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RESUMO 

 

 

O objetivo deste estudo foi quantificar o número de vasos coronarianos acometidos por lesões 

ateroscleróticas moderadas e/ou graves e sua possível associação com a função sistólica 

ventricular esquerda e a taxa de filtração glomerular em pacientes submetidos a 

cineangiocoronariografia devido a história prévia de isquemia miocárdica. Um total de 86 

pacientes com história prévia de isquemia miocárdica foram estudados. Dois grupos foram 

formados: não idosos (G1); n: 38, 52.8 ± 1.2 anos de idade, e idosos (G2); n: 48, 70.1 ± 1.2 

anos de idade. Ambos os grupos foram divididos em dois subgrupos de acordo com a Taxa de 

Filtração Glomerular estimada (TFG): ≥60 e <60 ml.min.m
2
. Os resultados mostraram que G1 

teve 0.36 ± 0.11 versus 1.25 ± 0.45 estenoses / paciente (≥ 60 versus <60 ml.mim.m
2
; p 

<0.05, respectivamente) e G2 tinham 0.91 ± 0.28 versus 1.83 ± 0.33 estenoses/ paciente (≥ 60 

versus <60.ml.mim.m
2
; p< 0.05, respectivamente), enquanto outras variáveis, tais como 

pressões arteriais central e braquial não manifestaram diferenças significativas em relação à 

Taxa de Filtração Glomerular estimatida (TFG). As seguintes correlações significativas foram 

observadas: a quantidade de vasos com estenoses coronarianas e a TFG (R
2
 = 11.2%; r: -0.33, 

p <0.001), e entre a Fração de Ejeção ventricular (R
2
 = 5.1%; r: 0.57; p < 0.0001). A Fração 

de Ejeção associou-se significativamente com o número de vasos com estenoses no leito 

coronariano (R
2
 = 13.4%; r: -0.36, p <0.008). Em conclusão, embora as correlações tenham 

sido consideradas fracas, as inter-relações entre coração e rim foram demonstradas neste 

estudo, mostrando que a redução da filtração glomerular influencia o número de vasos 

coronarianos acometidos por lesões ateroscleróticas; a existência de correlação entre o 

número de vasos coronarianos estenosados e a função sistólica ventricular esquerda, bem 

como a existência de correlação entre a função sitólica ventricular esquerda e a filtração 

glomerular. 

 

PALAVRAS-CHAVE: Síndrome cardiorrenal. Aterosclerose. Hipertensão Arterial. 



ABSTRACT 

 

 

The aim of this study was to quantify the number of vessels with stenotic points in the 

coronary circulation of lean and overweight individuals submitted to coronary angiography 

and ventriculography, in order to verify the possible associations with glomerular filtration 

and the systolic ventricular function. Eighty-six patients with a previous history of myocardial 

ischemia were studied. Two groups were formed: non-elderly (G1), n = 38; 52.8 ± 1.2 years 

old, and elderly (G2), n = 48; 70.1 ±1.2 years old. Both groups were divided into 2 subgroups 

according to the estimated glomerular filtration rate (eGFR): 60 ≥ and <60 ml/min/m 
2
. The 

results showed that G1 had 0.36 ± 0.11 versus 1.25 ± 0.45 stenosis/patient (≥60 vs <60 

ml/min/m
2
; p <0.05, respectively) and G2 had 0.91 ± 0.28 versus 1.83 ± 0.33 stenosis/patient 

(≥60 vs <60 ml/min/ m
2
, respectively). The other variables, such as central and brachial 

arterial blood pressures, did not manifest significant differences in relation to the eGFR. The 

following significant correlations were observed: between the quantity of coronary stenotic 

points and the eGFR (R
2
 = 11.2%; r = –0.33; p <0.001), and between eGFR and the 

ventricular ejection fraction (R
2
 = 5.1%; r = 0.57; <0.0001). The ejection fraction correlated 

significantly with the number of vessels with stenosis in the coronary bed (R
2
 = 13.4%; r = –

0.36; p <0.008). In conclusion, although the correlations are considered weak, 

interrelationships between heart and kidney were demonstrated in this study, demonstrating 

that reduction in glomerular filtration influences the number of stenotic coronary vases, the 

existence of correlation between the number of coronary stenotic vases and left systolic 

ventricular function as well the existence of correlation between left systolic ventricular 

function and glomerular filtration. 

 

 

Key Words: Cardiorenal syndrome - Atherosclerosis - Hypertension 
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INTRODUÇÃO 

 

Os rins, após injúria inicial, podem manifestar clinicamente, por meio de vários sinais 

e sintomas, desde a hematúria assintomática até a insuficiência renal terminal (INKER; 

PERRONE, 2010). Em muitas situações a resposta à agressão parenquimatosa renal, seja 

imunológica ou não, resulta em perda progressiva e irreversível da função excretora de ambos 

os rins (ABBOUD; HENRICH, 2010). 

A Doença Renal Crônica (DRC) constitui, hoje, um importante problema médico e de 

saúde pública. No Brasil, a prevalência de pacientes mantidos em programa crônico de diálise 

aumentou em mais do dobro nos últimos oito anos e a incidência de novos pacientes cresce 

cerca de 8% ao ano. (ROMÃO, et al., 2003). 

A estimativa da Taxa de Filtração Glomerular (eTFG), por meio de fórmula (MDRD), 

obtida pela dosagem da creatinina sérica, é utilizada como importante parâmetro de avaliação 

da filtração glomerular. A eTFG também pode ser empregada no estadiamento da DRC. 

(LEVEY, et al., 2003). Para efeitos clínicos, epidemiológicos, didáticos e conceituais, a DRC 

é dividida em seis estágios funcionais, de acordo com a TFG do paciente, conforme 

preconizado pela National Kidney Foundation (NKF) (BETTER, 2004):  

Função renal normal sem lesão renal (Fase 0) – Importante do ponto de vista 

epidemiológico, pois inclui indivíduos integrantes dos chamados grupos de risco para o 

desenvolvimento da DRC, tais como pacientes hipertensos, diabéticos, com histórico familiar 

de hipertensão e diabetes, entre outros, que ainda não desenvolveram lesão renal. 

Lesão com função renal normal (Fase 1) - Corresponde às fases iniciais de lesão 

renal com filtração glomerular preservada, ou seja, o ritmo de filtração glomerular está acima 

de 90 ml/min/1,73m
2
, porém com proteinúria.  

Insuficiência renal funcional ou leve (Fase 2) - Ocorre no início da perda de função 

dos rins. Nessa fase, os níveis de ureia e de creatinina plasmáticos ainda são normais, não há 

sinais ou sintomas clínicos importantes de insuficiência renal crônica. Nesse estágio, os rins 

conseguem manter razoável controle do meio interno e o ritmo de filtração glomerular está 

entre 60 e 89 ml/min/1,73m
2
. 

Insuficiência renal laboratorial ou moderada (Fase 3) - Nessa fase, embora os 

sinais e sintomas da uremia possam estar presentes de maneira discreta, o paciente mantém-se 

clinicamente bem. Na maioria das vezes, apresenta somente sinais e sintomas ligados à causa 

básica (lúpus, hipertensão arterial, diabetes mellitus, infecções urinárias etc.). Avaliação 
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laboratorial simples já nos mostra, quase sempre, níveis elevados de ureia e de creatinina 

plasmáticos. Corresponde a TFG compreendida entre 30 e 59 ml/min/1,73m
2
. 

Insuficiência renal clínica ou severa (Fase 4) - O paciente apresenta sinais e 

sintomas marcados de uremia e entre eles a anemia, a hipertensão arterial, o edema, a 

fraqueza, o mal-estar e os sintomas digestivos são os mais precoces e comuns. Corresponde à 

TGF entre 15 a 29 ml/min/1,73m
2
. 

Insuficiência renal crônica terminal (Fase 5) - Como o próprio nome indica, 

corresponde à faixa de função renal na qual os rins perderam o controle do meio interno. Suas 

opções terapêuticas são os métodos de depuração artificial do sangue (diálise peritoneal ou 

hemodiálise) ou o transplante renal. Corresponde a TFG inferior a 15 ml/min/1,73m
2
. 

 

TABELA 1 Estágio e classificação da doença renal crônica 

 

Estágio   Filtração Glomerular (ml/min) Grau de Insuficiência Renal 

 

0    > 90 Grupos de Risco para DRC - Ausência de Lesão Renal 

1    > 90 Lesão Renal com Função Renal Normal 

2    60 – 89 IR Leve ou Funcional 

3    30 – 59 IR Moderada ou Laboratorial 

4    15-29 IR Severa ou Clínica 

5    < 15 IR Terminal ou Dialítica 

      IR = Insuficiência Renal; DRC= Doença Renal Crônica. 

 

As Doenças Cardiovasculares (DCV) são a principal causa de óbito no mundo. Entre 

suas diversas formas, a Doença Arterial Coronária (DAC) é a mais prevalente e a maior causa 

de morte nos países desenvolvidos. Dados dos Estados Unidos mostram que, 

aproximadamente, 13,2 milhões de pessoas têm doença isquêmica do coração e delas, 

aproximadamente 6,5 milhões cursam com DAC crônica sintomática (AMERICAN HEART 

ASSOCIATION, 2006). No Brasil, a DAC é uma das principais causas de morte e de 

internações hospitalares, segundo dados do DATASUS (2010). Além de alta prevalência, a 

DAC cursa com alta morbidade e alto custo para os sistemas de saúde (RAMOS, 2010).  

A apresentação clínica da DAC se apresenta sob diversas formas, variando desde a 

angina estável até a morte súbita. Nesse espectro encontram-se os quadros de infarto agudo do 

miocárdio e de angina instável, atualmente catalogados como síndrome coronária aguda 

(CARVALHO; SOUSA, 2001). A insuficiência coronariana é uma deficiência na irrigação 

miocárdica, ocasionada pela diminuição da luz ou do diâmetro interno de uma ou de mais 
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artérias coronárias, devido à presença de placas ateroscleróticas (VAN OOIJEN; HO; 

DORGELO; OUDKERK, 2003).  

A aterosclerose, por sua vez, é uma doença inflamatória crônica de origem 

multifatorial que ocorre em resposta à agressão endotelial, acometendo a camada íntima de 

artérias de médios e grandes calibres. A formação da placa aterosclerótica inicia-se com a 

agressão ao endotélio vascular, devida a diversos fatores de risco, como elevação de 

lipoproteínas aterogênicas, hipertensão arterial ou tabagismo. Como consequência, a 

disfunção endotelial aumenta a permeabilidade da íntima às lipoproteínas plasmáticas, que se 

acumulam no espaço subendotelial, sendo oxidadas e tornando-as imunogênicas. Além do 

aumento da permeabilidade ás lipoproteínas, outra manifestação da disfunção endotelial é o 

surgimento de moléculas de adesão leucocitária na superfície endotelial, processo estimulado 

pela lipoproteína oxidada, sendo tais moléculas de adesão responsáveis pela atração de 

monócitos e de linfócitos para a parede arterial (STEINBERG; LEWIS, 1997).  

Uma vez migrados para o espaço subendotelial, os monócitos se diferenciam em 

macrófagos que captam as LDL (Low Density Lipoprotein) oxidadas, sendo chamados então 

de células espumosas, principal componente das estrias gordurosas, lesões macroscópicas 

inicias da aterosclerose. Alguns mediadores da inflamação estimulam a migração e 

proliferação das células musculares lisas da camada média arterial que, ao migrarem para a 

íntima, passam a produzir não só citocinas e fatores de crescimento, como também matriz 

extracelular que formará parte da capa fibrosa da placa aterosclerótica. Tais processos lentos e 

progressivos levam à formação das placas ateroscleróticas, que dependendo do predomínio de 

colágeno, de células inflamatórias e de núcleo lipídico, são caracterizadas como estáveis ou 

instáveis (III DIRETRIZ BRASILEIRA SOBRE DISLIPIDEMIA. ARQUIVOS 

BRASILEIROS DE CARDIOLOGIA, VOL.77, SUPLEMENTO III, NOVEMBRO 2001).  

A insuficiência coronariana aterosclerótica apresenta dois mecanismos 

fisiopatológicos distintos que culminam em diferentes entidades clínicas. No primeiro 

mecanismo, a progressão lenta e gradual de uma placa estável e angiograficamente 

significativa (lesões acima de 60% de redução do diâmetro da luz do vaso) leva à estenose 

luminal, com redução do fluxo coronariano distal causando a chamada angina pectoris. 

(HANGARTNER, et al., 2000).  

Num segundo mecanismo, a ruptura abrupta de placa instável pode induzir reações 

trombóticas, causando oclusão coronariana instantânea e gerando as chamadas síndromes 

coronarianas agudas: a angina instável e o Infarto Agudo do Miocárdio (IAM). 

(HANGARTNER, et al., 2000).  
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Pacientes com DRC, quando comparados à população em geral, apresentam maior 

prevalência de doenças cardiovasculares, incluindo doença coronária, cérebro-vascular, 

vascular periférica e insuficiência cardíaca (PARFREY, 2000); alguns estudos têm 

demonstrado que o desenvolvimento da DCV é precoce no curso da DRC (MEDINA, et al., 

1990; OSORIO; LINAS, 2004), constituindo a principal causa de morte nos pacientes com 

DRC em todas as suas fases, incluindo as fases iniciais (PUPIN, et al., 2002).  

Os chamados fatores de risco tradicionais para DCV são também considerados fatores 

de risco tradicionais para a DRC, tais como a hipertensão arterial sistêmica, o diabetes 

mellitus, o tabagismo e a dislipidemia (PARFREY, 2000; SAMARK; LEVEY, 2000).  

Do mesmo modo, os considerados fatores de risco não tradicionais relacionados à 

DCV são também considerados fatores de risco não tradicionais para DRC, tais como a 

anemia, os distúrbios do metabolismo de cálcio e de fósforo, a hiper-homocisteinemia, a 

desnutrição, a inflamação e o aumento do estresse oxidativo. Tais fatores têm sido associados 

à maior mortalidade cardiovascular e sua prevalência aumenta à medida que a função renal 

diminui (PARFREY, 2000). 

Adicionalmente o sistema renina-angiotensina e o sistema nervoso simpático são 

anormalmente ativados na doença renal crônica, causando aumento da pós-carga e hipertrofia 

ventricular esquerda, maior consumo de oxigênio miocárdio e maior força de cisalhamento no 

endotélio. Tais alterações podem causar, progressivamente, a diminuição da função 

ventricular esquerda e a queda na Fração de Ejeção (FEVE), marcadores esses de mau 

prognóstico em pacientes com doença arterial coronária. (VAN, et al., 2007). 

Reduções iniciais na TGF aumentam sobremaneira a morbimortalidade dos portadores 

de DRC. Em estágios iniciais, já é possível detectar aumento dos eventos fatais e não fatais 

relacionados ao sistema cardiovascular (SARNAK, et al., 2002). 

As fortes interações entre os sistemas cardíaco e renal em situações patológicas agudas 

e crônicas foram agrupadas na chamada Sindrome Cardio Renal (SCR) (RONCO, et al., 

2010). A SCR foi dividida em cinco tipos de acordo com o órgão inicialmente comprometido 

e a natureza aguda ou crônica da doença que comprometeu o órgão: Tipo 1, quando há uma 

disfunção cardíaca aguda e, consequentemente, dano renal agudo; Tipo 2, quando a 

insuficiência cardíaca crônica provoca disfunção renal crônica; Tipo 3, quando a doença renal 

aguda promove disfunção cardíaca aguda; Tipo 4, quando a Doença Renal Crônica leva à 

disfunção cardíaca crônica, e Tipo 5, quando as condições sistêmicas causam disfunções 

cardiacas e renais (RONCO, et al., 2010). 
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Especificamente na SCR tipo 4, foi demonstrado que até mesmo reduções moderadas 

na Taxa de Filtração Glomerular (TFG) se correlacionam com elevadas taxas de mortalidade, 

que, na sua grande maioria, são causados por eventos isquêmicos coronarianos (BROWN JR, 

et al., 2007).  

A análise da extensão da doença aterosclerótica no leito coronariano, quantificando o 

números de artérias coronárias acometidas por lesões ateroscleróticas é fundamental para a 

estratificação de risco dos pacientes, que, juntamente com provas não invasivas de isquemia 

miocárdica, constituem importante valor prognóstico. De acordo com o estudo Coronary 

Artery Surgery Study (CASS), pacientes triarteriais apresentaram maior mortalidade quando 

comparados aos uni e biarteriais, mesmo naqueles com fração de ejeção normal (CASS, 1983). 

Assim, a TFG é atualmente considerada como um fator de risco não tradicional 

preditivo independente de DCV (POSTORINO, et al., 2009; STREJA, et al., 2011). A 

redução da Taxa de Filtração Glomerular pode estar relacionada a eventos cardiovasculares 

isquêmicos decorrentes da formação e da progressão de placas ateroscleróticas na circulação 

coronariana. A quantificação do número de vasos coronarianos acometidos por lesões 

ateroscleróticas e sua correlação com a filtração glomerular e função sistólica ventricular 

esquerda ainda não foi suficientemente estudada na literatura. 
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1. OBJETIVOS  

1.1 Objetivo primário 

Quantificar o número de vasos coronarianos acometidos por lesões ateroscleróticas   

moderadas e/ou graves e sua possível associação com a função renal. 

 

1.2 Objetivos secundários 

1 – Verificar as possíveis inter-relações entre a função sistólica ventricular esquerda e 

a filtração glomerular; 

2 – Verificar as interações entre o número de vasos coronarianos acometidos por 

lesões ateroscleróticas e a função sistólica ventricular esquerda. 
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2. METODOLOGIA 

 

2.1 Tipo de estudo e população estudada 

 

Trata-se de um estudo transversal, analítico com pesquisa de campo, baseado em 

literatura científica de fontes bibliográficas, periódicos impressos e digitais que serviram de 

fundamentação teórica para esta pesquisa.  

A população estudada constituiu-se de 186 pacientes admitidos eletivamente no 

Instituto do Coração do Triângulo em Uberlândia-MG (ICT), no período de 17/11/2009 a 

30/11/2010, para realização de cineangiocoronariografia, indicada por médicos das unidades 

de atendimento integrado e ambulatórios do sistema público da cidade de Uberlândia. 

O presente protocolo foi submetido à aprovação do Comitê de Ética Médica da 

Universidade Federal de Uberlândia, Brasil (Parecer número: 537/09, ANEXO 1).  

  

2.2 Desenho do estudo 

O desenho do estudo é demonstrado na Figura 1. 

 

ADMISSÃO

TCLE

Questionário clínico

Cálculo TFG

Critérios de inclusão e exclusão

TFG ≥ 60 ml/min.m2 (N = 30) (G1B)

TFG < 60ml/min.m2 (N = 08) (G1A)

ESTUDO 

HEMO

DINÂMICO

Contagem do nº de vasos  

coronarianos estenosados

Medida das pressões  arteriais 

sistêmicas

Cálculo do índice de  pressão 

sistólica

Cálculo da fração de ejeção 

ventricular esquerda

3 meses

Não idosos (G1)

Idosos (G2)

TFG < 60 ml/min.m2 (N = 24) (G2A)

TFG ≥ 60 ml/min.m2 (n = 24) (G2B)

 

FIGURA 1 Desenho do estudo 
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2.3 Protocolo do estudo 

Após a leitura e assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) 

(ANEXO 3) aplicado pelo médico e assinado juntamente com o paciente ou por seu 

responsável legal, o paciente era encaminhado ao setor de exames, seguindo a rotina do 

serviço de hemodinâmica (ANEXO 4). 

Preenchimento de um questionario sobre hábitos, sintomas clínicos, doenças pré-

existentes e medicamentos em uso, em anexo (ANEXO 2).  

A fórmula Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) com quatro componentes 

(SARNAK; LEVEY, 2000) foi utilizada para estimar a Taxa de Filtração Glomerular 

estimada (eTFG). Esses valores foram obtidos a partir dos resultados de, pelo menos, uma 

dosagem de creatinina sérica registrada no prontuário do paciente durante os três meses que 

antecederam o exame hemodinâmico. 

Foram aplicados os critérios de inclusão e de exclusão que se seguem:  

   

Critérios de Inclusão 

1. Idade maior que dezoito anos;  

2. Ter anotado em prontuário, pelo menos uma dosagem de creatinina sérica 

avaliada em no máximo três meses anteriores à data do cateterismo cardíaco; 

3. Suspeita clinica de isquemia miocárdica. 

 

Critérios de Exclusão 

1. Contraindicação para o estudo hemodinâmico (febre, história de alergia ao 

contraste iodado);  

2. Pacientes hospitalizadas nos últimos três meses, devido a outras co-

morbidades, tais como neoplasias e doenças infecciosas; 

3. Instabilidade hemodinâmica no dia do cateterismo cardíaco; 

4. Insuficiencia cardíaca descompensada; 

5. Erros técnicos detectados em sua angiografia coronária e/ou ventriculografia; 

6. Índice de Massa Corporal (IMC)> 30 kg/m
2
; 

7. eTFG superiores a 130 ml/min/m
2
. 

Após os critérios de inclusão e de exclusão, o grupo de estudo foi composto de 86 

pacientes que foram divididos em dois grupos: G1, com menos de 60 anos, denominado de 

não idosos (n = 38) e G2, 60 anos ou mais, denominado idosos (n = 48). Os grupos G1 e G2 
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foram divididos em dois subgrupos de acordo com eTFG <60 ml.min.m
2
 (Subgrupo A) e ≥ 60 

ml.mim.m
2
 (Subgrupo B). Assim, o grupo de não idosos com eTFG <60 ml.min.m

2 
(G1A) foi 

composto por oito pacientes, enquanto aqueles com eTFG ≥ 60 ml.min.m
2 

(G1B) foi 

composto por 30 pacientes. Já o grupo de idosos com eTFG <60 ml.min.m
2 

(G2A) foi 

composto por 24 pacientes e aquele com eTFG ≥ 60 ml.mim.m
2 

(G2B) foi composto por 24 

pacientes. 

Considerou-se como idosos os pacientes com idade maior ou igual a 60 anos. Essa 

consideração está de acordo com a Organização Mundial de Saúde (OMS, 2011) e com o 

Estatuto do Idoso, a partir da Lei 10.741, de 1º de outubro de 2003. Para a OMS é 

considerado idoso aquele indivíduo com idade igual ou superior a 65 anos, nos países 

desenvolvidos, e 60 anos ou mais, nos países em desenvolvimento; já o Estatuto do Idoso 

considera idosas as pessoas com idade igual ou superior a 60 (sessenta) anos. 

 

 

 

  

 

FIGURA 2 Composição dos grupos estudados 

 

2.4 Estudo Hemodinâmico 

Os pacientes foram então encaminhados para cinenagioccoronariografia e 

ventriculografia esquerda, conforme rotina do serviço (ANEXO 4). O aparelho utilizado para 
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o estudo hemodinamico é da marca Siemens, modelo Koroscop HI-P, Alemanha. Após 

punção da arteria femoral direita, sob assepsia e anestesia local , o cateter foi posicionado, por 

meio de radioscopia na raiz da aorta para cálculo das pressões centrais, sendo a angiografia 

realizada cateterizando seletivamente o tronco da arteria coronária esquerda e a arteria 

coronária direita. Para a ventriculografia, da mesma forma, o cateter foi posicionado, 

utilizando-se de radioscopia, na cavidade ventricular esquerda, e injetado contraste mediante 

bomba de infusão. 

As seguintes variaveis foram medidas e/ou determinadas 

2.4.1 Contagem do número de vasos coronarianos acometidos por lesões 

ateroscleróticas moderadas e/ou graves 

Foram considerados os seguintes vasos coronários: tronco da artéria coronária 

esquerda, artéria interventricular anterior, artéria circunflexa e artéria coronária direita, com 

seus respectivos ramos. A ausência de vasos coronarianos estenóticos foi considerada como 

sendo 0 ponto, um vaso estenosado = 1 ponto, dois vasos estenosados = 2 pontos, três vasos 

estenosados = 3 pontos e quatro vasos estenosados = 4 pontos.  

As angiografias foram analisadas por três médicos independentes que visualmente 

avaliavam a área estenosada. Em caso de desacordo, o software QuantCor CSF Koroscop, 

Siemens Medical Systems era utilizado para quantificar o percentual de estenose vascular. 

Apesar de cientes dos valores de creatinina sérica, os médicos eram cegos para os valores da 

Taxa de Filtração Glomerular estimada (eTFG) dos pacientes.  

Neste estudo, a estenose coronariana foi considerada significativa quando se verificava 

uma obstrução ≥ 60% no lúmen coronário.  

 

 

2.4.2 Medidas simultâneas das pressoes arteriais braquial e central  

Medidas da Pressão Arterial Sistólica braquial (PASb) e Pressão Arterial Diastólica 

braquial (PADb) foram obtidas utilizando um dispositivo oscilométrico, (Onrom modelo 

HEM 431-C; Kioto, Japão), acoplado ao braço esquerdo; a Pressão Arterial Sistólica Central 

(PASc) e a Diastólica central (PADc) foram obtidas na raiz da aorta durante o estudo 

hemodinâmico, conforme rotina do serviço (ANEXO 4). 
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2.4.3 Índice de pressão arterial sistólica (PAS) 

Calculado multiplicando-se os valores da Pressão Arterial Sistólica braquial pelo 

número de anti-hipertensivos utilizados pelos pacientes.  

 

 

2.4.4 Fração de ejeção ventricular esquerda (FEVE) 

A ventriculografia foi realizada, conforme rotina do serviço (ANEXO 4), para 

determinar a Fração de Ejeção (FEVE). Utilizou-se de bomba de infusão (marca Liebel 

Flarsheim, Alemanha), sendo injetado no ventrículo esquerdo contraste iônico ou não iônico 

(Pielograf 76%; Shering, SP, Brasil), de acordo com os valores de creatinina sérica, numa 

quantidade média de  60 ml.  

A FEVE foi calculada utilizando método de Cordas, cujo software específico está 

inserido no aparelho de hemodinâmica, de acordo com a diferença entre as áreas do volumes 

diastólico e sistólico finais do ventrículo esquerdo, determinadas pelo contraste antes e após a 

ejeção ventricular.  

 

 

2.5 Considerações 

 O diagnóstico de HAS foi estabelecido quando a Pressão Arterial Sistólica (PAS) foi 

≥ 140 mmHg e / ou Pressão Arterial Diastólica (PAD) ≥ 90 mmHg, em pelo menos três 

registros médicos, realizados durante os três meses anteriores ao início deste estudo, e/ou 

quando os pacientes eram normotensos mas em uso de medicações anti-hipertensivas.  

A circunferência abdominal foi determinada por fita métrica, obedecendo a orientação 

da Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC) ao preconizar que a “medida da cinrcunferência 

abdominal é na metade da distância entre a crista ilíaca e o rebordo costal inferior, no plano 

paralelo ao chão.” (SBC,2005).  
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3. ANÁLISE ESTATÍSTICA 

  

Os testes foram realizados por meio dos programas GraphPad Prism versão 5.00 para 

Windows, GraphPad software, San Diego, Califórnia, EUA, www.graphpad.com. A 

normalidade dos dados foi verificada usando o teste D'Agostinho: O teste t de Student foi 

usado para os grupos com distribuição paramétrica, e o teste de Mann-Whitney foi usado para 

grupos não-paramétricos.  

Considerou-se a hipótese H1 como aquela em que o número de vasos coronarianos 

estenosados era maior no grupo com eTFG <60 ml.mim.m
2
 e a hipótese H0 como aquela em 

que o número de vasos coronarianos estenosados era maior no grupo com eTFG >60 

ml.mim.m
2
 . Todos esses testes foram considerandos como monocaudais. Assim valores de p 

<0,025 foram considerados significativos para comparações entre os grupos e, nesse caso, a 

correção de Bonferroni foi aplicada.  

Os testes de regressão múltipla (regressão progressiva) foram realizados para 

comparar a influência entre as variáveis. Para esses cálculos específicos, foi utilizado o 

software Bioestat 5.0 e o erro alfa = 0,05 foi considerado como nível de decisão. Os valores 

são apresentados em média ± erro padrão (X ± EPM). 
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4. RESULTADOS 

 

4.1 Características Clínicas 

 

As características clínicas dos grupos são encontradas na Tabela 2. 

TABELA 2 Características clínicas dos pacientes  

 

  

                                  G1 (n=38) 

________________________________________ 

<60ml.min.m2                 ≥60ml.min.m2    Valor de P 

   

                                G2 (n=48) 

_________________________________________ 

<60 ml/min/m 2    ≥60 ml/min/m2           Valor de P  

 

         A                            B                              A                        B 

Número 8 30  24 24  

Idade  53.8 ± 1.5 51.8 ± 0.9 ns 70.4 ± 1.5 69.7 ± 1.3 ns 
Sexo  3/5 14/16  9/15 10/14  

TFG m.min.m2   56 ± 2.5 92 ± 3.1* <0.0001 53 ± 1.6 76 ± 1.6* <0.0001 

IMC (Kg. m2).   24.7±1.0 25.3 ± 0.4 ns 25.1 ± 0.6 25.4 ± 0.6 ns 
Circunf. abdominal F/M (cm)                                                 88.3 ± 3.3/95.2 ± 3.5 87.3 ± 3.2/89.0 ± 2.9 ns/ns 90.3 ± 3.2/91.0 ± 3.1 90.6 ± 2.9/86.6 ± 3.4 ns/ns 

Fumante Sim/Não (%) 3/8 (37) 8/30(26) ns 2/24(8) 3/24(12) ns 

Diabético Sim/Não (%) 2/8(25) 6/30(20) ns 8/24(33) 7/24/(29) ns 
Uso de drogas hipolipemiantes 4/8(50) 17/30(56) ns 11/24(45) 8/24(33) ns 

Uso de drogas anti-hipertensivas 1.6 ± 0.3 1.6 ± 0.4 ns 1.5 ± 0.4 1.7 ± 0.3 ns 

Os valores são apresentados na forma de 8 SEM. ns = não significativo. * p significativo < 0.025.  TFG: Taxa de Filtração Glomerular - IMC: Índice de 

Massa Corporal. 

 

Pode ser observado na Tabela 2 que G1A vs G1B não apresentaram diferenças 

significantes no que diz respeito à idade, ao sexo e ao IMC. O mesmo ocorreu em relação a 

G2A vs G2B. É importante ressaltar que o número de pacientes com Diabetes Mellitus e 

tabagistas não foram diferentes estatisticamente significantes nos subgrupos estudados 

(p>0.05; NS). Do mesmo modo, o número de drogas hipolipemiantes e/ou anti-hipertensivas 

também foi similar entre os subgrupos analisados. Interessante observar que a cintura 

abdominal nesses pacientes não foi diferente entre homens e mulheres (p>0.05; NS). 

 

4.2 Estudo Hemodinâmico 

Os achados hemodinâmicos, valores de pressão arterial e função renal são encontrados 

na Tabela 3. 
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TABELA 3 Avaliação sistêmica hemodinâmica e função renal 

 

                                       G1                               G2 

<60ml.min.m2 ≥60ml.min.m2  Valor de P  <60ml.min.m2 ≥60ml.min.m2    Valor de P 

 A B A B 

n: 8 30 24 24 

Estenose/pacientes 1.25 ± 0.45 0.36 ± 0.11*        0.004 1.83 ± 0.33 0.91 ± 0.28*            0.017 

PASb (mmHg) 140 ± 8.7 134 ± 3.8           0.23 142 ± 4.8 147 ± 4.2                 0.25 

PADb (mmHg) 82 ± 3.2 80 ± 2.1               0.28 79 ± 3.3 88 ± 2.7                   0.26 

PPb (mmHg) 57 ± 6.2 53 ± 3.5               0.25 63 ± 4.6 59 ± 3.2                   0.33 

PASc (mmHg) 155 ± 11.2 148 ± 4.6             0.26 157 ± 4.7 155 ± 5.9                 0.42 

PADc (mmHg) 83 ± 1.8 85 ± 2.8               0.37 82 ± 2.0 80 ± 2.6                   0.25 

PPc (mmHg) 71 ± 10.2 63 ± 4.5               0.21 74 ± 4.1 75 ± 4.9                   0.45 

IPAS 372 ± 50 357 ± 3.4             0.42 363 ± 2.7 403 ± 3.9                 0.21 

FEVE (%) 62.5 ± 4.9 75.9 ± 2.3*          0.004 65.8 ± 4.0 74.0 ± 2.3              0.09 

PASb – Pressão Arterial Sistólica braquial PADb – Pressão Arterial Diastólica braquial PPb – Pressão de Pulso 

braquial PASc – Presão Arterial Sistólica central       PADc – Pressão Arterial Diastólica central PPc – Pressão 

de Pulso central IPAS – Índice de Pressão Arterial Sistólica FEVE – Fração de Ejeção. * p < 0.025.  

 

 

Conforme demonstra a Tabela 3, em relação ao número de vasos estenosados, G1A vs 

G1B mostrou valores estatisticamente significantes (1.25 ± 0.45 vs 0.36 ± 0.11 ; p = 0.004). Da 

mesma forma G2A vs G2B também mostrou valores estatisticamente significantes (1.83 ± 

0.33 e 0.91 ± 0.28 ; p = 0.017). Em relação a FEVE, G1A vs G1B mostrou valores 

estatisticamente significantes ( 62.5±4.9 vs 75.9±2.3 ; p = 0.004). G2A vs G2B (65.8+-4.0 vs 

74.0±2.3 ; p = 0.09)não apresentou diferença estatisticamente significante em relação à FEVE 

Não foram verificadas diferenças estatisticamente significantes quando comparados os valores 

de pressão arterial braquial e central, bem como do indice de pressão arterial sistolica nos 

subgrupos analisados. 

 

 

4.3 Correlações 

As correlações entre eTFG, estenoses, FEVE e idade estão demonstradas na Tabela 4. 
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TABELA 4 Intensidade das variáveis preditoras (%) sobre a variável dependente 

 

Variáveis     

 

 

 
DEPENDENTE 

 INDEPENDENTE   

    

Estenoses TFG FEVE Idade 

 

Estenoses  

 

n 

 

11.3% (r = 0.33; F = 10.6; p < 

0.002) 

 

n 

 

3.0% (r = 0.33; F = 10.6; p 

< 0.002) 

 

TFG 

 

n 

 

n 

5.1% (r = 0.57; F = 5.7; p < 

0.0000) 

22.5% (r = 0.47; F= 24.2; p 

< 0.0000) 

FEVE 13.4%(r= 0.36; F = 13.0; p < 

0.0008) 

n n 1.9% (r = 0.41; F = 5.63; p 

< 0.0018) 

      N = Não preenchido; % = R2 

 

Conforme se pode observar na Tabela 4, as variáveis foram consideradas como 

dependentes (primeira coluna) e independentes (primeira linha). É importante ressaltar que a 

variavel eTFG influenciou em 11,3% o número de vasos estenosados (r = 0,33, F = 10,6; p < 

0.002) , enquanto a faixa etária influenciou em 3,0% no número de vasos estenosados (r = 

0,33, F = 10,6; p < 0.002), na amostra estudada. Por outro lado a FEVE influenciou em 5,1% 

na filtração glomerular (r = 0,57, F = 5,7; p < 0.0000), ao passo que a idade influenciou em 

22,5% na filtração glomerular (r = 0,47, F = 24,2; p < 0.0000). Observa-se também que a 

faixa etária influenciou em 1,9% na FEVE (r = 0,41, F = 5,63; p < 0.0018). Importante 

ressaltar  que o número de vasos estenosados influenciou em 13,4% na FEVE (r = 0,36 , F = 

13,0 ; p<0.0008). 
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FIGURA 3 Correlações entre a eTFG e número de pontos de estenose coronariana 

 

 

 

 

 

 

FIGURA 4 Correlações entre FEVE e os valores TFG 
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FIGURA 5 Correlações entre FEVE e o número de estenose no leito coronariano 

 

 

 

 

 

 

FIGURA 6 Número de vasos com pontos de estenose em pacientes não-idosos (G1) 
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FIGURA 7 Número de vasos com pontos de estenose em pacientes idosos (G2)  
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5. DISCUSSÃO 

 

 

Neste estudo, observou-se que os pacientes com eTFG menor que 60 ml.mim.m
2
 

apresentaram maior quantidade de vasos coronarianos com lesões ateroscleróticas em 

comparação com aqueles com eTFG superiores a esse limite, tanto nos pacientes idosos 

quanto nos não idosos ( figuras 6 e 7). O número de vasos estenosados no grupo dos não-

idosos (G1) foi cerca de três vezes maior nos pacientes com eTFG<60 ml.mim.m², quando 

comparados com e TFG≥60 ml.mim.m². Do mesmo modo, quando comparados os idosos 

(G2) em relação à eTFG verificou-se o mesmo padrão, em que o número de vasos 

coronarianos estenosados foi cerca de duas vezes maior naqueles com eTFG < 60 ml.mim.m² 

em relação aos com eTFG ≥ 60 ml.mim.m². Na análise multivariada, o número de vasos 

estenosados foi fracamente influenciado pela Filtração Glomerular e pela idade do paciente. 

No entanto, a influência da eTFG sobre o número de vasos estenosados foi cerca de quatro 

vezes maior do que a influência da idade na nossa amostra; R
2
 = 11,3 e 3,0%, respectivamente 

(p<0, 001), conforme demonstra a Tabela 4. A presença de um maior número de vasos com 

placas ateroscleróticas em pacientes com função renal reduzida é mais evidente em pacientes 

em fase final de DRC (CHEUNG, et al., 2000). Os dados deste estudo demonstram, no 

entanto, que isso também poderia ocorrer nos estágios iniciais da DRC em pacientes 

hipertensos.  

Do ponto de vista fisiopatológico, a síndrome metabólica com a ativação dos sistemas 

simpáticos e a renina-angiotensina também são capazes de promover alterações inflamatórias 

vasculares que afetam o coração e os rins (BAYS, 2009). Há evidências cada vez maiores de 

que a inflamação desempenha um papel muito importante no início do processo 

aterosclerótico e a aterosclerose por si só é atualmente descrita como uma doença inflamatória 

(ROSS, 2009). Uma alta porcentagem de pacientes renais crônicos apresenta evidências 

sorológicas de uma resposta inflamatória ativada (YEUN, et al., 2000). Assim, pacientes com 

reduções moderadas na TFG podem aumentar a produção de citocinas inflamatórias, além de 

acumular produtos avançados de degradação da glicose que poderiam influenciar no processo 

aterosclerótico (HEIDLAND; SEBEKOVA; SCHINZEL, 2001). A explicação para o maior 

número de vasos coronarianos acometidos por lesões ateroscleróticas e TFG reduzida poderia 

ser dada pelo processo inflamatório acima citado, uma vez que, neste estudo, não foram 
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verificadas diferenças estatísticas em relação aos fatores de risco tradicionais, como a 

hipertensão, o diabetes e o tabagismo (Tabela 3). 

As interações entre o coração e os rins são determinadas, entre outros fatores, pelo 

fluxo sanguíneo renal e pela filtração glomerular, que estão intimamente ligados com a função 

sistólica ventricular. No entanto, o estudo de Avaliação de Insuficiência Cardíaca Congestiva 

e Cateterização da Artéria Pulmonar (ESCAPE, 2005) não encontrou qualquer correlação 

entre a função renal de base e o índice cardíaco,  mas os pacientes naquele estudo 

apresentavam insuficiência cardíaca aguda (NOHRIA, 2008). Outros estudos também 

falharam para estabelecer tal correlação entre Função renal e índice cardíaco (WEINFELD; 

CHERTOW; STEVENSON, 1999 e MULLENS, et al., 2009). Contrariamente a esses estudos 

citados anteriormente, os dados do presente trabalho demonstraram a existência de correlação 

positiva, embora fracamente significante entre a FEVE e eTFG, mostrando que quanto maior 

a FEVE maior foi a eTFG (Figura 4). A razão para esses achados é que os pacientes estavam 

hemodinamicamente estáveis e não apresentavam insuficiência cardíaca aguda, 

diferentemente do ESCAPE. Essa correlação entre a FEVE e eTFG encontrada nos pacientes 

desta pesquisa também se deu, provavelmente, devida à precisão da medida da FEVE pela 

ventriculografia, bem como pela exclusão de possíveis influências da obesidade e da 

hiperfiltração glomerular na função renal (HENEGAR JR. et al., 2000 e HENEGAR JR. et 

al., 2001). 

A simples contagem do número de vasos coronarianos acometidos por lesões 

ateroscleróticas não poderia, por si só, refletir a gravidade da isquemia miocárdica e o 

consequente dano para a função ventricular, porque o tamanho da área atingida pela isquemia 

miocardica depende, além do número de vasos acometidos, da localização da obstrução e da 

circulação colateral desenvolvida após a obstrução do fluxo sanguíneo. Por outro lado, poder-

se-ia supor também que um maior número de vasos coronarianos acometidos por lesões 

ateroscleróticas significativas em pacientes com clínica de insuficiência coronariana refletiria 

maior área de isquemia miocárdica e consequente diminuição da Fração de Ejeção. Tal 

suposição poderia explicar os dados verificados no presente estudo, em que se observou que o 

número de vasos coronarianos acometidos teve uma influência sobre a FEVE; verificou-se 

que quanto maior o número de vasos acometidos, menor foi a FEVE dos pacientes (Figura 5). 

Essa correlação, apesar de considerada fraca, favorece a ideia de que episódios isquêmicos, 

reportados pelos pacientes antes da angiografia coronária poderiam promover alterações de 

mobilidade, segmentar do ventrículo esquerdo, o miocárdio hibernante, com consequente 

piora da função ventricular (JA MARIN-NETO,1997). 
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Outra inter-relação entre os sistemas cardiovascular e renal a ser considerada é a 

presença de hipertensão arterial sistêmica na amostra estudada. O aumento da pressão arterial 

é um fator independente para o início do processo aterosclerótico e pode estar presente desde 

o início da disfunção renal. No entanto, todos os pacientes estudados apresentavam 

semelhantes níveis de pressão arterial sistêmica braquial e nas medidas centrais (Tabela 3). Se 

for comparado o número de anti-hipertensivos e a dosagem dessas drogas usadas para a 

redução dos valores de pressão sistólica, G1 e G2 não apresentavam diferenças significativas. 

Assim é possível que a redução da TFG seja uma das principais razões para o aumento no 

número de vasos estenosados encontrados na circulação coronariana.  

Este estudo apresenta as limitações metodológicas de um estudo transversal. A 

natureza da população estudada limitou a capacidade de testar a força da associação entre a 

redução da função renal e ao número de vasos com obstruções no leito coronariano, devido 

também à falta de informações mais detalhadas sobre os dados laboratoriais como a glicemia 

e o perfil lipídico. Da mesma forma, esses doentes não foram testados para a presença de 

proteinúria, uma vez que, no ambulatório, testes específicos laboratoriais para a presença de 

proteinúria e albumina são normalmente realizados apenas em pacientes diabéticos. 

Em resumo, os dados da presente investigação demonstraram a inter-relação entre os 

Sistemas cardiocirculatório e renal. Assim, foi possível estabelecer ligações significantes 

entre a circulação coronariana e a função sistólica ventricular esquerda, mostrando que quanto 

maior o número de vasos coronarianos estenosados, menor a FEVE (Figura 5). Por outro lado, 

o estudo mostrou que a função sistólica ventricular esquerda está diretamente correlacionada 

com a filtração glomerular: quanto menor a FEVE, menor a eTFG (Figura 4). Finalizando, a 

queda da filtração glomerular parece ser um fator determinante para o processo 

aterosclerótico coronariano (Figura 3).  
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6. RESUMO 

 

 

Em resumo, dados deste estudo demonstram: 

- A redução da filtração glomerular influencia número de vasos coronarianos 

acometidos por lesões ateroscleróticas; 

- A existência de correlação negativa e estatisticamente significante entre o número de 

vasos coronarianos acometidos por lesões ateroscleróticas e função sistólica ventricular 

esquerda; 

- A existência de correlação positiva e estatisticamente significante entre a função 

sistólica ventricular esquerda e a filtração glomerular. 
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CONCLUSÃO 

Os dados da presente investigação demonstraram a inter-relação entre os sistemas 

cardiocirculatório e renal (FIGURA 8), sendo possível afirmar que a redução na taxa de 

filtração glomerular parece influenciar o processo aterosclerótico coronariano, promovendo 

maior quantidade de vasos acometidos pela doença, nas diferentes faixas etárias. Foram 

verificadas, também, ligações significantes entre o número de vasos coronarianos estenóticos 

e a função sistólica ventricular esquerda, bem como entre a função sistólica ventricular 

esquerda e a filtração glomerular. 

 

 

 

 

 

FIGURA 8 Interações entre a TFG, doença isquêmica e a função sistólica ventricular 

esquerda 
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ANEXOS 

 



 

 

ANEXO 1 

ACEITE COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA-CEP 

 

 



 

ANEXO 2 

 FICHA DE AVALIAÇÃO CLÍNICA E LABORATORIAL 

Prontuário n: ________________ 

Data:      /      / 

 

Cadastro e dados pessoais 

 

Iniciais do paciente: ___________________________________________________ 

Endereço: ___________________________________________________________ 

Tel: (__)_____________________________________________________________ 

Procedimento: _______________________________________________________________ 

Idade: _________     Sexo: ⁯ masc     ⁯ femi   Raça: ⁯ branco ⁯ negro ⁯ mestiço 

 

Fatores de Risco: 

- Hipertensão: ⁯ sim ⁯ não 

- Diabetes: ⁯ sim ⁯ não 

- Tabagismo: ⁯ sim ⁯ não  Se sim: ⁯ 5 a 10      ⁯ 11 a 20     ⁯ > 20 cigar/dia 

- Obesidade: ⁯ sim ⁯ não 

- Dislipidemia: ⁯ sim ⁯ não 

- Atividade física regular: ⁯ sim ⁯ não 

- Stress: ⁯ sim ⁯ não 

 

- Antecedente de Infarto ou Angina: ⁯ sim ⁯ não  

- História familiar de Angina ou Infarto (Coronariopatia): ⁯ sim ⁯ não 

 

Exame físico: 

Altura: __________ Peso: __________ Circunferência abdominal: __________ PA: 

___________ FC: __________      Saturação O2: __________  IMC: ______ 

 

Medicações:       
___________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________

________________________________________________________________ 

 

Exames laboratoriais:     Data do exame:      /      / 

Uréia = ________       Creatinina = ________       

 

Dados hemodinâmicos:             Exame n: ______________   

 

Volume total de contraste:___________ml 

PresãoAo: __________       VSF: ___________       VDF: ___________        FE: __________      

Vol. Ejetado: __________        PA não invasiva: ___________          FC: ___________ 

Coronariopatia: ⁯ sim ⁯ não Se sim: ⁯ uniarterial ⁯ biarterial ⁯ triarterial 

 



 

ANEXO 3 

 TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

Você está sendo convidado para participar de um protocolo de pesquisa sob a 

responsabilidade do pesquisador Dr. Sebastião Rodrigues Ferreira Filho.  Nesta pesquisa nós 

estamos buscando correlacionar os diferentes estágios da Doença Renal Crônica com a função 

ventricular sistólica (força do coração). Verificar a correlação dos fatores de risco tradicionais 

para doença arterial coronária e Doença Renal Crônica nos seus diferentes estágios. Avaliar as 

medidas entre sua pressão arterial não-invasiva (indireta) e a pressão arterial invasiva (direta) 

na raiz da aorta. 

 Na sua participação você apenas irá autorizar a coleta de dados sobre seus hábitos de 

vida e permitir os cálculos das medidas da função renal e pressões dentro do seu coração, não 

sendo realizado nenhum procedimento além dos que já são feitos durante um exame de 

cateterismo cardíaco rotineiro. 

 Em nenhum momento você será identificado. Os resultados da pesquisa serão 

publicados e ainda assim a sua identidade será preservada. Você não terá nenhum gasto e 

ganho financeiro por participar na pesquisa. 

O cateterismo cardíaco é um procedimento médico comum, que raramente apresenta 

problemas sérios. Entretanto, complicações podem incluir: 

 Sangramento, infecção e dor onde o cateter é inserido. 

  Dano aos vasos sanguíneos. 

  Reação alérgica ao contraste usado. 

Outras complicações menos comuns incluem: 

 Arritmia (batimento cardíaco irregular), a qual vai embora sozinha, mas 

pode necessitar de tratamento se persistir. 

 Coágulos sanguíneos que podem desencadear derrame, ataque cardíaco 

ou outros problemas sérios. 

 Pressão sanguínea baixa. 

  Acúmulo de sangue ou fluido no saco que envolve o coração. Esse 

fluido pode impedir que o coração bata apropriadamente. 

Assim como qualquer procedimento envolvendo o coração, as complicações podem 

algumas vezes, embora raramente, ser fatais. O risco de complicações com cateterismo 

cardíaco é maior se a pessoa tem diabetes ou doença nos rins, ou tiver mais de 75 anos de 

idade. O risco de complicações também é maior em mulheres e pessoas que fazem o 

cateterismo em emergência. Os benefícios do cateterismo cardíaco superam seus riscos e 

permitem mostrar: 

 

 o estado de saúde das artérias que irrigam o coração, verificando possíveis obstruções 

de gordura e consequentemente a má irrigação da musculatura do coração 

(coronárias). 

 quantificar as alterações do funcionamento das válvulas e do músculo cardíaco. 

 esclarecer alterações anatômicas não confirmadas por outros exames. 

 mostrar em detalhes uma malformação congênita, possibilitando escolher o melhor 

tratamento para o seu problema. 

 

Baseado nas informações que o cateterismo cardíaco fornece, ao seu médico, poderá 

escolher a melhor forma de tratamento para os problemas encontrados e, conseqüentemente, 

aumentar a qualidade e o tempo de vida. 



 

 Você é livre para parar de participar a qualquer momento sem nenhum prejuízo para o 

senhor. Uma cópia deste Termo de Consentimento Livre e Esclarecido ficará com o senhor 

(a). 

 Qualquer dúvida a respeito da pesquisa o senhor poderá entrar em contato com Dr. 

César Augusto Saldanha Rosa (34) 8817-4321 no Instituto do Coração do Triângulo, 

localizado na Avenida Getúlio Vargas, 161, telefone (34) 3236-7888 na cidade de Uberlândia-

MG. 

Para esclarecimento de duvidas quanto à pesquisa você poderá procurar Comitê de 

Ética e Pesquisa com Seres Humanos CEP/UFU situado na Av. João Naves de Ávila, nº 2121, 

bloco J, Campus Santa Mônica – Uberlândia –MG, CEP: 38408-100; fone: 34-32394531.  

 

Uberlândia, 24 de junho de 2009. 

 

______________________________________________________________________ 

Dr. César Augusto Saldanha Rosa – CRM MG 34331 

Eu _______________________________________________, aceito a participar do projeto 

citado acima, voluntariamente, após ter sido devidamente esclarecido. 

______________________________________ 

Assinatura do Participante da pesquisa. 

          ______________________________________ 

Assinatura do Responsável legal. 

 

 

 

 

 

ANEXO 4 

ROTINA DO SERVIÇO DE HEMODINÂMICA 

Rotina Pré Exame  

 

 

O paciente é recebido no setor de pré-cateterismo pela enfermagem onde é submetido 

aos procedimentos citados abaixo: 

1. Peso e altura utilizando balança antropométrica da marca Filizola; 

2. Sinais vitais (pressão arterial sistêmica aferida pelo aparelho aneróide da marca BD, 

acoplado no membro superior esquerdo, paciente em decúbito dorsal, saturação de 

oxigênio e freqüência cardíaca através do oxímetro de pulso da marca Onion); 

3. Circunferência abdominal utilizando fita métrica, posicionando logo acima da crista 

ilíaca, respeitando as recomendações da Sociedade Brasileira de Cardiologia; 

4. Acesso venoso utilizando cateter sobre agulha da marca Abocath número 20; 

5. Encaminhado à sala de hemodinâmica. 

 

Rotina Intra Exame  

 

 Na sala de hemodinâmica o paciente é submetido aos seguintes procedimentos de 

rotina: 

1. Monitorização eletrocardiográfica e oximétrica; 



 

2. Realização da cineangiocoronariografia; 

3. Realização de ventriculografia esquerda utilizando bomba de infusão; 

4. Medida da pressão arterial na raiz da aorta (pressão arterial invasiva) com cateter 

hemodinâmico, simultaneamente com a pressão arterial periférica em membro 

superior esquerdo (pressão arterial não-invasiva) utilizando aparelho digital da marca 

Onrom.  

 

Rotina Pós Exame  

 

 No setor de pós-cateterismo, após avaliação médica, o paciente é recebido novamente 

pela equipe de enfermagem e submetido aos seguintes procedimentos: 

 

1. Retirada do introdutor e curativo compressivo em seguida. 

2. Oferecido dieta hipossódica e hipolipídica. 

3. Após término do repouso recomendado, o paciente recebe alta com as devidas 

orientações relativas ao exame realizado  e orientado retorno ao seu médico assistente. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

ANEXO 5 

APRESENTAÇÕES EM CONGRESSOS 

 

 

 



 

 

 

 

 

 



 



 



 



 

 

 

 

 

 

 



 

ANEXO 6 

 ARTIGO PUBLICADO NA ÍNTEGRA 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


