2013 e dezembro de 2014 (CAAE 
03455512.5.0000.5272). Todos os sujeitos da pesquisa, 

ou seus representantes legais, assinaram o Termo de 
Consentimento Livre e Esclarecido.

Foram realizadas entrevistas mensais sendo os dados 
analisados por trimestre: idade e gênero do paciente, 
escores de risco para eventos hemorrágicos (HASBLED) 
e tromboembólicos (CHA2DS2-VASc), associações 
terapêuticas e reações adversas observadas após o início 
da nova farmacoterapia anticoagulante. 

A estimativa da adesão dos pacientes em uso de 
dabigatrana foi realizada por meio do método do registro 
de retirada de medicamentos descritos por Obreli-Neto 
et al.,13 sendo considerados aderentes os pacientes com 
grau de concordância de 80 a 115%. 

O estudo apresentou algumas limitações, a saber:

- Tempo de acompanhamento relativamente curto, 
amostra pequena para análise e acompanhamento 
dos pacientes de uma única unidade de saúde;

- Óbitos, suspensões e abandonos de tratamento;

-  Inacessibilidade aos dados de eventos ocorridos fora 
da unidade de saúde, uma vez que esta não dispõe 
de atendimento de emergência.

Análise estatística

A análise estatística descritiva foi realizada no SPSS 22.0, 
compreendendo determinação de frequência absoluta e 
relativa para variáveis categóricas, determinando-se o 
intervalo de confiança de 95% e variação relativa. 

Resultados

A Tabela 1 compara o perfil dos pacientes que 
entraram no estudo com os que ali permaneceram até 
pelo menos um ano de tratamento com dabigatrana.                                      
A maioria dos pacientes tinha menos de 75 anos, e, no 
caso da maior dose, a maioria deles era do sexo masculino. 
Quanto aos escores de risco, tanto a maior quanto a menor 
dose do dabigatrana foram prescritas principalmente para 
pacientes com alto risco de eventos tromboembólicos, o 
que foi avaliado pela pontuação CHA2DS2-VASc. Ao se 
analisar o HASBLED, é possível apontar que a dose de 
150 mg foi prescrita especialmente para os pacientes com 
baixo risco de sangramento. Já a frequência de prescrição 
da dose de 110 mg foi semelhante entre pacientes com alto 
e baixo risco de sangramento. Comparando o perfil dos 
pacientes do início e do final do estudo, observa-se que 
não houve variação das proporções. Nota-se, entretanto, 
redução de cerca de 30% do número de sujeitos em uso 
do anticoagulante na dose de 150 mg e de apenas 10% 
para a dose de 110 mg.
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A análise dos dados de frequência de prescrição das 
doses de 110 mg e 150 mg para pacientes com idade 
superior a 75 anos (Tabela 1) ao final do estudo aponta 
que a menor dose foi priorizada para sujeitos de maior 
faixa etária (Variação relativa = 0,31; IC = 0,11 - 0,91).

Os eventos adversos mais relatados durante as 
dispensações mensais do dabigatrana são mostrados 
na Tabela 2. É importante notar que, de modo geral, 
a dispepsia foi o mais observado, com frequência 
média superior a 10%, seguido de sangramento menor. 
Adicionalmente, observa-se que houve redução do 
relato de eventos adversos bem como do número de 
pacientes que permaneceram no estudo a cada trimestre. 
Entretanto, especificamente no terceiro trimestre, 
o número de indivíduos em uso da dose de 110 mg 
aumentou, enquanto os em uso da maior dose diminuiu. 
No quarto trimestre, o número de pacientes em uso da 

dose de 110 mg se manteve, enquanto o de sujeitos em 
uso da maior dose foi novamente reduzido. 

A Tabela 3 apresenta o perfil dos pacientes que           
relataram dispepsia. Em geral, a maioria dos indivíduos 
tinha menos de 75 anos e apresentava alto risco para eventos 
tromboembólicos, bem como baixo risco para eventos 
hemorrágicos. Não houve diferença entre os gêneros.

Houve uma correlação positiva entre o uso de beta 
bloqueador e a incidência de dispepsia, além de uma 
relação inversamente proporcional entre a ocorrência 
desse evento adverso e a associação do dabigatrana 
aos inibidores da bomba de prótons, antagonistas de 
receptores H2 para histamina, hipoglicemiantes orais 
e antiplaquetários (Tabela 4). As demais combinações 
terapêuticas relatadas não influenciaram a incidência 
deste evento adverso (dados não mostrados).

Tabela 1 – Comparação entre o perfil dos pacientes que entraram no estudo, e o daqueles que ali permaneceram até o 
final do 1º ano de tratamento utilizando dabigatrana 110 mg e 150 mg

Dabigatrana 110 mg Dabigatrana 150 mg

Início do estudo
(N = 33)

Final do estudo
(N = 30)

Variação relativa 
(IC) Início x Fim 

Início do estudo
(N = 106)

Final do estudo
(N = 68)

Variação relativa 
(IC) Início x Fim 

Faixa etária

< 75 anos (%; N) 75,8% (25) 76,7% (23) 1,01 (0,77-1,33) 87,7% (93) 92,6% (63) 1,05 (0,96-1,16)

≥75 anos (%; N) 24,2% (8) 23,3% (7) 0,96 (0,40-2,33) 12,3% (13) 7,3% (5) 0,60 (0,22-1,61)

Variação relativa (IC) 
Faixa etária

0,32 (0,17-0,60) 0,30 (0,15-0,60) – 0,14 (0,08-0,23) 0,08 (0,03-0,18) –

Gênero

Feminino (%; N) 42,4% (14) 36,7% (11) 0,86 (0,47-1,6) 34% (36) 29,4% (20) 0,87 (0,55-1,36)

Masculino (%; N) 57,6% (19) 63,3% (19) 1,10 (0,74-1,64) 66% (70) 70,6% (48) 1,07 (0,87-1,31)

Variação relativa (IC)
Gênero

1,36 (0,83-2,22) 1,73 (1,00-2,97) – 1,94 (1,44-2,62) 2,40 (1,61-3,60) –

CHA2DS2-VASc score

0 – 1 (%; N) 12,1% (4) 16,7% (5) 1,38 (0,41-4,65) 21,7% (23) 26,5% (18) 1,22 (0,71-2,08)

≥ 2 (%; N) 87,9% (29) 83,3% (25) 0,95 (0,77-1,16) 78,3% (83) 73,5% (50) 0,94 (0,79-1,12)

Variação relativa (IC) 
CHA2DS2-VASc

7,25 (2,89-18,33) 5,00 (2,21-11,31) – 3,61 (2,48-5,25) 2,78 (1,82-4,23) –

HASBLED score

0 – 2 (%; N) 48,5% (16) 56,7% (17) 1,17 (0,73-1,87) 86,8% (92) 85,3% (58) 0,98 (0,87-1,11)

≥ 3 (%; N) 51,5% (17) 43,3% (13) 0,84 (0,50-1,42) 13,2% (14) 14,7% (10) 1,11 (0,52-2,36)

Variação relativa (IC) 
HASBLED

1,06 (0,65-1,72) 0,76 (0,46-1,28) – 0,15 (0,09-0,25) 0,17 (0,10-0,31) –

IC: intervalo de confiança.
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Tabela 2 – Eventos adversos relatados em cada um dos quatro trimestres de tratamento 

Eventos adversos

1º trimestre 2º trimestre 3º trimestre 4º trimestre

110 mg
N=33

150 mg
N=106

110 mg
N=27

150 mg
N=80

110 mg
N=30

150 mg
N=71

110 mg
N=30

150 mg
N=68

Dispepsia
     % (N)
     IC

36,4 % (12)
22,2-53,4

44,3 % (47)
35,2-53,8

3,7% (1)
0,7-18,3

12,5 % (10)
6,9-21,5

0,0% (0)
0,0-11,3

16,9% (12)
9,9-27,3

10,0% (3)
3,5-25,6

10,3% (7)
5,1-19,8

Vômito
     % (N)
     IC

3,0% (1)
0,5-15,3

4,7% (5)
2,0-10,6

0,0% (0)
0,0-12,5

0,0% (0)
0,0- 4,6

0,0% (0)
0,0-11,3

1,4% (1)
0,2- 7,6

0,0% (0)
0,0-11,3

0,0% (0)
0,0-5,3

Dispneia
     % (N)
     IC

12,1 % (4)
4,8-27,3

4,7% (5)
2,0-10,6

7,4% (2)
2,1-23,4

6,2% (5)
2,7-13,8

10,0% (3)
3,5-25,6

1,4% (1)
0,2- 7,6

10,0% (3)
3,5-25,6

1,5% (1)
0,3-7,9

Sangramento
     % (N)
     IC

15,1 % (5)
6,6-30,9

11,3 % (12)
6,6-18,7

3,7% (1)
0,7-18,28

10,0% (8)
5,1-18,5

6,7% (2)
1,8-21,3

9,9% (7)
4,9-19,0

13,3% (4)
5,3-29,7

5,9% (4)
2,3-14,2

Edema
     % (N)
     IC

3,0 % (1)
0,5-15,3

1,9% (2)
0,5- 6,6

0,0% (0)
0,0-12,5

2,5% (2)
0,7- 8,7

3,3% (1)
0,6-16,7

2,8% (2)
0,8- 9,7

10,0% (3)
3,5-25,6

2,9% (2)
0,8-10,1

Fadiga
     % (N)
     IC

6,1% (2)
1,7-19,6

6,6 % (7)
3,2-13,0

14,8% (4)
5,9-32,5

7,5% (6)
3,5-15,4

10,0% (3)
3,5-25,6

5,6% (4)
2,2-13,6

10,0% (3)
3,5-25,6

2,9% (2)
0,8-10,1

IC: intervalo de confiança.

Tabela 3 – Caracterização dos pacientes que apresentaram dispepsia associada ao uso de dabigatrana em cada um dos 
quatro trimestres de acompanhamento

Dispepsia

1º Trimestre 2º Trimestre 3º Trimestre 4º Trimestre

110 mg
(N = 12)

150 mg
(N = 47)

110 mg
(N = 1)

150 mg
(N = 10)

110 mg
(N = 0)

150 mg
(N = 12)

110 mg
(N = 2)

150 mg
(N = 8)

Faixa etária
< 75 anos % (N) 83,3% (10) 82,9%(39) 100%(1) 90,0%(9) 0,0%(0) 100%(12) 100%(2) 75,0%(6)
≥75 anos % (N) 16,7%(2) 17,1%(8) 0,0% (0) 10,0%(1) 0,0% (0) 0,0% (0) 0,0% (0) 25,0%(2)

Variação relativa (IC)
0,20

(0,06-0,73)
0,20

(0,11-0,39)
ND

0,11
(0,17-0,72)

ND ND ND
0,33

(0,09-1,18)

Gênero
Feminino% (N) 58,3%(7) 42,5%(20) 100%(1) 10,0%(1) 0,0% (0) 33,3%(4) 0,0% (0) 50,0%(4)
Masculino% (N) 41,6%(5) 57,4%(27) 0,0% (0) 90,0%(9) 0,0% (0) 66,7%(8) 100%(2) 50,0%(4)

Variação relativa (IC)
0,71

(0,32-1,63)
1,35

(0,89-2,04)
ND

9,00
(1,38-58,44)

ND
2,00

(0,82-4,89)
ND

1,00
(0,37-2,66)

CHA2DS2-VASc escore

0 – 1% (N) 8,3%(1) 17,1%(8) 0,0% (0) 20,0%(2) 0,0% (0) 33,3%(4) 0,0% (0) 12,5%(1)

≥ 2% (N) 91,7%(11) 82,9%(39) 100%(1) 80,0%(8) 0,0% (0) 66,7%(8) 100%(2) 87,5%(7)

Variação relativa (IC)
11,00

(1,67-72,40)
4,87

(2,56-9,30)
ND

4,00
(1,11-14,35)

ND
2,00

(0,82-4,89)
ND

7,00
(1,10-44,60)

HASBLED escore

0 – 2% (N) 50,0%(6) 89,4%(42) 100%(1) 90,0%(9) 0,0% (0) 100%(12) 100%(2) 100%(8)

≥ 3% (N) 50,0%(6) 10,6%(5) 0,0% (0) 10,0%(1) 0,0% (0) 0,0% (0) 0,0% (0) 0,0% (0)

Variação relativa (IC)
1,00

(0,45-2,23)
0,12

(0,05-0,27)
ND

0,11
(0,02-0,72)

ND ND ND ND

IC: intervalo de confiança; ND: não determinável.
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Ao longo dos quatro trimestres, a maior parte 

dos pacientes foi aderente ao tratamento (Tabela 5).                              

A incidência de dispepsia e sangramento menor 

não foi diferente entre os aderentes e não-aderentes.                                                                                                                    

O percentual de sujeitos aderentes ao tratamento foi 

maior dentre os homens e pacientes com menos de                         

75 anos de idade. Nos nove primeiros meses, o percentual 

daqueles que aderiram ao tratamento foi maior dentre 

os usuários de dabigatrana 110 mg, enquanto no quarto 

trimestre o percentual de aderentes foi maior dentre os 

usuários da dose de 150 mg.

Tabela 4 – Associações terapêuticas à dabigatrana procedidas nos pacientes que apresentaram dispepsia em cada um dos quatro trimestres 
de acompanhamento

Dispepsia

1º Trimestre 2º Trimestre 3º Trimestre 4º Trimestre

110 mg
(N = 12)

150 mg
(N = 47)

110 mg
(N = 0)

150 mg
(N = 12)

110 mg
(N = 0)

150 mg
(N = 12)

110 mg
(N = 2)

150 mg
(N = 8)

Hipoglicemiante

Sim% (N) 16,7%(2) 23,4%(11) 0,0%(0) 16,7%(2) 0,0%(0) 16,7%(2) 50,0%(1) 12,5%(1)

Não% (N) 83,3% (10) 76,6% (36) 0,0%(0) 83,3%(10) 0,0%(0) 83,3%(10) 50,0% (1) 87,5%(7)

Variação relativa (IC)
5,00

(1,38-18,17)
3,27

(1,90-5,62)
ND

5,00
(1,38-18,17)

ND
5,00

(1,38-18,17)
1,00

(0,14-7,10)
7,00

(1,10-44,61)

Antiplaquetário

Sim% (N) 8,3%(1) 10,6%(5) 0,0%(0) 40,0%(4) 0,0%(0) 8,3%(1) 0,0%(0) 12,5%(1)

Não% (N) 91,7%(11) 89,4%(42) 100%(1) 60,0%(6) 0,0%(0) 91,7%(11) 100%(2) 87,5%(7)

Variação relativa (IC)
11,00

(1,67-72,40)
8,40

(3,65-19,35)
ND

1,50
(0,60-3,73)

ND
11,00

(1,67-72,40)
ND

7,00
(1,10-44,61)

Β-bloqueador

Sim% (N) 75,0%(9) 59,6%(28) 100%(1) 80,0%(8) 0,0%(0) 91,7%(11) 100%(2) 62,5%(5)

Não% (N) 25,0%(3) 40,4%(19) 0,0%(0) 20,0%(2) 0,0%(0) 8,3%(1) 0,0%(0) 37,5%(3)

Variação relativa (IC)
0,33

(0,12-0,94)
0,68

(0,45-1,03)
ND

0,25
(0,07-0,90)

ND
0,09

(0,01-0,60)
ND

0,60
(0,21-1,70)

IBP

Sim% (N) 8,3%(1) 23,4%(11) 100%(1) 40,0%(4) 0,0%(0) 16,7%(2) 50,0%(1) 12,5%(1)

Não% (N) 91,7%(11) 76,6%(36) 0,0%(0) 60,0%(6) 0,0%(0) 83,3%(10) 50,0%(1) 87,5%(7)

Variação relativa (IC)
11,00

(1,67-72,40)
3,27

(1,90-5,62)
ND

1,50
(0,60-3,73)

ND
5,00

(1,38-18,17)
1,00

(0,14-7,10)
7,00

(1,10-44,61)

Antagonista H2

Sim% (N) 0,0%(0) 4,2%(2) 0,0%(0) 10,0%(1) 0,0%(0) 8,3%(1) 0,0%(0) 0,0%(0)

Não% (N) 100%(12) 95,8%(45) 0,0%(0) 90,0%(9) 0,0%(0) 91,7%(11) 100%(2) 100%(8)

Variação relativa (IC) ND
22,5

(5,79-87,44)
ND

9,00
(1,39-58,44)

ND
11,00

(1,67-72,40)
ND ND

IBP: inibidores da bomba de prótons; IC: intervalo de confiança; ND: não determinável.

Ao longo do estudo, não houve nenhum caso de  
sangramento maior nem de evento tromboembólico 
registrado.

Discussão

Embora o perfil dos pacientes ao final do tratamento 
seja semelhante ao do inicial, constata-se uma redução 
no número total de indivíduos em uso do medicamento 
devido à suspensão ou abandono do tratamento, bem 
como a óbitos. Tal redução se deu principalmente 
no que tange a maior dose, inclusive porque foi, em 
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Tabela 5 – Caracterização dos pacientes aderentes e não aderentes ao tratamento com dabigatrana em cada um dos quatro trimestres de 
acompanhamento

Trimestre

1º (N=139) 2º (N=107) 3º(N=101) 4º (N=98)

% (N) Variação 
Relativa (IC)

% (N) Variação 
Relativa (IC)

% (N) Variação 
Relativa (IC)

% (N) Variação 
Relativa (IC)

Total
   Aderente
   Não aderente

56,8% (79)
43,2% (60)

0,76
(0,60-0,96)

59,8% (64)
40,2% (43)

0,67
(0,51-0,89)

62,4% (63)
37,6% (38)

0,60
(0,45-0,81)

63,3% (62)
36,7% (36)

0,58
(0,43-0,78)

110 mg 
   Aderente
   Não aderente

15,8% (22) 
7,9% (11)

0,50
(0,25-0,99)

17,7% (19)
7,5% (8)

0,42
(0,19-0,92)

20,8% (21)
8,9% (9)

0,43
(0,21-0,89)

16,3% (16)
14,3% (14)

0,87
(0,45-1,69)

150 mg 
   Aderente
   Não aderente

41,0% (57)
35,2% (49)

0,86
(0,64-1,16)

42,0% (45)
32,7% (35)

0,78
(0,55-1,10)

41,6% (42)
28,7% (29)

0,69
(0,47-1,01)

46,9% (46)
22,4% (22)

0,48
(0,31-0,73)

< 75 anos 
   Aderente
   Não aderente

48,9% (68)
36,0% (50)

0,73
(0,56-0,97)

51,4% (55)
35,5% (38)

0,69
(0,50-0,95)

53,5% (54)
32,7% (33)

0,61
(0,44-0,85)

57,1% (56)
30,6% (30)

0,54
(0,38-0,76)

≥ 75 anos 
   Aderente
   Não aderente

7,9% (11)
7,2% (10)

0,91
(0,40-2,07)

8,4% (9)
4,7% (5)

0,56
(0,19-1,60)

8,9% (9)
4,9% (5)

0,56
(0,19-1,60)

6,1% (6)
6,1% (6)

1,00
(0,33-2,99)

Mulher 
   Aderente
   Não aderente

19,4% (27)
16,5% (23)

0,85
(0,51-1,41)

16,8% (18)
14,9% (16)

0,89
(0,48-1,65)

19,8% (20)
10,9% (11)

0,55
(0,28-1,09)

18,4% (18)
13,3% (13)

0,72
(0,37-1,39)

Homem 
   Aderente
   Não aderente

37,4% (52)
26,6% (37)

0,71
(0,50-1,01)

43,0% (46)
25,2% (27)

0,59
(0,40-0,87)

42,6% (43)
26,7% (27)

0,63
(0,42-0,93)

44,9% (44)
23,5% (23)

0,52
(0,34-0,79)

Dispepsia
   Aderente
   Não aderente

23,7% (33)
18,7% (26)

0,79
(0,50-1,24)

4,7% (5)
5,6% (6)

1,20
(0,38-3,81)

7,9% (8)
4,0% (4)

0,50
(0,15-1,61)

7,1% (7)
3,1% (3)

0,43
(0,11-1,61)

Sangramento menor 
   Aderente
   Não aderente

7,9% (11)
4,3% (6)

0,54
(0,21-1,43)

5,6% (6)
2,8% (3)

0,50
(0,13-1,95)

5,9% (6)
3,0% (3)

0,50
(0,13-1,94)

4,1% (4)
5,1% (5)

1,25
(0,34-4,52)

IC: intervalo de confiança.

alguns casos, recomendada a diminuição da dose 
para 110 mg.

Ao final do estudo, a proporção de pacientes com idade 
superior a 75 anos e dose de 110 mg foi maior, comparada 
à de indivíduos de mesma faixa etária em uso da dose 
maior. Alguns estudos discutem que o fluxo sanguíneo, 
a função e a massa renal encontram-se diminuídos 
no paciente idoso, sendo observada a redução da 
depuração da creatinina.14,15 Esta, por sua vez, reflete a 
depuração de fármacos eliminados pela urina, como o 
dabigatrana.4,16 Em cerca de 2/3 dos indivíduos idosos, 
o declínio da função renal relativo à idade foi associado 
à coexistência de doenças cardiovasculares, entre outros 
fatores de risco.17 Nos idosos, uma grande variabilidade 
disposicional de fármacos é particularmente proeminente; 
a complexidade das interações entre comorbidade, 

polifarmácia e mudanças relacionadas à idade na 
farmacocinética e farmacodinâmica de fármacos justifica 
o conhecido aforismo: “começar de baixo, ir devagar”.17 
Além disso, a idade é considerada para cálculo do escore 
de risco de sangramento.18 

Os dados apontam que a prescrição e a determinação 
da dose do medicamento decorreu, respectivamente, do 
risco de eventos tromboembólicos e da susceptibilidade 
a sangramentos.14 Quando os riscos tanto de acidente 
vascular encefálico quanto de hemorragia são elevados, 
dabigatrana parece ter um benefício clínico superior 
a varfarina.19 Entretanto, de acordo com o estudo 
RE-LY,14 a dose de 150 mg de dabigatrana determina 
eventos hemorrágicos em proporção semelhante, o que 
pode justificar  a inferência feita. É importante notar 
que foi prescrito dabigatrana para alguns pacientes 
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com CHA2DS2-VASc inferior a 2. De acordo com Senoo                       
et al.,19 a administração de antitrombóticos só deve ser 
realizada nessa circunstância, se os pacientes forem do 
sexo masculino com escore de risco igual a 1.

As reações adversas a medicamentos são um tipo 
de evento adverso considerado não evitável e sempre 
associado a dano ao paciente.20  Segundo Costa et al.,21 os 
eventos adversos são, geralmente, os responsáveis pela 
não-adesão e/ou a consequente modificação da terapia, 
estando relacionados ao abandono do tratamento e à 
suspensão médica, conforme relatos. Os sangramentos 
menores são eventos adversos previsíveis em qualquer 
terapia anticoagulante;22 porém, no presente estudo, sua 
incidência diminuiu consideravelmente ao longo dos 
trimestres. No que tange à dispepsia, sua ocorrência 
também se encontra descrita na literatura mediante 
o uso do dabigatrana, sendo associada à formulação 
farmacêutica desse medicamento.19 O pH gástrico afeta 
a solubilidade de alguns fármacos e, por consequência, 
sua absorção quando administrados por via oral.23                         
No presente caso, o medicamento consiste de cápsulas 
de hidroxipropilmetilcelulose contendo em seu interior 
grânulos de ácido tartárico revestidos por etexilato de 
dabigatrana. O medicamento foi projetado para promover 
um microambiente ácido, favorecendo a dissolução e a 
absorção do anticoagulante independentemente de 
variações do pH gástrico.24 

A incidência de dispepsia, entretanto, foi menor entre 
os indivíduos com idade superior a 75 anos, o que pode 
salientar um mecanismo de proteção à mucosa gástrica 
decorrente de sua atrofia no idoso, com consequente 
elevação do pH local.25

Os inibidores da bomba de prótons como o omeprazol 
são altamente prescritos para condições relacionadas ao 
aumento da acidez gástrica.26 Há estudos que mostram a 
associação entre dabigatrana e agentes “gastroprotetores”, 
não só inibidores da bomba de prótons como antagonistas 
de receptores H2 para histamina.27,28 Essas associações 
terapêuticas também foram observadas no presente 
trabalho e podem explicar a redução da incidência de 
dispepsia.27,28 Entretanto, mudanças no pH gástrico 
podem alterar a solubilidade do fármaco, e inibidores da 
bomba de prótons têm se mostrado capazes de diminuir 
as concentrações séricas de dabigatrana, apesar da 
interação não ser considerada clinicamente significativa.24 
Aparentemente, tais associações não comprometeram a 
efetividade do anticoagulante no presente estudo, pois 
não foi registrado nenhum evento tromboembólico.

A síndrome dispéptica é esperada mediante o uso de 
antidiabéticos29 e antiplaquetários, especialmente aqueles 
que diminuem a biossíntese de prostaglandinas.30,31 
Talvez, em função disso, os pacientes em uso de tais 
medicamentos não tenham associado dispepsia ao uso 
de dabigatrana, assim como descrito por Sherid et al.32

Tominaga et al.,33 relataram a associação entre a 
alteração da atividade autonômica e sintomas de 
dispepsia concluindo que o Tofisopam, um inibidor 
de fosfodiesterase que eleva os níveis intracelulares 
de nucleotídeos cíclicos,34 pode ser útil para pacientes 
com dispepsia funcional. Como betabloqueadores 
impedem a ativação de receptores adrenérgicos por 
agonistas endógenos, diminuindo os níveis citossólicos 
de nucleotídeos cíclicos,35 podemos relacionar este 
mecanismo à maior prevalência de dispepsia observada 
em usuários desta classe de fármacos.

No presente estudo, a ocorrência de eventos 
adversos não parece ter influenciado a adesão à terapia 
anticoagulante. A literatura descreve que problemas 
emocionais como depressão podem estar associados à 
falta de adesão ao tratamento medicamentoso, e que os 
indivíduos do gênero masculino são menos propensos 
ao estresse e menos susceptíveis a alterações na saúde 
mental,36 o que pode justificar o maior percentual de 
sujeitos aderentes ao tratamento quando comparado 
aos não aderentes dentre os homens. A literatura 
ainda reúne dados que indicam que, de modo geral, os 
pacientes mais velhos são menos aderentes ao tratamento 
medicamentoso.37,38 De fato, a proporção de pacientes 
aderentes foi superior à de não aderentes dentre os 
indivíduos com idade inferior a 75 anos. Mesmo sem 
elucidar como, a literatura ainda descreve que a dose 
do fármaco pode, também, impactar na adesão ao 
tratamento.37 Neste estudo, nos nove primeiros meses 
de acompanhamento, o percentual daqueles que 
aderiram ao tratamento foi maior dentre os usuários de 
dabigatrana 110 mg. Entretanto, no quarto trimestre, o 
percentual de aderentes foi maior dentre os usuários da 
dose de 150 mg. 

Como não houve nenhuma ocorrência de sangramento 
maior nem relatos de eventos tromboembólicos, o 
medicamento pode ser associado, respectivamente, à 
segurança e à efetividade.19

Conclusões

A dispepsia foi observada em uma frequência maior 
do que a esperada. A associação do dabigatrana com 
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Resumo

O artigo teve como objetivo analisar criticamente estudos 
que avaliaram a habilidade dos indicadores antropométricos 
e clínicos enquanto capazes de predizer a SM em idosos. 
Foi realizado uma pesquisa bibliográfica nas bases de 
dados Medline/PubMed, LILACS e SciELO, além das 
referências de artigos selecionados e contato com autores. 
Foram analisados 21 artigos envolvendo indicadores 
antropométricos e clínicos em idosos, através de diferentes 
critérios da SM. Catorze estudos reportam aos indicadores 
antropométricos, sendo a circunferência da cintura (CC) e a 
razão cintura-estatura (RCEst) descritos como os melhores 
preditores de SM, com área sob a curva ROC (AUC) superior 
a 0,70 (p < 0,05). A circunferência do pescoço também foi 
descrita como indicador alternativo, porém com menor 
poder discriminatório. Para os indicadores clínicos, o lipid 
product accumulation (LAP) foi o parâmetro com melhor 
desempenho em identificar a SM em idosos, com AUC 
superior 0,85 e eficiência superior a 70%. Os indicadores 
CC, RCEst e LAP foram os mais sensiveis na predicação 
da SM. Desta forma, o emprego desses parâmetros podem 
facilitar a identificação precoce da SM através de métodos 
diagnósticos de fácil aplicação, boa precisão e baixo custo. 
Além disso, é importante a determinação de pontos de corte 
específicos para idosos, uma ver que a obesidade por si só, 
parece não ser forte preditor de SM em idosos.

Introdução 

A síndrome metabólica (SM) é definida como um 
conjunto de fatores de risco que inclui resistência à insulina, 

dislipidemia, obesidade abdominal e hipertensão, e 
aumenta o risco de doenças cardiovasculares e diabetes.1,2 

Os critérios mais atuais utilizados para definir SM 
foram preparados pela Federação Internacional do 
Diabetes (International Diabetes Federation, IDF).2                                                                  

Em seu relatório, foi definido que a obesidade abdominal 
deixa de ser um componente obrigatório, e pontos de 
corte específicos devem ser usados para classificar 
circunferência da cintura (CC) por grupo étnico, além 
de critérios para alterações no metabolismo de glicose e 
lipídios, e pressão arterial elevada.2 

O uso de indicadores clínicos e antropométricos pode 
auxiliar na identificação da SM.3-5  Indicadores clínicos são 
aqueles que associam parâmetros bioquímicos a medidas 
analíticas, particularmente o produto da acumulação 
lipídica (PAL) e o índice de adiposidade visceral (IAV).3,4 
Indicadores antropométricos incluem índice de massa 
corporal (IMC), CC, relação cintura-quadril (RCQ), 
relação cintura-estatura (RCE), diâmetro abdominal 
sagital (DAS) e circunferência do pescoço (CP).5,6

O uso de indicadores como preditores de SM pode 
facilitar a identificação dessa condição na prática 
clínica, por sua simplicidade, rapidez e funcionalidade.                             
No entanto, não existe um consenso sobre qual melhor 
indicador capaz de identificar SM em idosos, dada 
às características funcionais e diferentes pontos de 
corte, muitos deles específicos para jovens adultos, e 
com diferentes critérios para definir SM.1,2 Contudo, a 
identificação precoce da SM é importante nessa população, 
ao auxiliar as equipes de saúde na decisão de estratégias 
direcionadas à redução do risco cardiovascular global.1

Esta revisão teve como objetivo analisar criticamente 
estudos que avaliaram a capacidade de indicadores 
clínicos e antropométricos em predizer SM em idosos. 
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Figura 1 – Fluxograma da seleção dos artigos para a revisão.
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Métodos

Estratégia de busca 

A busca por artigos foi realizada nas bases de dados 
MEDLINE/PUBMED, LILACS e SciELO, usando as 
seguintes combinações: (“metabolic syndrome” ou 
“syndrome X” ou “plurimetabolic syndrome”) e 
(“elderly” ou “older adults” ou “aged”) e (“predict” 
ou “identify” ou “ability”).  Essas expressões foram 
pesquisadas combinadas entre si ou isoladas. Artigos 
listados nas referências também foram identificados e 
revisados. Vários autores foram contatados para obtenção 
de informações relevantes não informadas nos artigos.

Critérios para inclusão dos artigos 

Somente artigos escritos em inglês, espanhol 
ou português foram incluídos nesta revisão.                                                      

Foram selecionados artigos publicados entre janeiro 
de 2010 e janeiro de 2016, e estudos clássicos 
sobre o tópico, publicados antes desse período, 
também foram incluídos. Foram incluídos estudos 
de base populacional em idosos e estudos em idosos 
institucionalizados que avaliaram indicadores 
antropométricos e clínicos (PAL, IAV ou razões 
lipídicas) como preditores de SM. 

Extração dos dados 

Após triagem dos títulos e resumos de acordo com 
os critérios de elegibilidade, os artigos considerados 
relevantes foram selecionados para serem lidos na        
íntegra (Figura 1).  

Os seguintes dados foram extraídos de maneira 
independente: 1) características dos artigos (autores,           
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revista e ano de publicação); 2) local onde o estudo foi 
realizado (cidade e país); 3) características da população 
estudada (número de participantes, sexo e faixa etária);                     
4) indicadores estudados (indicadores antropométricos: 
IMC, CC, RCQ, RCE, DAS, CP, e indicadores clínicos: PAL, 
IAV e as razões lipídicas: HDLc/TC, HDL/LDL e TG/LDL); 
5) critérios de classificação da SM seguidos: IDF, Programa 
Nacional de Educação do Colesterol-Painel de Tratamento 
do Adulto III (NCEP-ATP III), ou o critério harmonizado;2 6) 
principais resultados: AUC (área sob a curva ROC); IC 95%, 
pontos de corte, sensibilidade (SEN) e especificidade (ESP). 

Resultados 

Duzentos e oitenta e nove estudos foram identificados 
nas bases de dados pesquisadas. Após a leitura 

dos títulos e resumos, 244 estudos foram excluídos.                                        
Assim, 45 artigos foram considerados elegíveis para 
análise, e 26 desses foram excluídos: 7 por avaliarem 
jovens adultos em vez de idosos, 5 por avaliarem o risco 
cardiovascular global, 4 por avaliarem componentes 
isolados da SM (dislipidemia, hipertensão, diabetes ou 
obesidade), 2 por avaliarem preditores de resistência à 
insulina, 5 por avaliarem componentes do hemograma 
como preditores de SM; 1 por avaliar pacientes admitidos 
no hospital, e 2 artigos escritos em chinês. Ainda, após 
a revisão das referências bibliográficas dos artigos de 
interesse, dois outros foram incluídos. Ao final, 21 artigos 
foram analisados nesta revisão (Figura 1).

Dos artigos analisados, 13 abordaram indicadores 
antropométricos (Tabelas 1 e 2), 7 avaliaram indicadores 

Tabela 1 – Estudos que avaliaram indicadores antropométricos como preditores de síndrome metabólica em idosos

Autores e ano de                  
publicação (Ref. nº.)

Cidade, país Número de 
participantes 

Faixa etária  
(anos)

Indicadores Critérios para diagnóstico de 
SM 

Gharipour et al. 2014 5 Isfahan, Iran 206 homens 71.85±5.44 IMC, CCC*, RCQ e RCE
2 ou mais fatores do NCEP 

ATPIII sem CC

Liang et al. 2013 7 Cantão, China 4706 mulheres > 50 CC*, RCQ, RCE, IMC Critério harmonizado para SM

Yan et al. 2014 8
Xangai,

China

2092 indivíduos 

(1121M, 971 H)
> 65 CP Critério harmonizado para SM

Guasch-Ferré et al. 2012 9 Espanha 7447 indivíduos
M: 55-80 

W: 60-80
CC*, RCQ, RCE, IMC Critério harmonizado para SM

Chu et al. 2012 11 Taipé, Taiwan 2848 M >65 CC*, RCQ, RCE, IMC IDF sem CC

Gharipour et al. 2013 12 Isfahan, Iran
468 indivíduos

(232 M; 236 H)
> 60 CC*, IMC, RCQ NCEP ATPIII

Zeng et al. 2014 13 China 
221270 indivíduos 

(84014 M; 137256 H)
45-79 IMC, CC*, RCE 2 ou mais fatores 

Paula et al. 2012 14 Viçosa, Brasil 113 M 60-83
IMC, CC, RCQ, SP               

(Somatório de quatro pregas)
NCEP ATPIII sem CC

Risérus et al. 2010 16 Estocolmo, 
Suécia 

4,032 indivíduos 

(2096 M; 1936 H)  
> 60 DAS, IMC, CC* e RCQ Score de risco cardiometabólico

Sharda et al. 2014 17 Kota, Índia
400 indivíduos

(200 M, 200 H)
60-90 DAS IDF

Aoi et al. 2014 18 Mihara, Japão. 64 M 63.6 ± 7.1 IMC, %GC, CC† e CP Componentes da SM

Limpawattana et al. 2016 19 Khon Kaen, 
Tailândia

587 indivíduos

(386 M, 201 H)
> 50 CP NCEP ATPIII e IDF

Hoebel et al. 2012 20

Província 
Noroeste, África 

do Sul

409 indivíduos

(207 M, 202 H)
25-65 CP, CC* IDF

Liu et al. 2013 21 Pequim, China
1698 indivíduos

(593 M; 1689 H)
20-79 IMC, IMG e %GC NCEP ATPIII

M: mulheres; H: homens; SM: síndrome metabólica; IDF: International Diabetes Federation (Federação Internacional de Diabetes); NCEP ATPIII: National 
Cholesterol Education Programme Adult Treatment Panel III (Programa Nacional de Educação do Colesterol-Painel de Tratamento do Adulto III);                                          
IMC: índice de massa corporal; CC: circunferência da cintura; RCQ: relação cintura-quadril; RCE: relação cintura-estatura, DAS: diâmetro abdominal 
sagital; CP: circunferência do pescoço; SP: soma de quatro pregas cutâneas; %GC: porcentagem de gordura corporal; IMG: índice de massa gorda. 
* ponto médio entre a última costela e a crista ilíaca, perpendicular ao eixo corporal. † na altura do umbigo.



346
Oliveira et al.

Síndrome metabólica em idosos 

Int J Cardiovasc Sci. 2017;30(4):343-353

Artigo de Revisão

Tabela 2 – Pontos de cortes e áreas sob a curva ROC, sensibilidade e especificidade dos indicadores antropométricos 
para determinar a síndrome metabólica em idosos

Autores e ano 
de publicação 
(Ref. º.)

Indicadores
Homens Mulheres

AUC (95% CI) Ponto de corte SEN (%) ESP (%) AUC (95% CI) Ponto de corte SEN (%) ESP (%)

Gharipour et al. 

2014 5

CC 0,683 (0,606-0,761) 94,5 cm 64,0 68,0

RCQ 0,645 (0,563-0,727) 0,96 6,0 69,0

IMC 0,641 (0,561-0,722) 26,65 kg/m² 48,0 76,0

RCE 0,680 (0,602-0,758) 58,66 52,0 79,0

Liang et al. 

2013 7

CC 0,76 79,5 cm 72,7 76,7

RCQ 0,70 0,86 62,8 72,1

RCE 0,74 0,53 67,6 72,9

IMC 0,71 22,47 kg/m² 64,8 67,3

Yan et al. 2014 8 CP 0,76 >  38 cm 80,0 55,0 0,73 > 35 cm 75,0 67,0

Guasch-Ferré                

et al. 2012 9

RCE 0,74 (0,72-0,75)

CC 0,72 (0,71-0,73) Resultados apresentados sem estratificação por sexo

IMC 0,69 (0,68-0,70)

Chu et al. 

2012 11

RCE 0,66 (0,58-0,74) 0,54 70 70

CC 0,68 (0,60-0,76) 82,4 cm 75 69

RCQ 0,63 (0,56-0,71) 0,84 58 72

IMC 0,58 (0,50-0,68) 24,4 kg/m² 78 60

Gharipour et al. 

2013 12

CC 0,78 (0,70-0,85) 92,0cm 81,4 55,8

RCQ 0,76 (0,68-0,83) 0,93 82,9 52,3 Resultados apresentados sem estratificação por sexo

IMC 0,77 (0,70-0,84) 28,8 kg/m² 80,0 61,6

Continua

clínicos (PAL, IAV e razões lipídicas) (Tabelas 3 e 4) 
e um artigo7 comparou indicadores antropométricos 
e razões lipídicas na predição de SM em idosos (por 
isso, encontra-se citado nas tabelas de indicadores 

antropométricos e clínicos).  

Os critérios do IDF e da NCEP-ATP III foram os 
mais utilizados para a definição de SM. O mais recente 
critério harmonizado foi usado em somente 5 artigos.7-10                   

Segundo os critérios harmonizados, a obesidade em si não 
é um pré-requisito para o diagnóstico de SM, o qual deve 
ser estabelecido com base na presença de 3 dos 5 fatores de 
risco (entre os quais a obesidade está incluída). 

 

Indicadores antropométricos 

Q u a t o r z e  e s t u d o s  r e l a t a r a m  i n d i c a d o r e s 
antropométricos como preditores de SM (Tabelas 1 e 2). 
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Continuação

Zeng et al. 

2014 13

IMC

0,640 (0,648-0,666)⸗

0,665 (0,654-0,675)¶

24,2 kg/m² ⸗

23,3 kg/m² ¶

69,1

71,7

54,3

52,3

0,637 (0,624-0,650)⸗                                 

0,665 (0,648-0,682)¶

23,3 kg/m²

23,5 kg/m²

70,4

65,3

49,7

59,9

CC
0,640 (0,631-0,654)⸗

0,646 (0,636-0,657)¶

83,5 cm

82,3 cm

74,3

74,0

45,8

47,3

0,641 (0,628-0,645)⸗

0,668 (0,651-0,685)¶

78,5 cm

78,5 cm

65,2

70,1

55,6

54,7

RCE
0,645 (0,636-0,654)⸗

0,651 (0,641-0,662)¶

0,52

0,50

62,3

71,9

58,4

50,2

0,640 (0,627-0,653)⸗

0,659 (0,642-0,676)¶

0,49

0,52

76,0

65,2

44,5

59,6

Zeng et al. 

2014 13

IMC

0,640 (0,648-0,666)⸗

0,665 (0,654-0,675)¶

24,2 kg/m² ⸗

23,3 kg/m² ¶

69,1

71,7

54,3

52,3

0,637 (0,624-0,650)⸗                                 

0,665 (0,648-0,682)¶

23,3 kg/m²

23,5 kg/m²

70,4

65,3

49,7

59,9

CC
0,640 (0,631-0,654)⸗

0,646 (0,636-0,657)¶

83,5 cm

82,3 cm

74,3

74,0

45,8

47,3

0,641 (0,628-0,645)⸗

0,668 (0,651-0,685)¶

78,5 cm

78,5 cm

65,2

70,1

55,6

54,7

RCE
0,645 (0,636-0,654)⸗

0,651 (0,641-0,662)¶

0,52

0,50

62,3

71,9

58,4

50,2

0,640 (0,627-0,653)⸗

0,659 (0,642-0,676)¶

0,49

0,52

76,0

65,2

44,5

59,6

Paula et al. 

2012 14

CC 0,694 (0,600-0,777) 92,0 cm 80 58,2

IMC 0,619 (0,523-0,708) 25,4 kg/m² 66,7 55,1

RCQ 0,752 (0,662-0,829) 0,98 80 59,2

SP 0,669 (0,574-0,726) 108 mm 66,7 64,3

Risérus et al. 

2010 16

DAS 0,80 (0,77-0,82) 22,2 cm 0,77 (0,75-0,80) 20,1 cm

CC 0,78 (0,75-0,80) 100 cm 0,77 (0,75-0,80) 88,4 cm

RCQ 0,74 (0,71-0,77) 0,97 0,76 (0,74-0,79) 0,82

IMC 0,78 (0,76-0,81) 27,9 kg/m² 0,74 (0,72-0,77) 27,6 kg/m²

Sharda et al. 

2014 17
DAS >  22 cm 88,0 83,0 > 20 cm 87,0 80,0

Aoi et al. 

2014 18
CP

CP foi associada com IMC (r = 0,747, p < 0,0001), %GC (r = 0,715, p < 0,0001), TG (r = 0,276, p = 0,028), redução 

em HDLc (r = –0,401, p < 0,001) e HbA1c (r = 0,298, p = 0,019), HOMA-R e leptina (r = 0,488, p < 0,001),

Limpawattana 

et al. 2016 19
CP

0,84 (0,79-0,90)‡

0,71 (0,64-0,78)§

> 39 cm‡ 70,89 81,15

0,79 (0,75-0,84)‡

0,77(0,72-0,82)§

> 33 cm‡ 86,54 59,39

Hoebel et al. 

2012 20
CP

0,70 (0,50-1,00)*

0,70 (0,60-0,90)†

> 35 cm*

> 41 cm†

0,60 (0,40-0,80)*

0,80 (0,70-0,90)†

> 35 cm*

> 33 cm† 

Liu et al. 2013 21

IMC 0,904 (0,882-0,925) 27,45 kg/m² 80,6 84,3 0,869 (0,869-0,928) 23,85 kg/m² 92,7 72,9

GC 0,883 (0,859-0,908) 23,95% 84,1 7,8 0,855 (0,818-0,892) 31,35% 77,1 81,4

IMG 0,920 (0,900-0,940) 7,00 kg/m² 80,2 86,9 0,898 (0,869-0,927) 7,90 kg/m² 78,9 85,7

AUC: área sob a curva ROC: IC 95%: intervalo de confiança de 95%; SEN: sensibilidade; ESP: especificidade; IMC: índice de massa corporal;                                             
CC: circunferência da cintura; RCQ: relação cintura-quadril; RCE: relação cintura-estatura; DAS: diâmetro abdominal sagital; CP: circunferência do              
pescoço; SP: soma de quatro pregas cutâneas; %GC: porcentagem de gordura corporal; IMG: índice de massa gorda * Grupo de idosos africanos; † Grupo de 
idosos caucasianos; ‡ Critérios da IDF; § Critérios da NCEP ATP III; ⸗ 60:69 anos; ¶  70-79 anos.
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Entre os indicadores antropométricos, os mais citados 
foram IMC, CC e RCQ. Estudos mais recentes analisaram 
RCE, DAS e CP.

A maioria dos artigos5,7,11-13 que avaliaram indicadores 
antropométricos destacam a CC e a RCE como os 
melhores preditores de SM em idosos, em comparação 
ao IMC e RCQ. 

Os estudos de Liang et al.7 e Guasch-Ferré et al.,9 

relataram uma AUC maior que 0,70 para CC e RCE 
para detectar SM, considerando o critério harmonizado 
para SM. Para mulheres, Liang et al.,7 identificaram 
os pontos de corte de 79,5 cm para CC (SEN: 72,7%;                                                                                                        
ESP: 76,7%) e 0,53 para RCE (SEN: 67,6%; ESP: 72,9%), 
com eficiência superior a 70%. Zeng et al.,13 avaliando 
a presença de pelo menos dois componentes da SM e 
estratificando os resultados por sexo e idade, observaram 
valores similares de AUCs e pontos de corte para 
mulheres nas faixas etárias  60-69 e 70-79 anos (Tabela 2).

Entre os indicadores com desempenho insatisfatório, 
Paula et al.,14 estabeleceram que o IMC e a soma de quatro 

dobras cutâneas foram os parâmetros antropométricos de 
adiposidade com a menor eficiência para identificar SM. 

Outro indicador citado foi DAS, capaz de estimar 
o excesso de gordura visceral e, por isso, um melhor 
preditor de risco cardiometabólico em comparação 
aos indicadores clássicos.15 Somente dois estudos16,17 
avaliaram DAS em idosos. Sharda et al.,17 com o objetivo  
de identificar os melhores pontos de corte do DAS na 
predição de SM, sugeriram os pontos de corte de 22 cm 
para homens e de 20 cm para mulheres, com sensibilidade 
e especificidade superior a 80% para ambos os sexos.                   
Pontos de corte similares foram encontrados por Risérus et 
al.,16 usando um risco cardiometabólico em pacientes idosos. 

Em relação à CP, os estudos analisaram seu desempenho 
em identificar SM e seus componentes isolados. Aoi et al.,18 
mostraram que o aumento na CP está associado com 
um aumento nos fatores de risco metabólico, tais como 
resistência à insulina (leptina, HbA1c e HOMA-IR) e 
perfil lipídico (TG e HDL).

Nos estudos8,19,20 que avaliaram a capacidade preditiva 
da CP, o ponto de corte sugerido pelos autores foram 

Tabela 3 – Estudos que avaliaram os indicadores clínicos como preditores da síndrome metabólica em idosos

Autores e anos de publicação               
(Ref. nº.)

Cidade, país Número de participantes Faixa etária 
(anos)

Indicadores Critérios para                          
diagnóstico de SM

Liang et al. 2013 7 Cantão, China 4706 M > 50 TG/HDL, HDL/
TC, HDL/LDL

Critério harmonizado 
para SM 

Arthur et al. 2012 10 Kumasi, Ghana 250 M 20-78 TG/HDL, HDL/
TC

Critério harmonizado 
para SM

Tellechea et al. 2009 22 Buenos Aires, 
Argentina

601 H 18-65 PAL NCEP ATPIII

Taverna et al. 2011 23 Província de 
Segóvia, Espanha 

central

768 indivíduos                                   
(416 M; 352 H)

36-77 PAL, TG/HDL, 
TG, CC e IMC

NCEP ATPIII vs. IDF

Chiang & Koo 2012 24 Taiwan 513 indivíduos                                   
(247 M; 266 H)

> 50 PAL, RCE, IMC 
e CC

Critérios de SM para a 
população de Taiwan 

Ejike 2011 25 Estado de Abia, 
Nigéria

40 H 65-84 PAL, IAV, IMC, 
RCE e RCQ

IDF

Motamed et al. 2015 26 Amul, Irã 5511 indivíduos                                  
(2392 M; 3119 H)

18-90 PAL, CC, IMC, 
RCE, RCQ

IDF

Amato et al. 2011 27 Alcamo, Itália 1764 indivíduos                                
(1179 M; 585 H)

16-99 IAV NCEP ATPIII

M: mulheres; H: homens; SM:  síndrome metabólica; IDF: International Diabetes Federation (Federação Internacional de Diabetes); NCEP ATPIII: National 
Cholesterol Education Programme Adult Treatment Panel III (Programa Nacional de Educação do Colesterol-Painel de Tratamento do Adulto III);                                                                                                                                          
PAL: produto de acumulação lipídica; IAV: índice de adiposidade visceral; IMC: índice de massa corporal; CC: circunferência da cintura; RCQ: relação                                 
cintura-quadril; RCE: relação cintura-estatura; HDLc/TC: HDL- razão entre colesterol e colesterol total; HDL/LDL: HDL- razão entre HDL colesterol e 
LDL: colesterol; TG/LDL: razão entre triglicerídeos e HDL-colesterol.
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Tabela 4 – Pontos de corte e áreas sob a curva ROC, sensibilidade e especificidade dos indicadores clínicos para determinar 

síndrome metabólica em idosos

Autores e anos de 
publicação (Ref. nº.)

Indicadores

Homens Mulheres

AUC                       
(IC95%)

Ponto de            
corte

Sen                
(%)

Esp  
(%)

AUC                           
(IC95%)

Ponto de 
corte

Sen             
(%)

Esp    
(%)

Amato et al. 2010 4 IAV
0,840 (0,98-1,00)‡ 1,93 77,0 82,3

Sem estratificação por sexo
0,783 (0,73-0,82)§ 2,00 68,5 76,0

Liang et al. 2013 7

TG/HDLc 0,84 0,88 77,7 76,0

HDLc/TC 0,73 0,73 70,1 64,6

HDLc/LDLc 0,74 0,68 78,3 65,7

Arthur et al. 2012 10
TG/HDLc 0,80 (0,70–0,90) 0,61 87,2 80,0

HDLc/TC 0,80 (0,70–0,90) 0,34 96,6 83,3

Tellechea et al. 2010 22 PAL 0,91 (p<0,05) 53,63 83,0 83,0

61-70 anos:

>51,82†

> 48,09 *

61-70 anos:

>33,28†

> 31,7 *Taverna et al. 2011 23

PAL

0,89 (0,82-0,97) †

0,84 (0,74-0,93)*

71-77 anos:

0,89 (0,77-1,01) †

0,91 (0,82-1,00) *

0,79 (0,69-0,90) †

0,78 (0,67-0,89)Δ

71-77 anos:

0,88 (0,76-0,99) †

0,85 (0,74-0,99) *

CC
61-70 anos: 

0,82 (0,72-0,93) †

61-70 anos:

0,78 (0,68-0,87) †

IMC 0,85 (0,75-0,95) † 0,74 (0,63-0,85) †

Chiang & Koo 2012 24

PAL 0,916 (0,880-0,953) 31,6 88,0 82,0 0,901 (0,855-0,946) 31,6 66,0 93,0

RCE 0,827 (0,762-0,892) 0,819 (0,755-0,883)

IMC 0,776 (0,709-0,844) 0,793 (0,726-0,859)

CC 0,825 (0,760-0,890) 0,817 (0,755-0,879)

Ejike 2011 25

PAL 0,937 (p < 0,05) 43,91 100 81,0

IAV 0,640 4,44 67,0 84,0

IMC 0,793 30,47 kg/m² 100 73,0

RCE 0,905 (p < 0,05) 0,61 100 78,0

RCQ 0,635 1,08 67,0 76,0

Motamed et al. 2015 26

PAL 0,901 (0,890-0,913) 39,89 86,0 79,6 0,904 (0,892-0,916) 49,71 85,2 82,3

CC 0,907 (0,897-0,917) 0,782 (0,764-0,801)

IMC 0,862 (0,849-0,876) 0,701 (0,680-0,722)

RCE 0,878 (0,868-0,889) 0,788 (0,769-0,806)

RCQ 0,840 (0,826-0,855) 0,785 (0,766-0,803)

AUC: área sob a curva ROC; IC 95%: Intervalo de confiança de 95%; Sen: sensibilidade; Esp: especificidade; PAL: produto da acumulação lipídica;                         
IAV: índice de adiposidade visceral; IMC: índice de massa corporal; CC: circunferência da cintura; RCQ: relação cintura-quadril; RCE: relação cintura-estatura; 
* Critérios da IDF;  † Critérios da NCEP ATP III; ‡ 52 – 66 anos; § > 66 anos
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similares, variando entre 35 e 41 cm para homens e 33 e                                                                                                                           
35 cm para mulheres (Tabela 2). Hoebel et al.,20 observaram 
que homens brancos apresentaram um ponto de corte 
maior (41 cm) que homens da raça negra (35 m). Os pontos 
de corte para mulheres foram similares entre mulheres 
brancas e negras, apesar do fato de que o ponto de corte 
não predisseram SM nas mulheres negras, diferente 
do observado em homens. Limpawattana et al.,19 e                                                                                                                                      
Yan et al.,8 apresentaram pontos de corte semelhantes 
da CP na predição de SM em indivíduos com idade 
superior a 50 e 65 anos, respectivamente. No entanto, 
Limpawattana et al.,19 mostraram uma eficiência 
superior a 72% do ponto de corte sugerido para homens 
(SEN: 70,89%; ESP: 81,15%) e mulheres (SEN: 86,54%; 
ESP: 59,39%).

Um parâmetro que não foi investigado de modo 
suficiente pelos estudos foi o Índice de Massa Gorda 
(IMG), que considera a altura do indivíduo na estimativa 
da gordura corporal. Esse índice parece avaliar, 
independentemente, a gordura corporal a partir de 
mudanças na massa livre de gordura. No estudo 
realizado por Liu et al.,21 o IMG foi o parâmetro com a 
maior AUC, e IMG elevado mostrou valores de razão de 
chances (odds ratio) significativamente mais altos para 
SM em comparação a IMG baixo em ambos os sexos. 
Esses autores sugeriram que um IMG de 7,00 kg/m2 
para homens e 7,90 kg/m2 para mulheres, avaliado por 
bioimpedância elétrica, pode predizer SM.

 

Indicadores clínicos 

As Tabelas 3 e 4 apresentam as características e 
resultados, respectivamente, dos oito estudos que 
avaliaram os indicadores clínicos PAL e IAV e razões 
lipídicas como preditores de SM segundo critérios do 
NCEP, IDF e o critério harmonizado.  

PAL é um indicador proposto para estimar a 
concentração de lipídios em adultos, descrito pela 
primeira vez por Kahn.3 Trata-se de um índice de risco 
cardiovascular emergente baseado no produto da CC 
multiplicada pela concentração de triglicerídeos em 
jejum. O PAL é um marcador de doença cardiovascular 
confiável em adultos e supera outros preditores do 
risco, tal como o IMC.3 A maioria dos estudos analisados 
avaliaram uma população mista, estratificada por sexo e/
ou faixa etária. O ponto de corte de PAL sugerido pelos 
autores22-26 variou de 31,6 a 51,8, com uma diferença 
entre os sexos (Tabela 4). Entre os homens, a AUC para 
predizer SM variou de 0,84 a 0,937 e, entre as mulheres, 

a área sob a curva ROC mais baixa foi 0,78 e a mais                                          
alta 0,904 (Tabela 4).

Taverna et al.,23 apresentaram uma AUC mais baixa 
para homens e mulheres na faixa etária de 61 a 70 anos, 
considerando os critérios do IDF (área sob a curva,                  
AUC: 0,84; IC 95%: 0,74-0,93 para homens e 0,78;                                                              
IC95%: 0,76-0,99 para mulheres) quando comparada 
àquela relatada em outros estudos.  

Ejike CECC25 investigou o PAL como um preditor 
de SM em idosos (idade entre 65 e 84 anos); os autores 
relataram uma AUC de 0,937 (p = 0,013) e sugeriram 
um ponto de corte para PAL de 43,9 (SEM: 100%;                                  
ESP: 81%). Tellechea et al.,22 Chiang & Koo24 e Motamed                                        
et al.,26 também observaram a alta capacidade 
preditiva do PAL na identificação de SM (AUC > 0,90).                                                                                            
Entre esses estudos, o ponto de corte mais baixo do PAL 
para identificar SM foi relatado por Chiang & Koo24                              
(31,6 para ambos os sexos). 

O IAV é um modelo matemático empírico, específico 
por sexo, baseado em uma combinação de medidas 
antropométricas (CC e IMC) com parâmetros bioquímicos 
(TG e HDLc), que pode ser um indicador de distribuição 
e função lipídica.4 O estudo Alkam Metabolic Syndrome4 

introduziu o IAV como um novo marcador  de disfunção 
do tecido adiposo independentemente associado com 
eventos cardiovasculares, o que não foi observado com 
CC e IMC. Somente dois estudos investigaram esse 
indicador na SM.25,27 Para Amato et al.,27 um valor de IAV 
maior que 2,00 (SEM: 68,5% e ESP: 76,0%) para indivíduos 
com idade superior a 66 anos foi capaz de predizer SM. 
No entanto, no estudo de Ejike CECC,25 IAV mostrou 
uma AUC de 0,640, mas sem significância estatística                                          
(p = 0,426), sugerindo um ponto de corte maior que 
4,4, com melhores sensibilidade e especificidade para 
identificar SM em idosos (SEN: 67% e ESP: 84%).

Dois artigos7,10 descreveram resultados das razões 
lipídicas, com diferentes pontos de cortes entre os estudos. 
Arthur et al.,10 observaram que TG/HDL e HDL/CT 
apresentaram AUC de 0,80 (IC95%: 0,70-0,90) para ambas 
as razões, sugerindo um ponto de corte de 0,61 (SEN: 
87,2% e ESP: 80%) para TG/HDL e 0,34 (SEN: 96,6% e 
ESP: 83,3%) para HDL/CT, e eficiência superior a 83%. 

 
Discussão

Os indicadores antropométricos que apresentaram 
melhor desempenho na identificação de SM foram CC 
e RCE (entre os indicadores clássicos), e CP (entre os 
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indicadores recentes). Quanto aos parâmetros clínicos, 
PAL foi o melhor indicador, seguido da razão HDL/CT. 

Um ponto importante a ser discutido são os critérios 
utilizados para definir SM (IDF, NCEP ATPIII e o 
critério harmonizado), os quais podem justificar a 
diversidade dos resultados apresentados nesta revisão. 
Além disso, o uso de diferentes critérios e técnicas de 
medidas, particularmente em relação à CC, não garante 
a comparabilidade entre os estudos.

A CC e a RCE foram os melhores parâmetros 
avaliados,5,7,9,13 com a CC apresentando a maior 
sensibilidade entre os indexes de obesidade. Além disso, 
observou-se que os pontos de corte da CC sugeridos 
foram mais baixos que aqueles propostos pelos critérios 
de definição de SM, indicando que o uso de pontos de 
cortes não específicos para grupos étnicos e etários pode 
subestimar a presença de SM, dependendo do critério de 
classificação utilizado. Contudo, Chu et al.,11 observaram 
que a CC e a RCE apresentaram resultados semelhantes 
ao IMC e à RCQ, com uma AUC menor que 0,70 para 
detectar um mínimo de três critérios de SM em mulheres. 
Tal divergência pode ser atribuída à idade dos idosos 
(média de 71,9 anos), com alta prevalência de outras 
comorbidades além de obesidade, que contribuem para 
o desenvolvimento da SM. Portanto, a obesidade parece 
não ser um critério decisivo para a detecção de SM                  
nessa faixa etária. 

Outro indicador discutido na literatura é o DAS. 
Apesar de muitos poucos estudos terem avaliados esse 
indicador como um preditor de SM, os pontos de corte 
sugeridos por Risérus et al.,16 e Sharda et al.,17 estão de 
acordo com aqueles apresentados em outros estudos 
que avaliaram esse parâmetro como preditor de gordura 
visceral.15,28 Apesar de estar relacionado a depósitos 
de gordura abdominal visceral, o DAS não tem sido 
amplamente utilizado na prática clínica, já que requer um 
instrumento de medida específico (caliper abdominal – 
Holtain, Ltd, Dyfed, Wales, Reino Unido).

A CP também foi avaliada, com pontos de corte 
similares sugeridos pelos autores,8,19,20 o que pode ser 
explicado pelo fato de essa medida ser pouco afetada por 
mudanças na composição corporal relacionadas com a 
idade. A associação entre CP e SM pode estar relacionada 
com o fato de gordura subcutânea na área do pescoço ser 
responsável por maior liberação de ácidos graxos livres.19 

Esse excesso de ácidos graxos livres está associado com 
resistência à insulina, hipertrigliceridemia, lesão vascular 
e hipertensão, e pode predizer a SM. 

Diferenças entre sexos e grupos étnicos foram relatadas 
no estudo de Hoebel et al.,20 Os autores observaram que 
um ponto de corte para a CP de 35 cm não foi capaz 
de predizer SM em mulheres negras, diferentemente 
do observado em homens, sugerindo o conceito de 
“obesidade saudável”. No entanto, uma limitação desse 
estudo foi o fato de os autores considerarem indivíduos 
com idade entre 46 e 65 como o grupo de idosos e, por 
esse motivo, esses resultados não podem ser extrapolados 
a indivíduos com idade maior que 65 anos. De modo 
geral, os estudos8,18-20 sugeriram o uso da CP por ser um 
parâmetro antropométrico simples e prático, capaz de 
identificar a SM. Outra vantagem da CP é o fato de o 
índice não ser afetado durante movimentos respiratórios 
ou no período pós-prandial. 

O IMG foi discutido apenas no estudo de Liu et al.,21 

Apesar de os autores sugerirem um ponto de corte, vale 
destacar que não houve estratificação por faixa etária na 
análise dos dados. Além disso, o estudo foi conduzido 
na China, em uma amostra menor, de uma população 
com biótipo brevilíneo, o que limita a extrapolação dos 
resultados a outras populações. 

Os estudos analisados nesta revisão mostraram que os 
pontos de corte para os indicadores de obesidade precisam 
ser específicos para idosos, com valores mais altos quando 
comparados a outros grupos, uma vez que a obesidade 
parece não ser um forte preditor de SM nos idosos. 

Em relação aos indicadores clínicos, o PAL foi o 
parâmetro mais discutido nos estudos. Kahn3 destaca 
que a CC e níveis de TG tendem a aumentar com a 
idade, acumulando ao longo do tempo. A partir dessa 
perspectiva e considerando que o acúmulo de lipídios 
intensifica consequências cardiometabólicas, o uso do 
PAL parece ser uma abordagem vantajosa na avaliação 
de SM e risco cardiovascular. 

Houve uma grande variedade nos pontos de cortes 
para PAL sugeridos nos estudos, o que pode ser 
justificado pela diversidade étnica, amplas faixas de 
idade e diferentes critérios utilizados para definir a SM. 
Ainda, dois estudos22,26 não definiram adequadamente 
a faixa de idade dos idosos. Enquanto Motamed et al.,26 
não estratificaram os resultados entre adultos e idosos, 
Tellechea et al.,22 consideraram como idosos, indivíduos 
com idade entre 45 e 65 anos. Esses fatos limitam o 
entendimento do desempenho desse indicador em 
idosos especificamente.  

Apesar de Taverna et al.,23 relatarem os menores valores 
da AUC para o PAL em idosos com idade entre 61 e 70 anos 
em comparação a outros estudos, esses autores mostraram 
um melhor desempenho do PAL como um preditor de SM 
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em idosos. Além disso, apesar de resultados satisfatórios 
terem sido descritos no estudo de Ejike CECC,25 uma 
pequena amostra (40 homens) foi estudada, o que 
constituiu uma importante limitação do estudo. 

O ponto de corte mais baixo do PAL para prever a SM 
sugerido por Chiang & Koo24 poderia estar relacionado 
aos critérios usados para definir a SM e as características 
físicas da população avaliada. A capacidade do PAL em 
identificar a SM, comparada a de outros parâmetros, está 
associada ao fato de esse indicador refletir mudanças 
anatômicas e fisiológicas associadas à gordura visceral 
e seu acúmulo.22,25 Tal fato indica que o PAL é capaz 
de identificar o acúmulo de lipídios em excesso, 
independentemente de como o esteja armazenado.25  

Outro indicador clínico relacionado à disfunção do 
tecido adiposo é o IAV, o qual é calculado a partir de 
CC, IMC, TG e LDL. Somente dois estudos25,27 analisaram  
seu desempenho e propuseram um ponto de corte para 
o IAV na identificação de SM. Contudo, os pontos de 
corte sugeridos divergem ente os autores. Vale ressaltar 
que três das variáveis em que o IAV se baseia (WC, TG 
e HDL) também são componentes da SM, o que torna a 
utilização desse índice nos pacientes com características 
claras de SM sem fundamento.29 

Os estudos7,10 que utilizaram as razões lipídicas 
mostraram que o uso desse indicador isoladamente não 
é capaz de identificar a SM, particularmente em idosos, e 
sim identificar fatores de risco cardiovasculares isolados. 

Os resultados demonstraram claramente que os 
indicadores mais sensíveis na predição de SM foram 
CC, RCE e PAL. Portanto, o uso desses parâmetros pode 
facilitar a identificação precoce da SM por meio de métodos 
diagnósticos precisos, de baixo custo, e de fácil aplicação. 
O uso desses indicadores por profissionais de saúde é 
importante para otimizar a prevenção e o tratamento da 
SM, bem como para minimizar suas complicações. 

Em resumo, os estudos incluídos na revisão propõem 
diferentes indicadores na predição de SM. Contudo, os 
resultados são divergentes quanto aos pontos de corte 
sugeridos, por estarem associados a diferentes populações, 
com idade e características étnicas distintas. Mais estudos 
são necessários para identificar o método mais prático, 
válido, e adequado para a predição de SM. Ainda, são 
necessários novos estudos que comparem diferentes 
indicadores, considerando aspectos específicos como 
sexo, faixas etárias bem definidas e grupos étnicos. 

Diferentes critérios de classificação da SM foram 
usados, o que torna a comparação entre os estudos difícil 
e a padronização dos critérios essencial. Além disso, não 
há consenso sobre o melhor indicador para predizer SM 

em idosos, e estudos nessa população ainda não escassos. 
Esses dados afetam o entendimento do desempenho dos 
indicadores em predizer SM nessa população. 

A maioria desses estudos apresentam diferenças 
metodológicas e delineamento dos estudos, bem como 
limitações inerentes aos estudos observacionais, o que 
torna difícil a comparação entre resultados e o controle 
de vieses das populações.

Conclusão

A análise dos estudos incluídos nessa revisão permite-
nos concluir que a CC, a RCE, e o PAL apresentaram o 
melhor poder preditivo para SM em idosos dada à forte 
relação com depósitos de gordura visceral abdominal. 
No entanto, a discrepância nos valores entre os estudos 
indica que a prevalência de outras comorbidades, além da 
obesidade, pode estar contribuindo para o desenvolvimento 
da SM nessa população. Portanto, os resultados sugerem 
que a distribuição de gordura abdominal, e não o sobrepeso 
em si, é um critério fundamental para esse grupo etário. 
Destaca-se a necessidade de se identificar um método 
simples que facilite a abordagem e a detecção de alto risco 
para a SM em idosos, permitindo a prevenção precoce 
de eventos cardiovasculares. 

Contribuição dos autores

Concepção e desenho da pesquisa: Oliveira CC, 
Roriz AKC, Ramos LB, Gomes Neto M. Obtenção de 
dados: Oliveira CC, Costa ED. Análise e interpretação 
dos dados: Oliveira CC, Roriz AKC, Ramos LB, Gomes 
Neto M. Análise estatística: Oliveira CC. Obtenção de 
financiamento: Ramos LB. Redação do manuscrito: 
Oliveira CC, Costa ED, Gomes Neto M. Revisão crítica do 
manuscrito quanto ao conteúdo intelectual importante: 
Oliveira CC, Roriz AKC, Ramos LB, Gomes Neto M.

Potencial Conflito de Interesse

Declaro não haver conflito de interesses pertinentes.

Fontes de Financiamento

O presente estudo foi financiado por FAPESB – 
Fundação de Amparo à Pesquisa do Estado da Bahia 
(parecer nº 0007/2013).

Vinculação Acadêmica

Este artigo é parte de tese de Doutorado de Carolina 
Cunha de Oliveira pelo Programa de Pós Graduação em 
Medicina e Saúde da Universidade Federal da Bahia.



353

1.	 Akbulut G, Köksal E, Bilici S, Acar Tek N, Yildiran H, Karadag MG, et 
al. Metabolic syndrome (MS) in the elderly: A cross sectional survey. 
Arch Gerontol Geriatr. 2011;53(3):e263–6. 

2.	 Alberti KG, Eckel RH, Grundy SM, Zimmet PZ, Cleeman JI, Donato K A, 
et al. Harmonizing the Metabolic Syndrome: A Joint Interim Statement 
of the International Diabetes Federation Task Force on Epidemiology 
and Prevention; National Heart, Lung, and Blood Institute; American 
Heart Association; World Heart Federation; International. Circulation. 
2009;120(16):1640–5. 

3.	 Kahn H. The “lipid accumulation product” performs better than the 
body mass index for recognizing cardiovascular risk: a population-based 
comparison. BMC Cardiovasc Disord. 2005;5(26):10. 

4.	 Amato MC, Giordano C, Galia M, Criscimanna A, Vitabile S, Midiri M, 
et al. Visceral Adiposity Index: a reliable indicator of visceral fat function 
associated with cardiometabolic risk. Diabetes Care. 2010;33(4):920–2. 

5.	 Gharipour M, Sadeghi M, Dianatkhah M, Bidmeshgi S, Ahmadi A, Tahri 
M, et al. The Cut-Off Values of Anthropometric Indices for Identifying 
Subjects at Risk for Metabolic Syndrome in Iranian Elderly Men. J Obes. 
2014;2014:1–6. 

6.	 Zhou J, Ge H, Zhu M, Wang L, Chen L, Tan Y, et al. Neck circumference 
as an independent predictive contributor to cardio-metabolic syndrome. 
Cardiovasc Diabetol. 2013;12:76. 

7.	 Liang H, Chen X, Chen Q, Wang Y, Wu X, Li Y, et al. The metabolic 
syndrome among postmenopausal women in rural canton: prevalence, 
associated factors, and the optimal obesity and atherogenic indices. PLoS 
One. 2013;8(9):e74121. 

8.	 Yan Q, Sun D, Li X, Zheng Q, Li L, Gu C, et al. Neck circumference is a 
valuable tool for identifying metabolic syndrome and obesity in Chinese 
elder subjects: a community-based study. Diabetes Metab Res Rev. 
2014;30(1):69–76. 

9.	 Guasch-Ferré M, Bulló M, Martínez-González MÁ, Corella D, Estruch 
R, Covas M-I, et al. Waist-to-height ratio and cardiovascular risk factors 
in elderly individuals at high cardiovascular Rrsk. PLoS One .2012; 
7(8):e43275. 

10.	 Arthur FKN, Adu-Frimpong M, Osei-Yeboah J, Mensah FO, Owusu L. 
Prediction of metabolic syndrome among postmenopausal Ghanaian 
women using obesity and atherogenic markers. Lipids Health Dis. 
2012;11:101. 

11.	 Chu F-L, Hsu C-H, Jeng C. Low predictability of anthropometric 
indicators of obesity in metabolic syndrome (MS) risks among elderly 
women. Arch Gerontol Geriatr. 2012;55(3):718–23. 

12.	 Gharipour M, Sarrafzadegan N, Sadeghi M, Andalib E, Talaie M, Shafie 
D, et al. Predictors of metabolic syndrome in the iranian population: 
waist circumference, body mass index, or waist to hip ratio? Cholesterol. 
2013;2013:198384. 

13.	 Zeng Q, He Y, Dong S, Zhao X, Chen Z, Song Z, et al. Optimal cut-off 
values of BMI, waist circumference and waist:height ratio for defining 
obesity in Chinese adults. Br J Nutr. 2014;112(10):1735–44. 

14.	 Paula HA A, Ribeiro RCL, Rosado LE, Abranches MV, Franceschini S C. 
Classic anthropometric and body composition indicators can predict risk 
of metabolic syndrome in the elderly. Ann Nutr Metab. 2012;60(4):264–71. 

15.	 Carneiro Roriz AK, Santana Passos LC, Cunha de Oliveira C, Eickemberg 
M, de Almeida Moreira P, Ramos Sampaio L. Discriminatory 
power of indicators predictors of visceral adiposity evaluated by 
computed tomography in adults and elderly individuals. Nutr Hosp 
2014;29(6):1401–7. 

16.	 Risérus U, de Faire U, Berglund L, Hellénius M-L. Sagittal abdominal 

diameter as a screening tool in clinical research: cut-offs for 

cardiometabolic risk. J Obes. 2010;Pii:757939. 

17.	 Sharda M, Nagar D, Soni A. Sagittal abdominal diameter as a predictor 

of metabolic syndrome in the elderly. J Indian Acad Geriatr. 2014 

Mar;10:5–9.

18.	 Aoi S, Miyake T, Harada T, Ishizaki F, Ikeda H, Nitta Y, et al. Neck 

circumference has possibility as a predictor for metabolic syndrome in 

postmenopausal women. Hiroshima J Med Sci. 2014;63(4):27–32.

19.	 Limpawattana P, Manjavong M, Sopapong R. Can neck circumference 

predict metabolic syndrome? An experience from a university 

community. Endocr Pract. 2016;22(1):8–15. 

20.	 Hoebel S, Malan L, de Ridder JH. Determining cut-off values for neck 

circumference as a measure of the metabolic syndrome amongst a South 

African cohort: the SABPA study. Endocrine. 2012;42(2):335–42. 

21.	 Liu P, Ma F, Lou H, Liu Y. The utility of fat mass index vs. body mass 

index and percentage of body fat in the screening of metabolic syndrome. 

BMC Public Health. 2013;13:629. 

22.	 Tellechea ML, Aranguren F, Martinez-Larrad MT, Serrano-Rios M, 

Taverna MJ, Frechtel GD. Ability of lipid accumulation product to 

identify metabolic syndrome in healthy men from Buenos Aires. Diabetes 

Care. 2009;32(7):e85. 

23.	 Taverna MJ, Martinez-Larrad MT, Frechtel GD, Serrano-Rios M. Lipid 

accumulation product: a powerful marker of metabolic syndrome in a 

healthy population. Eur J Endocrinol .2011;164(4):559–67. 

24.	 Chiang J-K, Koo M. Lipid accumulation product: a simple and accurate 

index for predicting metabolic syndrome in Taiwanese people aged 50 

and over. BMC Cardiovasc Disord. 2012;12:78. 

25.	 Ejike CECC. Lipid accumulation product and waist-to-height ratio 

are predictors of the metabolic syndrome in a nigerian male geriatric 

population. J Rural Trop Public Health. 2011;10:101–5.

26.	 Motamed N, Razmjou S, Hemmasi G, Maadi M, Zamani F. Lipid 

accumulation product and metabolic syndrome: a population-based 

study in northern Iran, Amol. J Endocrinol Invest .2016;39(4):375-82. 

27.	 Amato MC, Giordano C, Pitrone M, Galluzzo A. Cut-off points of the 

visceral adiposity index (VAI) identifying a visceral adipose dysfunction 

associated with cardiometabolic risk in a Caucasian Sicilian population. 

Lipids Health Dis. 2011;10:183. 

28.	 Roriz AKC, de Oliveira CC, Moreira PA, Eickemberg M, Medeiros JMB, 

Sampaio LR. Methods of predicting visceral fat in Brazilian adults and 

older adults: a comparison between anthropometry and computerized 

tomography. Arch Latinoam Nutr. 2011;61(1):5–12.

29.	 Amato MC, Giordano C. Clinical indications and proper use of the 

Visceral Adiposity Index. Nutr Metab Cardiovasc Dis 2013;23(8):e31–2.

Referências

Oliveira et al.

Síndrome metabólica em idosos 

Int J Cardiovasc Sci. 2017;30(4):343-353

Artigo de Revisão



354

DOI: 10.5935/2359-4802.20170051

International Journal of Cardiovascular Sciences. 2017;30(4):354-358

PONTO DE VISTA

Correspondência: Aline Cristina Tavares
Rua Londrina, 658. CEP: 09181-160, Vila Linda, Santo André, São Paulo, SP – Brasil
E-mail: alinet84@gmail.com

Função Endotelial e Insuficiência Cardíaca. Começo ou Fim de Uma Disfunção                         
Prestes a Surgir
Detailing Peripheral Arterial Tonometry in Heart Failure. An Endothelial Function Evaluation

Aline Cristina Tavares,1,2,3 Edimar Alcides Bocchi,1 Guilherme Veiga Guimarães1

Instituto do Coração (InCor) do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (HCFMUSP),1 Instituto do Câncer do 
Estado de São Paulo,2 Hospital Sírio-Libanês,3 São Paulo, SP – Brasil

Artigo recebido em 17/06/2016; revisado em 15/08/2016; aceito em 24/02/2017.

Endotélio/fisiopatologia, Insuficiência Cardíaca, 

Volume Sistólico, Óxido Nítrico.

Palavras-chave

Introdução 

O endotélio regula a função cardíaca e o tônus 

vasomotor, ajusta a permeabilidade vascular, preserva 

a fluidez sanguínea, desempenhando um papel 

importante na homeostase cardiovascular.1,2 Em adultos 

com insuficiência cardíaca (IC), a severidade da disfunção 

endotelial está relacionada à disfunção diastólica,3,4 

aumento do risco cardiovascular,5-10 insuficiência 

cardíaca,11,12 incapacidade de praticar exercícios,13 

gravidade dos sintomas cardiovasculares,6,7,10,14,15 

eventos cardiovasculares,16 transplante cardíaco                            

e óbito.17,18

Embora o endotélio encontre-se na interface entre 

os fatores cardiovasculares circundantes e os tecidos 

dos órgãos subjacentes, as disfunções cardiovasculares 

e endoteliais periféricas não se encontram totalmente 

relacionadas até o momento.18-20 A avaliação da função 

endotelial aparece como um fator coadjuvante tentador 

para a estratificação do risco cardiovascular16 e a 

compreensão desse assunto pode ajudar a promover uma 

abordagem mais ágil e melhorar a triagem no campo das 

cardiomiopatias na prática clínica diária, o que justifica 

a importância deste artigo.

O objetivo deste estudo foi realizar uma interpretação 

do desenvolvimento da função endotelial em pacientes 

com IC.

Métodos

Diferentes bases de dados (PubMed e Medline) foram 
pesquisadas ​​para identificar as características sobre a 
avaliação da função endotelial nas circulações coronária 
e periférica como uma forma de explicar melhor a relação 
entre a disfunção endotelial e a insuficiência cardíaca.

 
Resultados

A insuficiência cardíaca representa a incapacidade 
do coração de realizar débito cardíaco suficiente para 
satisfazer todas as demandas,3,20,21 seja com fração de 
ejeção preservada ou não.8,16

Há diversos possíveis mecanismos pelos quais a 
disfunção endotelial pode contribuir para a progressão 
da doença em pacientes com insuficiência cardíaca 
(IC). Pacientes adultos com IC enquadrados na classe 
funcional II-III da New York Heart Association (NYHA) 
e com disfunção endotelial mais grave teriam maior 
incidência de hospitalização devido à descompensação 
da IC, transplante cardíaco ou óbito, devido a causas 
cardíacas em seguimento de um ano em comparação 
com aqueles com relaxamento dependente do endotélio 
relativamente preservado.17

 No entanto, pode ser uma disfunção de ciclo e não se 
sabe se a disfunção endotelial é a causa ou a consequência 
da insuficiência cardíaca (Figura 1).7-44

Alterações na disponibilidade de óxido nítrico (ON) 
derivado do endotélio contribuem para essa resposta 
vasodilatadora anormal a estímulos fisiológicos7,17,20 
na insuficiência cardíaca, tanto na circulação coronária 
quanto na periférica.13,14,23-28
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Figura 1 – Representação do ciclo de disfunção entre a insuficiência cardíaca e a disfunção endotelial 
↑ aumento; ↓ diminuição; ECA: enzima conversora da angiotensina; O2 - O2-radical; NOS: enzima óxido nítrico-sintase; ON: óxido nítrico.  
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Sobre essa questão, é interessante observar também 
que um polimorfismo comum da sintase endotelial 
de óxido nítrico (eNOS) mostra aumento da resposta 
vasoconstritora,14,24,29 que pode estar associada à 
diminuição da atividade da sintase de óxido nítrico 
(NOS). Esse polimorfismo está associado à piora da 
sobrevida livre de eventos e desfechos clínicos que 
refletem a progressão da doença em pacientes com 
insuficiência cardíaca.30-32

Portanto, a disfunção endotelial pode contribuir 
sistemicamente para o tônus simpático,33-37 o que 
contribui para a intolerância ao exercício,14,26,40 redução 
da densidade capilar do músculo cardíaco,38 alteração 
da perfusão miocárdica,14,39 inibição da contratilidade 
miocárdica,40 alteração do consumo de oxigênio pelo 
miocárdio,40 alteração do relaxamento ventricular 
esquerdo na hipertrofia de sobrecarga de pressão,41 
pós-carga cardíaca aumentada,14,22,25-27 remodelação 
ventricular esquerda na IC,14,29,31,42,43 e elevação adicional 
do dano miocárdico.14,25,27,28,31,38,43,44

Estudos experimentais e clínicos têm fornecido novos 

dados sobre os mecanismos de aspectos específicos da 

função endotelial. Portanto, um possível mecanismo da 

disfunção endotelial é a alteração dos mecanismos de 

sinalização envolvidos na ativação da eNOS.45

Algumas abordagens inovadoras em pacientes com 

polimorfismos ou mutações genéticas que podem 

desempenhar um papel patogênico na disfunção 

endotelial investigam a relação entre fatores genéticos 

associados à função endotelial e o desenvolvimento de 

alterações cardíacas.45-48

O polimorfismo do gene ecNOS a/b e o polimorfismo 

C242T p22phox do dinucleótido de β-nicotinamida e 

adenina/fosfato de dinucleótido de β-nicotinamida 

e  a d e n i n a  ( N A D H / N A D P H )  o x i d a s e  e s t ã o 

significativamente associados ao desenvolvimento 

de DAC.45,46 No que diz respeito a esse assunto, os 

seguintes fatores reduzem a biodisponibilidade de 
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Figura 2 – Representação da disfunção do ciclo entre insuficiência cardíaca e disfunção endotelial com influências genéticas e outras influências 
↑ aumento; ↓ redução; 5-MTHF: 5-metiltetrahidrofolato; ECA: enzima conversora da angiotensina; O2 - O2-radical; eNOS: sintase endotelial de óxido 
nítrico; RE: retículo endoplasmático; IL-6: interleucina 6; ON: óxido nítrico; PAI-1: inibidor do ativador de plasminogênio 1; TNF-∞: fator de necrose 
tumoral α; VEGFR2: receptor-2 do fator de crescimento endotelial vascular; NOS: enzima óxido nítrico-sintase; NADPH: fosfato de dinucleótido de 
β-nicotinamida eadenina.
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ON: polimorfismos genéticos da eNOS,47 regulação 
positiva da matriz metaloproteinase-2,49 e níveis 
elevados de dimetilarginina, que é um antagonista 
competitivo da sintase endotelial de óxido nítrico (eNOS).                              
Alguns estudos também reportam a regulação positiva 
do microRNA 217, deacetilase NAD-dependente, como 
sendo responsável pela alteração endotelial e diminuição 
da atividade da eNOS.46-50

Outros fatores que também podem prejudicar a 
função endotelial, como a ativação da resposta ao 
estresse do retículo endoplasmático (RE).51 alto estado 
pró-inflamatório, citocinas inflamatórias, tais como a 

E-selectina e P-selectina,52-55 sobre-expressão do fator α 

de necrose tumoral, interleucina,6 altos níveis de inibidor 

do ativador do plasminogênio 1 (PAI-1),56 aumento da 

massa de tecido adiposo, redução dos níveis  de adropina 

e redução dos níveis teciduais de 5-metiltetraidrofolato 

(5-MTHF)56-57, estão correlacionados com insuficiência na 

vasodilatação endotélio-dependente. 

Portanto, a disfunção endotelial é influenciada por 

diversos mecanismos correlatos, que promovem uma 

melhor compreensão do tema e também melhoram sua 

contribuição no campo cardiovascular (Figura 2).

Conclusão

Baixa resposta endotelial ao fluxo sanguíneo contribui 

para a disfunção cardíaca. O contrário também ocorre, 

envolvendo a disfunção cardíaca como início da alteração 
endotelial. Portanto, pode-se ter o envolvimento de uma 
disfunção de ciclo tanto nas alterações centrais quanto 
nas periféricas.
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Introdução

A memória cardíaca, também conhecida como 
fenômeno de Chatterjee, é uma entidade conhecida, porém 
não comumente reconhecida na qual a repolarização 
do miocárdio se altera após alterações na ativação 
ventricular, como no caso de marca-passos artificiais, 
bloqueio intermitente do ramo esquerdo, extrassístoles 
ventriculares, pré-excitação ventricular ou episódios 
de taquicardia.1 Esse fenômeno se caracteriza por 
alterações persistentes, porém reversíveis, da onda T no 
eletrocardiograma (ECG) de superfície, induzidas por um 
padrão de ativação elétrica anormal. A extensão e a direção 
do desvio da onda T dependem da duração e direção da 
ativação elétrica anormal, podendo persistir por diversas 
semanas. Rosenbaum et al.2 observaram que alterações do 
vetor QRS “se assemelhavam” à onda T. A fisiopatologia 
subjacente da memória cardíaca ainda é complexa e 
encontra-se em evolução, porém foram relatadas alterações 
na corrente transitória de efluxo de potássio — Ito1 — e 
alterações no estado de fosforilação da proteína de ligação 
ao elemento de resposta ao AMPc (CREB).3

Embora pareça que a memória cardíaca seja um achado 
fisiopatológico relativamente benigno, ela pode levar a 
investigações diagnósticas invasivas e desnecessárias 
caso não seja reconhecida.

Relatamos o caso de um paciente que apresenta 
inversão da onda T profunda após implante de marca-
passo cardíaco.

Relato do caso

Relatamos o caso de uma mulher de 71 anos de idade, 
com histórico de hipertensão, hiperlipidemia e obesidade, 
internada no serviço de cardiologia apresentando síncope. 
O ECG mostrou bloqueio atrioventricular avançado 
e ritmo de escape ventricular estreito com frequência 
cardíaca de 35 batimentos/minuto, sem evidência de 
isquemia ou repolarização alterada (Figura 1).

O ecocardiograma transtorácico mostrou massa e função 
ventricular esquerda normais, sem alterações valvares 
significativas. Foram descartadas causas metabólicas para 
bloqueio atrioventricular. Marca-passo de dupla câmara 
foi implantado sem complicações e a paciente recebeu alta 
assintomática quatro dias após a internação. 

Realizou-se consulta cardiológica de seguimento, 
bem como consulta de rotina para verificar o estado 
do marca-passo. Quatro meses após o implante do 
dispositivo, a análise do marca-passo revelou fibrilação 
atrial paroxística não conhecida anteriormente. ECG de 
12 derivações revelou ritmo sinusal e inversão da onda 
T nas derivações DII, DIII e aVF e V3 a V6 (Figura 2).

A paciente encontrava-se completamente assintomática e 
não alterou nenhum de seus medicamentos de uso contínuo: 
lisinopril, atorvastatina e omeprazol. A hipertensão foi 
controlada com medicação e os exames cardiopulmonares 
e neurológicos foram normais. Repetiu-se o ecocardiograma 
transtorácico, que mostrou resultados semelhantes ao 
ecocardiograma realizado antes do implante de marca-
passo, massa e função ventriculares esquerdas normais, 
ausência de alterações valvares, ausência de derrame 
pericárdico e correta colocação dos eletrodos de marca-
passo. A paciente também foi submetida a ecocardiograma 
de estresse farmacológico, que se mostrou negativo para 
isquemia miocárdica. Com base nesse cenário clínico, 
concluiu-se memória cardíaca como diagnóstico final.

International Journal of Cardiovascular Sciences. 2017;30(4):359-362

RELATO DE CASO

Correspondência: Margarida Oliveira
Rua dos Cuteleiros, 114. Código Postal: 4835-044, Guimarães – Portugal  
E-mail: margaridaramadaoliveira@gmail.com

Memória Cardíaca, um Diagnóstico Esquecido
Cardiac Memory, an Underdiagnosed Condition

Margarida Oliveira,  Olga Azevedo,  Lucy Calvo, Bebiana Faria, Sílvia Ribeiro, António Lourenço 
Hospital Senhora da Oliveira – Guimarães, Creixomil – Portugal

Artigo recebido em 01/11/2016; revisado em 31/01/2017; aceito em 25/02/2017.

Eletrocardiografia, Marca-Passo. Pré-Excitação Tipo 

Mahaim,  Sistema de Condução Cardíaco. Contração 

Miocárdica/fisiopatologia.

Palavras-chave



360

Figura 2 – Eletrocardiograma com inversão de onda T nas derivações DII, DIII e aVF e V3 a V6 no seguimento após implante de marca-passo

Figura 1 – Eletrocardiograma mostrando bloqueio atrioventricular avançado na admissão hospitalar
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Discussão 

A memória cardíaca é um quadro pouco diagnosticado 
e os médicos devem estar cientes desse diagnóstico para 
evitar exames, internações hospitalares e custos com 
saúde desnecessários. Nosso caso clínico promove uma 
conscientização sobre esse diagnóstico entre os médicos.

O diagnóstico de memória cardíaca se baseia na 
definição do fenômeno em si. Trata-se de um diagnóstico 
de exclusão, quando o paciente apresenta novas 
alterações de ondas T após um período de ativação 
elétrica anormal, uma vez tendo sido descartadas outras 
causas de alterações na repolarização. Relata-se também 
que a combinação de (a) onda T positiva na derivação 
aVL, (b) onda T positiva ou isoelétrica na derivação I, e 
(c) tensão máxima de inversão da onda T em derivações 
precordiais mais elevadas que na derivação III tem estado 
associada a uma sensitividade de 92% e especificidade 
de 100% para o diagnóstico de memória cardíaca.4 
Quando possível, é de grande valia a documentação da 
normalização das alterações de repolarização.

É essencial que sejam descartadas outras causas 
para a inversão da onda T para o diagnóstico de 
memória cardíaca. Existem diversas causas para a 
inversão da onda T: isquemia miocárdica, eventos 
intracranianos, hipertrofia ventricular esquerda, 
pericardite, embolia pulmonar, contusão miocárdica, 
prolapso da válvula mitral, miocardite, hipertrofia do 
septo apical, medicamentos etc. A isquemia miocárdica 
é um dos diagnósticos mais graves e preocupantes a 
serem descartados. Exige anamnese clínica cuidadosa e 
focada, além de teste diagnóstico de isquemia, em alguns                                                                                                
casos, e até mesmo um método diagnóstico invasivo. 
Também é importante descartar hemorragia intracraniana 
através da realização de testes neurológicos e, quando 
ainda houver dúvidas, tomografia computadorizada 
(TC) do crânio. O ecocardiograma também pode 
ajudar a descartar alterações da motilidade regional 
da parede, hipertrofia, prolapso da válvula mitral, 
líquido pericárdico comumente presente na pericardite 
e repercussão cardíaca de uma embolia pulmonar 
significativa. Também é importante rever todos 
os medicamentos que o paciente vem tomando, 
principalmente medicamentos antiarrítmicos que podem 
alterar a repolarização cardíaca. 

No nosso caso clínico, histórico clínico e exame físico 
completo, incluindo exames neurológicos, nos permitiu 
descartar diversas causas para a nova inversão da onda T, 
nomeadamente síndrome coronariana aguda, miocardite 

aguda, embolia pulmonar, acidente vascular cerebral, 
estado de mal epiléptico ou medicamentos. A paciente 
também apresentou sinais ao ECG que apontavam 
para o diagnóstico de memória cardíaca (Figura 2).                                                                                                                         
O ecocardiograma também nos permitiu descartar 
diversas causas de inversão da onda T, tais como 
disfunção ventricular esquerda, alterações da motilidade 
regional da parede devido a infarto do miocárdio ou 
miocardite, hipertrofia ventricular esquerda ou efusão 
pericárdica. Considerando a idade do paciente e a 
coexistência de fatores de risco cardiovascular, decidimos 
realizar um ecocardiograma de estresse farmacológico 
para descartar doença arterial coronariana. Após resultado 
negativo ao ecocardiograma de estresse, demos o 
diagnóstico de memória cardíaca.4

A memória cardíaca foi reconhecida pela primeira 
vez em 1940, mas foi nomeada e estudada em 1982 por 
Rosenbaum et al.2 A remodelagem eletrofisiológica após 
a alteração da ativação se caracteriza por alterações 
distintas na região proximal (ativada precocemente) 
versus distal (ativada tardiamente) em relação ao 
local da alteração da ativação. Durante a ativação 
ventricular por marca-passo artificial, por exemplo, há 
alteração na duração do potencial de ação nas regiões 
miocárdicas ativadas precocemente (prolongamento 
leve) e tardiamente (prolongamento significativo). 
Consequentemente, ocorre remodelagem do potencial 
de ação regionalmente heterogêneo, o que aumenta 
os gradientes de repolarização regionais. Isso altera 
a direção do vetor de repolarização subjacente à base 
eletrofisiológica da memória da onda T(5). Diversos 
mecanismos têm sido propostos como sendo subjacentes 
ao desenvolvimento de memória cardíaca: expressão 
alterada da corrente transitória de efluxo de potássio, 
sinalização mediada pelo receptor da angiotensina II e, 
mais recentemente, alterações induzidas por deformação 
mecânica no potencial de ação. 

A despeito de crenças iniciais de que a memória 
cardíaca era benigna, têm-se discutido algumas 
consequências prejudiciais das alterações da ativação 
ventricular, como piora da função mecânica5 e aumento 
da susceptibilidade a arritmias.6 Além disso, a memória 
cardíaca também pode ser responsável por pacientes 
submetidos a exames diagnósticos invasivos que 
desnecessariamente colocam os pacientes em risco.

A colocação de marca-passo é uma área em evolução 
na cardiologia, portanto estamos apenas começando 
a entender as consequências fisiopatológicas do 
implante desses dispositivos. Os cardiologistas devem 
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definitivamente estar cientes da memória cardíaca e ter 
a capacidade de levantar essa suspeita quando indicado, 
evitando propedêuticas diagnósticas desnecessárias.
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Introdução

A Substituição Valvar Aórtica (SVA) é uma modalidade 
de tratamento bem estabelecida em pacientes com 
Estenose Aórtica (EA) sintomática severa.1,2 Por conta 
do aumento da mortalidade e da morbidade da SVA 
para pacientes de alto risco, e dos resultados ruins em 
longo prazo da valvoplastia aórtica por balão, o Implante 
Transcateter de Valva Aórtica (TAVI) é cada vez mais 
aceito como opção de tratamento para os que não são 
candidatos para a SVA.3

Descrevemos aqui um caso de válvula cardíaca 
transcateter Edwards SAPIEN XT implantada com sucesso 
sem orientação aortográfica, devido a múltiplos problemas 
de acesso arterial, e complicada pela dissecção iatrogênica 
tipo III de DeBakey e vazamento paravalvular grave.

Relato do caso

Mulher, 79 anos, internada com dispneia (New York 
Heart Association − NYHA III) que já durava 3 meses. 
Tinha histórico de hipertensão, diabetes melito, 
hiperlipidemia e insuficiência renal crônica. Um sopro 
sistólico grau 3/6 foi ouvido sobre a área aórtica.  
O ritmo era sinusal, e o eletrocardiograma preenchia 
os critérios de hipertrofia ventricular esquerda.  
A ecocardiografia transtorácica mostrou EA grave, 
com área valvar de 0,6 cm2, gradiente máximo de 
92 mmHg, gradiente médio de 55 mmHg, fração de 

ejeção ventricular esquerda de 60%, diâmetro aórtico 
de 20 mm e aorta ascendente de 35 mm.

A paciente foi avaliada por uma equipe cardiológica 
e considerada de alto risco para SVA (Society 
of Thoracic Surgeons − STS: 12; euroSCORE: 21). 
Consequentemente, decidiu-se prosseguir com o TAVI. 
A angiografia coronária demonstrou 40% de estenose 
na Artéria Descendente Anterior (ADA), 40% na 
primeira diagonal, 85% na circunflexa e 50% na artéria 
coronária direita proximal. Regurgitação aórtica leve 
a moderada foi detectada por aortografia. A distância 
entre o óstio da Artéria Coronária Esquerda (ACE) e 
o anel aórtico foi de 11 mm. A artéria ilíaca direita era 
severamente tortuosa, e nenhuma lesão estenótica foi 
detectada (Figuras 1A e 1B).

Objetivou-se revascularizar a lesão circunflexa crítica 
antes do procedimento, e foi realizada intervenção 
coronariana percutânea. Um mês mais tarde, o procedimento 
TAVI foi realizado. Sob anestesia geral, foi feita uma 
redução femoral esquerda por causa da artéria ilíaca direita 
severamente tortuosa. Um marca‑passo foi colocado na veia 
femoral direita. No entanto, um cateter Amplatz esquerdo, 
sobre um fio guia rígido Terumo e Exchange não pode ser 
inserido através do arco da aorta, e a tentativa de atravessar 
a válvula aórtica falhou. Observou-se, então, que o cateter 
estava no falso lume aórtico, estendendo-se desde logo 
abaixo da artéria subclávia esquerda (Figura 1C).

Logo após, o cateter foi completamente removido, e 
a artéria femoral esquerda foi reparada cirurgicamente. 
Foi possível avançar o cateter pigtail até a aorta 
ascendente, para mostrar a dissecção por aortografia, 
através da artéria femoral direita, embora houvesse uma 
tortuosidade severa (Figuras 1B e 1D).
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Decidimos realizar o procedimento TAVI via artéria 
femoral direita, apesar da tortuosidade severa. Um cateter 
pigtail, usado para guiar o posicionamento apropriado 
da válvula no anel aórtico, graças à aortografia, não 
pode ser movido, por conta da tortuosidade severa 
braquial bilateral e subclávia bilateral. Assim, o óstio 
coronário esquerdo e o anel aórtico foram marcados, 
utilizando-se uma caneta colorida na angiografia, 
acompanhando-se de estimulação ventricular rápida 
(Figura 2A). Imediatamente após, o ângulo do tubo de 
raio X e o paciente deixaram a posição fixa, e a válvula 
foi implantada sem aortografia.

A válvula implantada era Edwards SAPIEN XT, de 
23 mm, e o procedimento foi feito em ritmo rápido, a 
180 bpm, de acordo com estes desenhos-índice e sem 
orientação aortográfica (Figura 2B). No entanto, o 
aortograma, após a implantação, mostrou regurgitação 
aórtica paravalvular severa (Figura 2C). Para resolver 
este problema, a válvula protética foi cruzada com um 
cateter AL-1 e um fio reto e rígido, sendo dilatada com 
êxito com um balão aórtico de 23 mm.

A regurgitação aórtica severa diminuiu para grau 
leve (Figura 2D). O ecocardiograma transtorácico 

obtido 1 dia após o procedimento revelou diminuição 
drástica no gradiente valvular aórtico (20/10 mmHg) 
e ausência de regurgitação aórtica. A paciente recebeu 
alta hospitalar no sexto dia pós-operatório sem 
qualquer complicação.

Discussão

O TAVI está se tornando cada vez mais uma opção 
aceita no tratamento de pacientes com EA grave e 
sintomática não elegíveis para a cirurgia por riscos 
proibitivos e fragilidade.4 Embora o TAVI seja menos 
invasivo do que a cirurgia convencional de coração 
aberto, o procedimento apresenta várias complicações, 
incluindo oclusão dos óstios coronarianos, ruptura 
anular, perfuração ventricular, regurgitação paravalvular, 
bloqueio cardíaco, posição errada ou embolização do 
dispositivo, acidente vascular cerebral, sangramento 
grave, lesão vascular e injúria renal aguda.4

Este relato de caso destaca como lidar com complicações 
múltiplas durante o procedimento de TAVI. A dissecção 
ou a perfuração das artérias ílio-femorais podem ocorrer 
na presença de inserção traumática de introdutores.5 

Figura 1 – Imagens angiográficas mostrando artéria ilíaca severamente tortuosa (A e B), dissecção aórtica retrógrada (C) e aortografia via artéria femoral 
direita (D).
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Figura 2 – Implantação da válvula aórtica com base em desenho-índice (A e B), regurgitação aórtica paravalvular severa após implantação (C) e 
aortograma com regurgitação leve logo após dilatação aórtica com balão (D).

A dissecção da aorta ascendente ou descendente pode 
ocorrer de forma similar, devido ao trauma do cateter ou 
como complicação imprevisível da valvoplastia aórtica.6 

Dissecções retrógradas não oclusivas geralmente 
cicatrizam, uma vez que o fluxo anterógrado é restaurado; 
portanto, dissecções limitadas são frequentemente melhor 
manejadas da forma conservadora, como em nosso caso.5 
Outra questão é colocar a válvula na posição apropriada. 
Devido a problemas de acesso arterial, tivemos de utilizar 
apenas a artéria femoral direita, e não foi possível o acesso 
arterial extra para a aortografia, com a finalidade de expor 
o óstio e o anel aórtico da ACE. Portanto, marcou-se o 
orifício da ACE e o ânulo aórtico na tela, por meio de uma 
caneta colorida durante a aortografia, acompanhada de 
ritmo rápido; então, o paciente e o tubo de raios X foram 
fixados e, imediatamente após, a prótese foi implantada 
de acordo com este desenho-índice, sem orientação da 
aortografia. Outra opção, que poderia definir ainda mais 
o anel (zona de implante), era realizar a valvoplastia 
aórtica por balão (pré-dilatação), marcar na tela a cintura 
e usá-la como um marcador.

Regurgitação aórtica leve ou moderada pode ser 
observada após a implantação. No entanto, a regurgitação 
aórtica hemodinamicamente severa pós‑procedimento 
é rara.4 Estas são geralmente causadas por inflação 
inadequada do balão ou por depósitos de cálcio, que 
impedem a unidade de válvula de assentar e selar 
adequadamente dentro do anel.3,7,8 Um vazamento 
paravalvular severo, considerando-se expansão incompleta 
da válvula, foi reduzido dramaticamente após dilatação 
do balão em nosso paciente.

Também, em caso de dissecção toracoabdominal, uma 
segunda e diferente abordagem pode ser sugerida: a 
transapical ou transaórtica. Estas abordagens possibilitam 
a realização do procedimento com cateter pigtail na artéria 
femoral direita e, mais importante, permitem evitar 
qualquer contato da recentemente dissecada e frágil aorta 
toracoabdominal/arco aórtico com o sistema NovaFlex . 
Além disso, a ecocardiografia transesofágica poderia ter 
sido utilizada para posicionar a válvula.

Em conclusão, este caso demonstra que pode ser 
seguro implantar a válvula aórtica percutânea com uma 
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única imagem fixa de fluoroscopia de contraste após a 
ocorrência de uma complicação vascular severa aguda. 
Ainda, a abordagem transradial é uma opção importante 
durante os procedimentos de TAVI e também pode 
reduzir os riscos de hemorragia, como um local de acesso 
vascular secundário.
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