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RESUMO 

 

GUIMARÃES, Alana Galvão Costa. Associação entre os níveis plasmáticos de 
adiponectina, leptina, insulina e TSH e a mortalidade em pacientes submetidos à 
cirurgia de revascularização do miocárdio. 2024. 102 f. Tese (Doutorado em 
Fisiopatologia Clínica e Experimental) – Faculdade de Ciências Médicas, Universidade 
do Estado do Rio de Janeiro, Rio de Janeiro, 2024. 
 

Introdução: As doenças cardiovasculares são a principal causa de óbitos no Brasil e 
no mundo. Hormônios podem influenciar no desfecho de cirurgias cardíacas, entre eles a 
leptina, pois influencia a fisiopatologia das doenças cardiovasculares por meio da promoção 
de inflamação, estresse oxidativo, disfunção endotelial e remodelamento cardíaco. A 
adiponectina participa da homeostase da glicose e é conhecida pela capacidade de ser 
antidiabética, antiaterogênica e anti-inflamatória, supostamente tendo efeito cardioprotetor. A 
insulina é o hormônio que possibilita ao miocárdio a utilização da glicose enquanto fonte de 
energia e o diabetes mellitus está associado a maior mortalidade cardíaca. Baixas 
concentrações de TSH são preditivos de eventos cardíacos pós-operatórios e mortalidade 
cardiovascular. Dessa forma, esses 4 hormônios poderiam funcionar como biomarcadores do 
desfecho de cirurgias cardíacas. Objetivos: analisar as concentrações séricas de 
adiponectina, leptina, insulina e TSH em pacientes que passaram pela cirurgia de 
revascularização do miocárdio (RVM) e associar os dados hormonais com o percentual de 
óbitos no período de até um ano após a realização da cirurgia. Metodologia: Estudo clínico 
observacional e prospectivo realizado no Hospital Universitário Pedro Ernesto da UERJ, 
localizado na cidade do Rio de Janeiro. Foi desenvolvido com 80 pacientes admitidos à 
unidade cardiointensiva para realização de cirurgia cardíaca com circulação extracorpórea. 
Resultados: o grupo de pacientes que foram a óbito em até um ano após a cirurgia 
apresentaram as seguintes diferenças estatísticas na concentração hormonal, comparado ao 
grupo sobrevivência: menor insulina (UI/ml) no período intraoperatório (27,81 ± 49,60; 86,31 
± 123,20; p-valor=0,0233), maior adiponectina (ng/ml) no pré-operatório (11706,3 ± 12597,2; 
4419,2 ± 2988,4; p-valor= 0,0061); intraoperatório (6991,7 ± 6542,7; 3403,8 ± 2567,6; p-valor= 
0,0055); às 24 horas de pós-operatório (6715,8 ± 5085,0; 4673,6 ± 3978,2; p-valor= 0,0092) 
e às 72 horas de pós-operatório (8857,3 ± 5765,8; 4673,6 ± 3978,2; 0,0006); e menos TSH 
(pg/ml) às 72h pós operatório (24,4 ± 24,9; 216,2 ± 405,7; p-valor= 0,0301). Não observamos 
diferença significativa na concentração de leptina (pg/ml) nos períodos avaliados. Conclusão: 
A leptina não foi identificada como um marcador relevante para o risco do óbito ou 
sobrevivência do paciente que realiza a cirurgia RVM. A insulina aumentada no período 
intraoperatório do grupo sobrevivência pode estar associada ao estresse cirúrgico e ao 
metabolismo miocárdico da glicose para poupar o consumo de oxigênio pelo músculo 
cardíaco. Concentrações menores de TSH no pós-operatório do grupo óbito, podem estar 
relacionadas ao maior risco de eventos cardíacos adversos e com o aumento de citocinas 
pró-inflamatórias, o que contribui para o risco de óbito. Dentre estes hormônios, nossos dados 
sugerem que a adiponectina seja o biomarcador mais relevante para o prognóstico do 
paciente que passa pela cirurgia RVM. A maior concentração de adiponectina em pacientes 
do grupo óbito pode ocorrer devido a uma resposta compensatória, na tentativa de mitigar 
fatores adversos na função do ventrículo esquerdo e promover o consumo de glicose pelo 
miocárdio. Todavia, o papel da adiponectina como biomarcador do pior prognóstico cardíaco 
precisa ser melhor elucidado. 

 

Palavras-chave: adiponectina; leptina; Insulina; hormônio tireoestimulante; procedimentos 

cirúrgicos cardiovasculares. 

 
 



 
 

 

ABSTRACT 
 
GUIMARÃES, Alana Galvão Costa. Association between plasma levels of 
adiponectin, leptin, insulin and TSH and mortality in patients undergoing coronary 
artery bypass grafting. 2024.  102 f. Tese (Doutorado em Fisiopatologia Clínica e 
Experimental) – Faculdade de Ciências Médicas, Universidade do Estado do Rio de 
Janeiro, Rio de Janeiro, 2024. 

Introduction: Cardiovascular diseases are the leading cause of death in Brazil and 
worldwide. Hormones can influence the outcomes of heart surgeries, including leptin, 
which affects the pathophysiology of cardiovascular diseases by promoting inflammation, 
oxidative stress, endothelial dysfunction, and cardiac remodeling. Adiponectin is involved 
in glucose homeostasis and is known for its antidiabetic, anti-atherogenic, and anti-
inflammatory properties, supposedly having a cardioprotective effect. Insulin is the 
hormone that allows the myocardium to use glucose as an energy source, and diabetes 
mellitus is associated with higher cardiac mortality. Low TSH concentrations are predictive 
of postoperative cardiac events and cardiovascular mortality. Thus, these four hormones 
could serve as biomarkers for the outcomes of heart surgeries. Objectives: To analyze the 
serum concentrations of adiponectin, leptin, insulin, and TSH in patients who underwent 
coronary artery bypass grafting (CABG) surgery and correlate the hormonal data with the 
mortality rate within one year after surgery. Methodology: An observational and 
prospective clinical study conducted at the Pedro Ernesto University Hospital of UERJ, 
located in Rio de Janeiro. It involved 80 patients admitted to the cardio-intensive care unit 
for heart surgery with extracorporeal circulation. Results: The group of patients who died 
within one year after surgery showed the following statistical differences in hormone 
concentrations compared to the survival group: lower insulin (UI/ml) during the 
intraoperative period (27.81 ± 49.60; 86.31 ± 123.20; p-value = 0.0233), higher adiponectin 
(ng/ml) in the preoperative period (11706.3 ± 12597.2; 4419.2 ± 2988.4; p-value = 0.0061); 
intraoperative (6991.7 ± 6542.7; 3403.8 ± 2567.6; p-value = 0.0055); 24 hours 
postoperative (6715.8 ± 5085.0; 4673.6 ± 3978.2; p-value = 0.0092) and 72 hours 
postoperative (8857.3 ± 5765.8; 4673.6 ± 3978.2; p-value = 0.0006); and lower TSH 
(pg/ml) at 72 hours postoperative (24.4 ± 24.9; 216.2 ± 405.7; p-value = 0.0301). No 
significant difference was observed in leptin (pg/ml) concentrations during the evaluated 
periods. Conclusion: Leptin was not identified as a relevant marker for the risk of death or 
survival in patients undergoing CABG surgery. Increased insulin during the intraoperative 
period in the survival group may be associated with surgical stress and myocardial glucose 
metabolism to conserve oxygen consumption by the cardiac muscle. Lower TSH 
concentrations in the postoperative period of the death group may be related to a higher 
risk of adverse cardiac events and increased pro-inflammatory cytokines, which 
contributes to the risk of death. Among these hormones, our data suggest that adiponectin 
is the most relevant biomarker for the prognosis of patients undergoing CABG surgery. 
The higher adiponectin concentration in the death group may occur as a compensatory 
response, attempting to mitigate adverse factors in left ventricular function and promote 
glucose consumption by the myocardium. However, the role of adiponectin as a biomarker 
for worse cardiac prognosis needs further clarification. 

Keywords: adiponectin; leptin; insulin; thyroid-stimulating hormone; cardiovascular 

surgical procedures. 
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INTRODUÇÃO 

 

 

Estudos apontam que as doenças cardiovasculares (DCV) são a principal 

causa de óbitos no Brasil e no mundo, sendo a doença arterial coronariana (DAC) a 

principal responsável por essas mortes (LI et al., 2022; OLIVEIRA et al., 2022). O 

infarto do miocárdio (IM) é resultado da DAC e é a principal causa de insuficiência 

cardíaca (IC) e de morte súbita cardíaca no mundo. Como resultado do alto número 

de infartos que ocorrem anualmente, resultam impactos sobre o sistema de saúde, 

bem como sobre a qualidade de vida do indivíduo infartado (SALARI et al., 2023). O 

aumento no número de infartos está relacionado ao contexto de aumento da 

longevidade, com o consequente envelhecimento populacional, consumo de 

alimentos ultraprocessados e redução da prática de exercícios físicos, característicos 

da vida em ambiente urbano (KUMAR et al., 2021; SCHULTZ et al., 2018; TSAO et 

al., 2022). 

O controle das DCV depende de fatores modificáveis e não modificáveis como: 

sexo, idade, herança genética e maus hábitos alimentares. Para prevenir as DCV 

existem alguns fatores que têm maior impacto na saúde das pessoas como: exercícios 

físicos, dieta, peso corporal, colesterol sérico, pressão arterial, glicemia de jejum e 

tabagismo. Contudo, os danos à saúde apresentam tendência a serem cumulativos 

ao longo da vida, tornando os idosos mais vulneráveis que os jovens  (ANDERSSON; 

VASAN, 2018; FRANCULA-ZANINOVIC; NOLA, 2018; SAEED; KAMPANGKAEW; 

NAMBI, 2017). 

O envelhecimento é um fator de risco não modificável que pode aumentar o 

risco de DCV. Este está associado a alterações estruturais e funcionais no sistema 

cardiovascular, o que pode contribuir para maior risco de DCV em idosos (NORTH; 

SINCLAIR, 2012). Além disso, outro estudo publicado explica que a população idosa 

apresenta maior prevalência de fatores de risco cardiovasculares como hipertensão e 

dislipidemia, o que aumenta o risco de DCV nesta faixa etária (SAZLINA et al., 2020) 

Fatores comportamentais e sociais também estão relacionados com a 

obesidade, bem como a circunferência abdominal elevada está associada ao maior 

risco de DCV (BARROSO et al., 2017). A adoção de um estilo de vida saudável - 

incluindo exercício físico regular e uma dieta equilibrada - pode reduzir 

significativamente o risco de DCV (RIPPE, 2019; YU; MALIK; HU, 2018). 
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Dessa forma, pacientes com síndrome metabólica têm duas vezes mais 

chances de desenvolver DCV nos próximos 5 a 10 anos, apresentando dislipidemia 

aterogênica e estado geral pró-inflamatório (ALBERTI et al., 2009; WILKINSON et al., 

2020). Além disso, o aumento da ingestão alimentar e da adiposidade estão 

relacionados com o desenvolvimento da resistência à leptina, com a resistência à 

insulina e com formação de espécies reativas de oxigênio na gordura visceral 

(HUANG, 2009; MYERS et al., 2010). 

O tecido adiposo é um órgão endócrino que secreta inúmeras proteínas, entre 

elas as adipocinas leptina e adiponectina. Com a obesidade, ocorre o aumento da 

massa de tecido adiposo e a alteração no padrão de secreção de adipocinas, como 

leptina e adiponectina, contribuindo para diversas disfunções metabólicas, incluindo 

as DCV. Além destas adipocinas, outros hormônios como insulina e hormônios 

tireoideanos podem contribuir para estas disfunções (AL MOHAREB et al., 2021; 

MUDJANARKO; IRAWATI; TINDUH, 2022; POETSCH; STRANO; GUAN, 2020). 

 

 

Leptina 

 

 

A leptina é uma adipocina que foi descoberta na década de 90 (SAXTON et al., 

2023; ZHANG et al., 1994), produzida principalmente pelo tecido adiposo branco. No 

hipotálamo a leptina age promovendo diminuição do apetite e aumento do gasto 

energético (KELESIDIS et al., 2010). O mecanismo de ação da leptina envolve a 

ativação de receptores específicos denominados LepR ou Ob-Rb no hipotálamo, 

região do cérebro responsável pelo controle do apetite e do gasto energético. Esses 

receptores desencadeiam sua cascata de sinalização por meio de transdutores e 

ativadores de sinais de transcrição do tipo 3 (STAT-3) (SAXTON et al., 2023). Em 

condições de resistência à leptina, as concentrações de leptina estão elevadas, mas 

o hipotálamo torna-se menos responsivo à ação da leptina, levando à diminuição da 

sinalização e à redução do efeito inibitório da leptina sobre o apetite e o gasto 

energético (GRUZDEVA et al., 2019). Isso pode levar ao aumento do apetite, e 

contribuir para o ganho de peso e o desenvolvimento da obesidade (LIU et al., 2022). 

Esse fenômeno se deve ao aumento da SOCS-3, proteína estimulada pela leptina, 
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mas que inibe sua via de sinalização e também a via de sinalização da insulina, de tal 

forma que sempre a resistência à leptina estará associada à resistência à insulina 

(BJØRBAEK et al., 1998). 

A obesidade está associada à hiperleptinemia, no entanto, nessa condição 

ocorre resistência à ação da leptina e os receptores hipotalâmicos tornam-se menos 

responsivos, levando a uma diminuição em sua sinalização e resistência à sua ação 

anoréxica (GRUZDEVA et al., 2019). A resistência à leptina pode contribuir para o 

desenvolvimento de fatores de risco cardiovasculares, como obesidade, resistência à 

insulina, dislipidemia e hipertensão (EKMEN et al., 2016; POETSCH; STRANO; 

GUAN, 2020). No entanto, esta resistência à ação da leptina ocorre de forma tecido-

específica. Enquanto tecidos como hipotálamo e tecido adiposo apresentam 

resistência, o sistema nervoso simpático e as células musculares lisas vasculares não 

apresentam, contribuindo para o desenvolvimento de hipertensão (MARK, 2013; 

RAMAN; KHANAL, 2021). 

Além disso, a leptina também pode influenciar a fisiopatologia das doenças 

cardiovasculares por meio da promoção de inflamação, estresse oxidativo, disfunção 

endotelial e remodelamento cardíaco (POETSCH; STRANO; GUAN, 2020). Estudos 

demonstraram que concentrações elevadas de leptina podem estimular a proliferação 

de células musculares lisas vasculares e promover inflamação nas células que 

compõem as placas ateroscleróticas, contribuindo assim para o desenvolvimento da 

aterosclerose  (RAMAN; KHANAL, 2021). 

A leptina pode afetar o sistema de coagulação sanguínea, aumentando a 

agregação plaquetária e a formação de coágulos, o que pode aumentar o risco de 

eventos cardiovasculares, como infarto do miocárdio e acidente vascular cerebral  

(KOH; PARK; MICHAEL J. QUON, 2008). Portanto, tanto a hiperinsulinemia associada 

à obesidade, quanto a resistência à leptina e seus efeitos no metabolismo energético, 

na inflamação, na disfunção endotelial e na coagulação sanguínea podem estar 

envolvidos no desenvolvimento e progressão de doenças cardiovasculares (MARTIN; 

QASIM; REILLY, 2008).  

A leptina também tem sido implicada em efeitos significativos no sistema renal. 

Ela  atua na regulação da pressão arterial, no equilíbrio hídrico, na filtração glomerular, 

na reabsorção tubular, na excreção de sódio e sua disfunção pode contribuir para o 

desenvolvimento de doenças renais e hipertensão (BELTOWSKI, 2010; 

KORCZYNSKA et al., 2021). No sistema pulmonar, pode modular a imunidade 
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pulmonar, na inflamação e no remodelamento tecidual. Além disso, está relacionada 

ao desenvolvimento de doenças pulmonares como a asma associada ao ganho de 

peso, apneia do sono e síndrome do desconforto respiratório, promovendo a 

resistência pulmonar e a inflamação (MALLI et al., 2010; PAZ-FILHO et al., 2012; 

VERNOOY et al., 2013; WANG; HU, 2022).  

No sistema gastrointestinal, atua na regulação do apetite, desempenhando um 

papel na regulação da motilidade gástrica e intestinal, na secreção de ácido gástrico 

e na modulação da absorção de nutrientes. Além disso, a leptina também pode estar 

envolvida na modulação da inflamação e na integridade da barreira intestinal. 

Disfunções na regulação da leptina estão relacionadas a distúrbios gastrointestinais, 

como síndrome do intestino irritável e doenças inflamatórias intestinais. Nesse 

contexto, a leptina pode modificar o microbioma tornando-o mais obesogênico 

(ESPINOZA GARCÍA; MARTÍNEZ MORENO; REYES CASTILLO, 2021; KIM; KIM, 

2021; YARANDI et al., 2011).  

 

 

Efeitos da leptina sobre o coração 

 

 

A leptina pode afetar a saúde do coração com efeito direto no músculo cardíaco. 

Estudos demonstraram que a leptina pode causar hipertrofia, levando à disfunção 

cardíaca. Além disso, também pode aumentar a resposta inflamatória no tecido 

cardíaco, contribuindo para o estresse oxidativo e a inflamação crônica, fatores de 

risco para doenças cardiovasculares (HALL; HARMANCEY; STEC, 2015; POETSCH; 

STRANO; GUAN, 2020). 

Além dos efeitos diretos no músculo cardíaco, a leptina também pode 

influenciar a saúde do coração através da sua ação nos vasos sanguíneos. Estudos 

demonstraram que ela pode aumentar a inflamação nas células que revestem os 

vasos sanguíneos, levando à disfunção endotelial que está associada ao 

desenvolvimento da aterosclerose, que é o acúmulo de placas de gordura nas paredes 

dos vasos sanguíneos, um importante fator de risco para doenças cardiovasculares 

(FAVERO et al., 2014; RAMAN; KHANAL, 2021). 
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Outro mecanismo pelo qual a leptina pode impactar a saúde do coração é 

através da regulação da pressão arterial. Estudos demonstraram que ela pode 

aumentar a atividade do sistema nervoso simpático. Além disso, a leptina pode 

aumentar a produção de angiotensina II, substância que causa vasoconstrição e 

aumento da pressão arterial. A hipertensão é um fator de risco significativo para 

doenças cardiovasculares, e a regulação inadequada da leptina pode contribuir para 

o desenvolvimento e agravamento da hipertensão (KANG et al., 2020; POETSCH; 

STRANO; GUAN, 2020). 

Finalmente, a resistência à leptina, que ocorre quando o cérebro se torna 

menos sensível aos sinais da leptina, pode estar associada a um maior risco de 

doenças cardiovasculares. A resistência à leptina pode levar à elevação crônica das 

concentrações de leptina no sangue, o que pode resultar em estado inflamatório 

crônico, disfunção cardíaca e dislipidemia, que é um desequilíbrio nas concentrações 

de lipídios no sangue e um fator de risco para doenças cardiovasculares. Em resumo, 

a leptina desempenha um papel complexo na saúde do coração, impactando 

diretamente o músculo cardíaco, a função endotelial, a regulação da pressão arterial, 

contribuindo potencialmente para doenças cardiovasculares (KOH; PARK; MICHAEL 

J. QUON, 2008; MARTIN; QASIM; REILLY, 2008; POETSCH; STRANO; GUAN, 

2020). 

 

 

Adiponectina 

 

 

A adiponectina, é uma adipocina associada à maior sensibilidade à insulina e à 

ação anti-inflamatória, apresentando relação inversa com a obesidade (KITA; MAEDA; 

SHIMOMURA, 2019; LIU et al., 2020). Baixas concentrações de adiponectina estão 

associadas a um maior risco de desenvolvimento de diabetes mellitus tipo II, pois a 

adiponectina aumenta a sensibilidade à insulina estimulando o aumento da captação 

de glicose pelas células musculares, através da translocação do transportador de 

glicose do tipo 4 (GLUT 4) para a membrana. Dessa forma, é possível afirmar que ela 

possui efeitos anti-hiperglicêmicos. Nesse contexto, a tendência é que a adiponectina 
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esteja diminuída em pessoas obesas e aumentada em indivíduos IMC normal 

(MUDJANARKO; IRAWATI; TINDUH, 2022). 

A adiponectina foi descoberta em 1995 como uma proteína produzida pelo 

tecido adiposo branco, análoga ao fator de necrose tumoral alfa (TNF-α) e implicada 

em diversos processos biológicos, uma vez que seus receptores estão distribuídos 

nos mais diversos órgãos (KHORAMIPOUR et al., 2021; SCHERER et al., 1995). Suas 

três formas moleculares – de baixo, moderado e alto peso molecular – têm atividades 

específicas que estão relacionadas com a captação de glicose, com a obesidade e 

com distúrbios cardiovasculares (FISHER et al., 2005; KHORAMIPOUR et al., 2021; 

ZHOU et al., 2005). 

A atuação da adiponectina se dá por meio dos receptores AdipoR1, AdipoR2 e 

T-caderina. O receptor AdipoR1 é expresso em maior quantidade no músculo 

esquelético, fibroblastos, células endoteliais e células atriais. AdipoR2 tem seu 

principal local de expressão no fígado, adipócitos e tecidos vasculares (YAJING 

WANG, XIN L. MA, 2017; YANG et al., 2018). Ela estimula a oxidação de ácidos 

graxos, aumenta a captação de glicose e reduz o acúmulo de triglicerídeos por meio 

da ativação da proteína quinase ativada por adenosina monofosfato (AMPK) e do 

receptor ativado por proliferadores peroxissomais tipo alfa (PPAR-α). Por sua vez, a 

T-caderina é encontrada nas células endoteliais, musculares lisas e cardiomiócitos e 

está relacionada com a inibição do remodelamento miocárdico (KELLY; RUDERMAN; 

TOMAS, 2006; LI; WU, 2012; LI et al., 2024a; MARTIN et al., 2005). 

Evidências demonstram que a adiponectina tem importante efeito no sistema 

nervoso central (SNC) por meio da sinalização do receptor AdipoR1. Sua atuação 

influencia a homeostase energética, a saciedade a plasticidade cerebral e a 

neurogênese no hipotálamo. A redução da concentração de adiponectina na região 

do hipotálamo leva a diminuição da neurogênese, diminuição da sensibilidade à 

insulina e ao desenvolvimento de doenças como a depressão, esclarecendo que os 

efeitos centrais da adiponectina levam a alterações metabólicas. Ademais, os efeitos 

neurológicos da adiponectina também se refletem no sistema cardiovascular, uma vez 

que a adiponectina atua nos neurônios do plexo ganglionar cardíaco estimulando a 

cascata de sinalização via receptores AdipoR, AMPK e NF-KB. Assim, ela previne a 

ocorrência de fibrilação atrial apresentando efeito cardioprotetor (MALBERG, 2004; 

PARK et al., 2011; YAUA et al., 2014; ZHANG; WANG; LU, 2016; ZHU et al., 2021).  
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No sistema cardiovascular a adiponectina atua diminuindo o risco de 

aterosclerose, inibindo a fagocitose de lipídios por macrófagos e consequentemente 

diminuindo a formação de células espumosas. Essa ação ocorre por intermédio dos 

receptores AdipoR1, AdipoR2 presentes na membrana plasmática macrofágica e da 

proteína de ancoragem Fosfotirosina interagindo com o domínio PH e zíper de leucina 

1 (APPL1) (ALJAFARY; AL-SUHAIMI, 2022; DEEPA; DONG, 2009; TIAN et al., 2012). 

Por outro lado, a hiperadiponectinemia está associada ao aumento da mortalidade de 

pacientes com DAC e à progressão da IC. Nesse contexto foi observado que a 

adiponectina apresenta maior meia vida no tecido cardíaco que passou por um evento 

isquêmico do que na circulação sistêmica (ALJAFARY; AL-SUHAIMI, 2022; MADO et 

al., 2021; MAYER et al., 2020; SHIBATA et al., 2007). 

A adiponectina apresenta papel promissor como marcador do prognóstico de 

DCV. Os efeitos contraditórios da adiponectina são chamados de “paradoxo da 

adiponectina”, tendo em vista seu papel cardioprotetor em pacientes com IMC normal 

e sem DCV e sua associação com o desfecho cardiovascular adverso em pacientes 

com DCV. A adiponectina é secretada por cardiomiócitos e estudos evidenciam que 

ela pode reduzir a resposta autofágica do remodelamento cardíaco após 

administração de inibidores do receptor da angiotensina II. Além disso, concentrações 

elevadas de adiponectina também estão associadas a pior função do ventrículo 

esquerdo, em pacientes hipertensos (ALJAFARY; AL-SUHAIMI, 2022; EZGI et al., 

2021; GUO et al., 2011). 

No fígado, o receptor AdipoR1 ativa a AMPK e o receptor AdipoR2 ativa a 

cascata do receptor ativado por proliferadores peroxissomais tipo alfa (PPAR-α). O 

efeito dessas duas vias leva à redução da gliconeogênese, da síntese de lipídios e 

aumenta a oxidação de ácidos graxos (COMBS; MARLISS, 2014; MANDAL; 

PRITCHARD; NAGY, 2010; TILG; MOSCHEN, 2010). Nas células musculares a 

adiponectina atua ativando a AMPK e a proteína quinase dependente de 

cálcio/calmodulina (CaMKK), estimulando a liberação de Ca2+ intracelular, isso resulta 

na entrada de glicose nos músculos e na oxidação de ácidos graxos (ZHOU et al., 

2009). Por sua vez, nos rins, a adiponectina atua por meio de ambos os seus 

receptores e tem efeitos antioxidantes, estando também positivamente associada à 

microalbuminúria quando presente em concentrações mais baixas (KHORAMIPOUR 

et al., 2021). 
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Estudos mostram que a adiponectina também pode participar da regulação da 

função da tireoide. A deficiência de adiponectina em animais está associada à 

diminuição da secreção dos hormônios tireoidianos, enquanto a administração de 

adiponectina aumenta a sua secreção (AYDOGAN; SAHIN, 2013; YU et al., 2006).. 

Um estudo de 2011 refere que foram encontrados receptores de adiponectina em 

tecidos de carcinoma papilífero da tireoide humano e que houve associação inversa 

da adiponectina com o risco de desenvolvimento de carcinoma de tireoide. Todavia, 

quando foram corrigidos os fatores de confusão como comorbidades, IMC, idade, sexo 

e T4 livre, a associação entre câncer de tireoide e adiponectina foi atenuada, 

prevalecendo a associação com o IMC (MITSIADES et al., 2011). 

Assim, a adiponectina não apresenta, até o momento, tantos efeitos 

relacionados ao TSH, mas está fortemente relacionada com o IMC. Um estudo com 

90 crianças e adolescentes divididos entre os grupos: magros com hipotireoidismo, 

obesos com hipotireoidismo e magros e saudáveis como grupo controle, observou 

relação da adiponectina apenas com o IMC (EL AMROUSY; EL-AFIFY; SALAH, 

2022). Tal evidência já foi observada por estudos prévios, tornando inconclusiva a 

relação da adiponectina com o TSH. Existem hipóteses de que ocorra a estimulação 

direta da adiponectina pelos hormônios tireoidianos por meio da via de sinalização do 

receptor ativado por proliferador de peroxissoma (PPAR), mas até o momento não é 

uma via comprovada (EL AMROUSY; EL-AFIFY; SALAH, 2022; IGLESIAS et al., 

2003; OZDEMIR; DAGDELEN; USMAN, 2015; SAPNA et al., 2014). 

Os efeitos da adiponectina sobre os ossos também são observados. Uma vez 

que a densidade mineral óssea (DMO) está associada a quantidade de gordura 

corporal, altas concentrações séricas de adiponectina estão associados a uma menor 

DMO. Em contrapartida, a baixa concentração de adiponectina encontrados em 

pessoas obesas, estão associados a uma maior DMO. Isso ocorre, pois os 

osteoclastos se diferenciam a partir do estímulo de receptores AdipoR1 e AdipoR2 

(KHORAMIPOUR et al., 2021; NAOT; MUSSON; CORNISH, 2017). Finalmente, a 

adiponectina inibe a proliferação de células de câncer de mama, por meio da depleção 

de trifosfato de adenosina (ATP) que conduz à autofagia das células neoplásicas 

(MITSIADES et al., 2011; PHAM; PARK, 2022). 
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Interações entre a leptina e a adiponectina 

 

 

A leptina e a adiponectina desempenham papéis importantes na regulação do 

metabolismo e na homeostase energética do corpo. Embora ambos sejam produzidos 

pelos adipócitos, eles têm funções distintas e interagem de maneiras complexas 

(ACHARI; JAIN, 2017; GRECO et al., 2021). Ambos são secretados pelo tecido 

adiposo branco, mas sua estrutura molecular difere em termos de tamanho e 

composição (FUNCKE; SCHERER, 2019; LUO; LIU, 2016). 

A leptina e a adiponectina desempenham papéis opostos na regulação do 

apetite. A leptina é conhecida como o hormônio da saciedade, enquanto a 

adiponectina tem efeito contrário, ajudando a aumentar a sensação de fome (AHIMA; 

ANTWI, 2008; KLOK; JAKOBSDOTTIR; DRENT, 2007; PICÓ et al., 2022). Com efeito, 

a leptina também está envolvida na regulação do metabolismo, estimulando a 

termogênese e aumentando o gasto energético do organismo. Assim, a adiponectina 

está associada ao aumento da sensibilidade à insulina e à promoção do metabolismo 

lipídico, o que auxilia na queima de gordura. Além disso, a leptina pode induzir 

resistência à insulina em algumas células do corpo, enquanto a adiponectina tem o 

efeito oposto, melhorando a sensibilidade à insulina (AMITANI et al., 2013; 

MARTELLI; BROOKS, 2023; YADAV et al., 2013). 

Tanto a leptina como a adiponectina estão envolvidas na modulação do estado 

inflamatório da obesidade. A leptina pode ter efeitos pró-inflamatórios, enquanto a 

adiponectina tem efeitos anti-inflamatórios, ajudando a reduzir a inflamação 

relacionada à obesidade. A leptina pode ter um papel na regulação da pressão arterial, 

uma vez que concentrações elevadas de leptina têm sido associadas à hipertensão. 

Por outro lado, a adiponectina tem efeitos protetores sobre a pressão arterial, 

ajudando a manter a pressão arterial normal (BALISTRERI; CARUSO; CANDORE, 

2010; PAZ-FILHO et al., 2012). 

Ambos os hormônios têm sido extensivamente estudados em relação a 

doenças metabólicas como obesidade, diabetes mellitus tipo 2 e doenças 

cardiovasculares. Concentrações alteradas de leptina e adiponectina têm sido 

associados a estas doenças, sugerindo que o equilíbrio entre esses dois hormônios 

pode ser importante para a saúde metabólica. Em resumo, embora a leptina e a 

adiponectina sejam produzidas pelo tecido adiposo e compartilhem algumas 
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semelhanças em termos de regulação metabólica, elas têm funções distintas e muitas 

vezes opostas (BALSAN et al., 2015; LANDECHO et al., 2019; STERN et al., 2007; 

ZHAO et al., 2021). 

Um estudo realizado no Japão associou o paradoxo da obesidade ao balanço 

homeostático entre os hormônios leptina e adiponectina. Assim, no contexto da 

obesidade, a leptina atuaria como protetor cardíaco e a adiponectina estaria associada 

à sarcopenia e a um pior prognóstico clínico (SAWAGUCHI et al., 2019). Isso é 

corroborado por estudos recentes que observaram que o paradoxo da obesidade pode 

ser corrigido pela aptidão cardiopulmonar. Dessa forma, para um paciente com baixa 

aptidão cardiopulmonar a obesidade e a hiperleptinemia representariam uma 

proteção, mas a alta aptidão cardiopulmonar com IMC adequado e maiores 

concentrações de adiponectina, representariam maior benefício, diminuindo o risco de 

eventos cardiovasculares adversos e IC. Entretanto, a elevação adiponectina dentro 

do contexto da sarcopenia e da perda de peso involuntária, estaria associada a um 

pior prognóstico (ANTONOPOULOS et al., 2016; KHAN; VAN ITERSON; LAFFIN, 

2021). 

 

 

Hormônios Tireoidianos e TSH 

 

 

Os hormônios tireoidianos, a tiroxina (T4) e a triiodotironina (T3), produzidos 

pela glândula tireoide a partir do estímulo do TSH, regulam o metabolismo basal e o 

consumo de oxigênio pelas células. Estudos mostram que a sua deficiência está 

associada ao aumento do peso corporal e da gordura visceral. Por outro lado, o 

hipertireoidismo, que se caracteriza pela produção excessiva, está associado à perda 

de peso e à diminuição do tecido adiposo (ADAMSKA et al., 2022; SANYAL; 

RAYCHAUDHURI, 2016).  

Ademais, a leptina regula a função da tireoide por meio do estímulo à liberação 

do hormônio liberador de tireotrofina no núcleo paraventricular do hipotálamo, 

consequentemente estimulando a secreção de TSH. Por outro lado, o TSH estimula 

seus receptores presentes nos adipócitos e estimula a produção de leptina pelo tecido 

adiposo. A deficiência de leptina em humanos e animais está associada à diminuição 
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da secreção dos hormônio tireoidianos, o que pode levar ao hipotireoidismo (AL 

MOHAREB et al., 2021; EL AMROUSY; EL-AFIFY; SALAH, 2022; KEIKHAEI; 

HEIDARI, 2021; MULLUR; LIU; BRENT, 2014; ZIMMERMANN-BELSING et al., 2003). 

Portanto, a deficiência de leptina, principalmente, está associada à diminuição 

da secreção dos hormônios tireoidianos, enquanto a administração desses hormônios 

aumenta a sua secreção. A regulação cruzada entre esses hormônios pode ter 

implicações importantes para a compreensão da obesidade e das disfunções da 

tireoide (EL AMROUSY; EL-AFIFY; SALAH, 2022; RAMOS; ZAMONER, 2014). 

Ainda, importa abordar a associação entre as doenças cardiovasculares e os 

hormônios tireoidianos. Nesse contexto, já são conhecidos os efeitos de hormônios 

tireoidianos sobre a regulação da expressão gênica cardíaca, sobre a atividade de 

canais iônicos de cardiomiócitos e sobre o tônus vascular, participando da produção 

de óxido nítrico endotelial por meio das vias do fosfatidilinositol 3-quinase e da 

proteína quinase serina/treonina (RAZVI et al., 2018; SUE; LEUNG, 2020).  

Tem sido observado que baixas concentrações de TSH estão associados a um 

aumento do risco de mortalidade por todas as causas e por DAC. Desse modo, muitos 

estudos tem associado o hipotireoidismo subclínico caracterizado pela elevação de 

TSH, com a diminuição de T3 e T4 (XU et al., 2023), com uma fração de ejeção 

cardíaca diminuída, aumento da resistência vascular periférica e aumento do risco de 

IC pela ativação do eixo renina-angiotensina-aldosterona (SUE; LEUNG, 2020). 

Todavia, ainda não existe um consenso sobre os efeitos das alterações tireoidianas 

sobre o risco de mortalidade cardiovascular. Um exemplo disso é um estudo de 2012 

que observou uma associação entre o risco de mortalidade maior em homens com 

baixas concentrações de TSH (COLLET et al., 2012).   

Um estudo de coorte desenvolvido com pessoas adultas acompanhadas entre 

os anos de 2001 até 2015 evidenciou que o TSH alto-normal, característica do 

hipotireoidismo subclínico, estaria associado com a mortalidade por doenças 

cardiovasculares, principalmente entre mulheres com 60 anos ou mais. Entretanto, os 

mecanismos moleculares que levam a essa associação ainda não são muito claros 

(INOUE et al., 2020). 

Outro estudo, realizado na Dinamarca com mais de 100 mil indivíduos, 

associou o TSH diminuído com o aumento do risco de infarto do miocárdio (IM), 

insuficiência cardíaca (IC) e acidente vascular cerebral (AVC). O estudo levanta a 

hipótese de que as concentrações baixas de TSH se associam com o aumento do 
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fibrinogênio, criando um estado pró-trombótico no organismo e aumentando o risco 

de DCV (DALILA et al., 2023; DÖRR et al., 2006). Ainda, um estudo retrospectivo 

realizado com 162.369 pacientes com hipotireoidismo evidenciou que o risco de DAC 

aumenta em altas concentrações de TSH e que a baixa concentração de TSH teria 

um efeito protetor para a IC (PATRIZIO et al., 2024). Finalmente, um estudo de revisão 

reforçou a associação entre hipertireoidismo, DAC e fibrilação atrial (ETTLESON, 

2023). Assim, são necessários mais estudos para elucidar a associação entre 

hormônios tireoidianos e a mortalidade cardiovascular.  

 

 

Insulina 

 

 

Por conseguinte, importa ressaltar o papel da insulina e sua relação com as 

DCV. A insulina foi descoberta em 1921 e sua ação ocorre por meio de receptores 

tirosina-quinase que, quando ativados, levam ao aumento do GLUT 4 na superfície 

celular e à consequente captação de glicose em células musculares e adipócitos. O 

que ocorre na resistência à insulina é a diminuição da sensibilidade dos tecidos à 

sinalização da insulina. Nessas condições, o prejuízo na captação de glicose é 

responsável pela hiperglicemia. No endotélio, a insulina estimula a produção de óxido 

nítrico e a vasodilatação pela via fosfatidilinositol 3-quinases (PI3K). Entretanto na 

resistência à insulina ocorre vasoconstrição e aterosclerose, com um aumento da 

resistência vascular periférica causado pela diminuição da biodisponibilidade de óxido 

nítrico. Devido a esse papel ativo na regulação do óxido nítrico e da endotelina, 

pacientes com resistência à insulina apresentam prejuízo na função vascular (DE 

MEYTS, 2004; KOSMAS et al., 2023; ORMAZABAL et al., 2018; SALTIEL, 2021).  

O sistema renina angiotensina também é afetado pela concentração de 

insulina, uma vez que sua expressão está associada ao aumento do IMC, e a 

aldosterona e a angiotensina II contribuem para a resistência à insulina e aumento da 

resistência vascular. Assim, é possível construir um quadro em que o paciente 

hipertenso e obeso é ao mesmo tempo hiperinsulinêmico, resistente à insulina e 

intolerante à glicose (KOSMAS et al., 2023; L; CHRISTIAN; HANS, 1995; MANRIQUE-

ACEVEDO et al., 2020; SAXENA; ALI; SAXENA, 2018). 
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Por conseguinte, é possível afirmar que a resistência à insulina aumenta o risco 

de desenvolvimento de DCV. Isso ocorre, pois ela contribui para o desenvolvimento 

de dislipidemia elevando as concentrações de colesterol, triglicerídeos e LDL e 

diminuindo as concentrações de HDL. Além disso, a resistência à insulina diminui a 

produção de óxido nítrico endotelial e aumenta a produção de espécies reativas de 

oxigênio e fatores pró-trombóticos por meio da via da família das proteínas cinases 

ativadas por mitógenos (MAPK/ERK). Assim a resistência à insulina contribui para o 

aumento do risco cardiovascular (LI et al., 2022). Ademais, um estudo realizado com 

11.937 participantes observou que o índice triglicerídeo-glicose tem relação com a 

mortalidade por DCV (DANG et al., 2024).  

Apesar do consenso a respeito dos malefícios da obesidade e de suas 

consequências, há um dissenso quando o foco são eventos cardiovasculares 

adversos. Desde 2001, tem sido observado que apesar de a obesidade ser um fator 

agravante e de predisposição para DCV, os pacientes com sobrepeso e obesidade 

tem maior chance de sobrevivência quando ocorrem eventos cardiovasculares 

adversos, como o infarto do miocárdio (FRÖHLICH et al., 2022).  
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1 JUSTIFICATIVA 

 

 

As DCV e o IM representam no Brasil e no mundo a principal causa de 

morbimortalidade (DOS SANTOS et al., 2018; FONSECA et al., 2023). Santos et al 

(2018) observam que a partir de 1960 há uma tendência à diminuição no número de 

mortes por DCV nos países desenvolvidos, bem como nos estados brasileiros em que 

o acesso à tecnologias de ponta em saúde, é facilitado. Assim, nas regiões sul e 

sudeste do Brasil a mortalidade apresentou uma diminuição, enquanto a morbidade 

apresentou aumento. Nesse contexto, pacientes com DCV  – mesmo com acesso ao 

tratamento emergencial que garante a manutenção da vida do indivíduo – passam a 

conviver com a IC, principal consequência do IM  (BRASIL, 2016; DOS SANTOS et 

al., 2018).  

No ano de 2011 o Ministério da Saúde aprovou a linha de cuidado do infarto 

agudo do miocárdio e o protocolo de síndromes coronarianas agudas, evidenciando a 

relevância do cuidado às DCV, bem como das abordagens terapêuticas adequadas 

(MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2011). Assim, compreende-se que a emergência do 

cuidado às DCV exige conhecimento de protocolos e abordagens apropriadas para a 

garantia da sobrevivência do paciente. Dessa maneira, a compreensão das vias 

hormonais envolvidas nesse processo patológico é de fundamental importância, tendo 

em vista o caráter integrado da fisiologia humana. Destarte, o estudo das influências 

da adiponectina e leptina, bem como da insulina e TSH sobre o organismo do paciente 

com DCV, pode levar ao melhor conhecimento fisiopatológico e promover a melhora 

de condutas e protocolos assistenciais futuramente. 

Alterações na produção de citocinas como a leptina e adiponectina tem relação 

com doenças cardiovasculares e com o prognóstico pós-operatório. Nesse contexto, 

a leptina se caracteriza como um mediador para o remodelamento miocárdico e afeta 

múltiplas funções sistêmicas. Por sua vez, a adiponectina está relacionada à 

diminuição da resistência à insulina e a propriedades antiaterogênicas e anti-

inflamatórias, efetuando um papel cardioprotetor (EL AMROUSY; EL-AFIFY; SALAH, 

2022; FRÖHLICH et al., 2022).  

A resistência à insulina com seu consequente contexto de hiperinsulinemia e 

intolerância à glicose apresenta papel determinante na função vascular por meio de 

sua capacidade de influenciar a atividade do óxido nítrico e da endotelina (DANG et 
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al., 2024; KOSMAS et al., 2023; LI et al., 2022). O TSH, por sua vez, quando em 

concentrações elevadas apresenta relação com o aumento da mortalidade 

cardiovascular, o que está relacionado ao hipotireoidismo subclínico (INOUE et al., 

2020; RAZVI et al., 2018; XU et al., 2023) . 

Entretanto, o paradoxo da obesidade apresenta uma relação controversa em 

que há relação direta com a maior sobrevivência de pacientes obesos na ocorrência 

de eventos adversos cardiovasculares. Diante desses dados, é inequívoca a 

necessidade de mais estudos clínicos sobre o assunto, que busquem evidências 

sobre o potencial biomarcador cardiovascular para a sobrevivência do paciente que 

realiza RVM. Bem como são necessários estudos que consolidem o papel do TSH e 

da insulina no risco de óbito do paciente com DCV (SAWAGUCHI et al., 2019).  
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2 OBJETIVOS 

 

 

Para esclarecer a relação entre esses processos patológicos e os hormônios, 

esta tese tem como objetivo geral analisar as concentrações séricas de adiponectina, 

leptina, insulina e TSH em pacientes que passaram pela cirurgia de revascularização 

do miocárdio (RVM). Como objetivo específico procurou-se associar os dados 

hormonais com o percentual de óbitos no período de até um ano após a realização da 

cirurgia. 

 

 

  



28 
 

 

3 MATERIAIS E MÉTODOS 

 

 

Trata-se de um estudo clínico observacional e prospectivo realizado no Hospital 

Universitário Pedro Ernesto da Universidade do estado do Rio de Janeiro, localizado 

na cidade do Rio de Janeiro. Foi desenvolvido com 80 pacientes (homens e mulheres) 

admitidos à unidade cardiointensiva para realização de cirurgia cardíaca com 

circulação extracorpórea (CEC). O projeto foi realizado em concomitância com outro 

projeto de doutorado em que as amostras se destinaram a análise de bisfenol A (BPA), 

por isso optou-se por padronizar a coleta de amostras apenas de pacientes com CEC, 

pois o uso de CEC era fator determinante para a exposição ao BPA. Dessa parceria 

foi produzida a revisão sistemática que consta no apêndice 3. 

Foi calculado inicialmente o número amostral de 80 pacientes através da leitura 

de estudos clínicos que abordavam pacientes expostos ao BPA no contexto 

hospitalar. A medida foi confirmada pelo programa G-power. O cálculo foi realizado 

considerando-se: coeficiente de variação das medidas = 20%; erro do tipo alfa= 5%; 

poder estatístico (1- erro beta) = 95%; tamanho da amostra= 67 indivíduos, 

arredondado para 80 para facilitação da compra de insumos para a análise, tendo em 

vista o melhor aproveitamento das placas de ELISA que possuem 96 poços. O estudo 

foi aprovado pelo Comitê de Ética sob o número de protocolo 4.626.826 (anexo 1) em 

consonância com a Resolução CNS 466/12 e com a Norma Operacional CNS 001/13 

(BRASIL, 2012, 2013a).  

Foi apresentado o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) 

(apêndice 1) à cada paciente em período pré-operatório. A pesquisadora realizou a 

leitura em voz alta do termo e sanou dúvidas que o paciente pudesse ter sobre o 

estudo. Após a concordância com a participação foi entregue o TCLE para assinatura 

do paciente. Após essa etapa, foi realizada entrevista estruturada (apêndice 2) para 

coleta de dados socioeconômicos, dados sobre comorbidades, tipo de cirurgia que 

seria realizada, peso e altura. Todos esses dados foram obtidos a partir do relato do 

paciente e conferidos no prontuário. Os critérios de inclusão foram: pacientes de 

ambos os sexos em pré-operatório de cirurgia cardíaca com uso de circulação 

extracorpórea (CEC). Foram excluídos pacientes sedados ou com rebaixamento de 

nível de consciência que impedisse a realização da entrevista pré-operatória. Todos 

os pacientes mantiveram jejum pré-operatório que durou de 8 até 16 horas. 
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Para o alcance do número amostral foi necessário que 119 pacientes 

assinassem o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE). Dessa maneira, 

houve uma perda de continuidade de 39 pacientes. Essa perda de continuidade 

ocorreu pelas limitações institucionais à realização do estudo. Foi complexo o manejo 

das equipes médica e de enfermagem para que fosse possível entrevistar os 

pacientes e acompanhá-los no Centro de Terapia Intensivo cardíaco (CTI cardíaco) e 

no Centro Cirúrgico (CC). Assim, as dificuldades de comunicação e as esperas pela 

decisão médica levavam a perda de continuidade por mudanças quanto a data de 

cirurgia, terapêutica proposta para o paciente ou necessidade de exames 

complementares. Ademais, mesmo após o aceite dos pacientes houve perda de 

continuidade em alguns testes, isso resultou em um número amostral menor em 

alguns parâmetros analisados. 

Realizada a entrevista estruturada, foi coletado sangue desses pacientes no 

período pré-operatório, intraoperatório, às 24 horas de pós-operatório e às 72 horas 

de pós-operatório. A amostra de pré-operatório foi coletada após a indução anestésica 

do paciente. A amostra de intraoperatório foi coletada ao término da CEC. As amostras 

coletadas às 24 horas de pós-operatório e às 72 horas de pós-operatório, foram 

realizadas às 10 horas da manhã. Os pacientes não foram expostos à absorção 

transdérmica de iodo, pois a antissepsia da pele foi realizada com clorexidina 

degermante à 2%, seguida de clorexidina alcoólica à 0,5%, em todos os pacientes. 

O sangue foi coletado, armazenado em tubos heparinizados de plástico 

polietileno tereftalato (PET). O sangue foi armazenado à temperatura ambiente e 

centrifugado em seguida à 3.500 rpm (1200 xg), à 4ºC, por 5 minutos. O plasma foi 

separado para análise e armazenado à -20°C, com posterior avaliação hormonal 

através de Ensaio de Imunoabsorção Enzimática (ELISA). 

Para a análise da concentração de leptina foi utilizado o kit comercial da 

Millipore (#RAB0333), com sensibilidade de 2 pg/mL e espectro de detecção de 1,64 

- 400 pg/mL; a variação intra/inter-ensaio considerada foi coeficiente de variação (CV) 

<10%/ CV<12%. Para a análise da concentração de adiponectina foi utilizado o kit 

comercial da Millipore (#EZHADP-61K), com sensibilidade de 0,2 ng/mL e espectro 

de detecção de 1,5-100 ng/mL; a variação intra/inter-ensaio considerada foi CV<10%/ 

CV<10%. Para a análise da concentração de insulina foi utilizado o kit comercial da 

Millipore (#EZHI-14K), com sensibilidade de 1 UI/mL e espectro de detecção de 2-200 

UI/mL; a variação intra/inter-ensaio considerada foi CV<10%/ CV<11%. Para a análise 
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da concentração de TSH foi utilizado o kit comercial da Sigma-Aldrich (#RAB0502), 

com sensibilidade de 4 pg/mL e espectro de detecção de 2.744-2000 pg/mL, com 

variação intra/inter-ensaio de CV<10%/ CV<12%. Os ensaios foram realizados de 

acordo com as orientações do fabricante. 

O perfil lipídico foi analisado por meio de fotometria no analisador automático 

de química líquida CMD 800 do fornecedor Wiener Lab, no laboratório de análises 

clínicas do Hospital Universitário Pedro Ernesto. Nos resultados do lipidograma consta 

apenas o período pré-operatório, visto que pela limitação da quantidade de amostras, 

não foi possível realizar as análises em todos os períodos de coleta.  

Para a análise de colesterol houve linearidade de 500mg/dL, limite de detecção 

de 1mg/dL e a variação intra/inter-ensaio considerada foi CV<10%/ CV<10%. Para a 

análise de triglicerídeos houve limite de detecção de 1 mg/dL, linearidade de 1000 

mg/dL e a variação intra/inter-ensaio considerada foi CV<10%/ CV<10%. Para a 

análise de HDL houve linearidade de 150 mg/dL, limite de detecção de 1mg/dL e a 

variação intra/inter-ensaio considerada foi CV<10%/ CV<10%. O resultado do VLDL 

foi obtido através da fórmula: 𝑉𝐿𝐷𝐿 =  
𝑇𝑟𝑖𝑔𝑙𝑖𝑐𝑒𝑟í𝑑𝑒𝑜𝑠

5
 (CESENA, 2022).  

Os dados acerca da glicemia capilar foram obtidos dos registros realizados em 

prontuário. Foi estabelecido o horário de 06 horas da manhã como referência para o 

valor da glicemia, visto que nesse horário a maior parte dos pacientes apresentava 

registro do índice glicêmico devido ao jejum noturno. Assim, a análise da glicemia é 

referente aos dados coletados no pós-operatório, às 06 horas da manhã do primeiro 

dia após a cirurgia. Não houve padronização do registro pré-operatório e do registro 

às 72 horas de pós-operatório, por isso os dados da glicemia nesse período foram 

desconsiderados. No intraoperatório não foi considerada a glicemia, visto que os 

pacientes realizaram a cirurgia RVM em horários diferentes, o que dificultou a 

padronização do horário da coleta desse dado. 

Os pacientes foram inicialmente distribuídos conforme o tipo de cirurgia 

realizada. Dessa maneira foram observados dois grupos: um grupo composto pelos 

pacientes que realizaram a cirurgia de revascularização do miocárdio (RVM) (N= 59) 

e um grupo com número amostral menor, composto pelos pacientes que realizaram 

outras cirurgias (OC): troca de valvas, dissecção de aorta, correção de comunicação 

interatrial, miocardiectomia, retirada de vegetação aórtica e correção de aneurisma de 

aorta torácica (N= 21). Devido ao pequeno número amostral do grupo OC, esse grupo 
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foi excluído, bem como foram eliminados do estudo os pacientes que tivessem 

realizado mais de uma operação – como pacientes que realizaram RVM e troca de 

valva no mesmo ato operatório (N= 3). Dessa forma, restou apenas o grupo que fez 

exclusivamente RVM com um N de 56 pacientes. Assim, ao final de todas as análises, 

foi decidido que a presente tese abordaria as alterações hormonais dos pacientes que 

realizaram apenas a cirurgia RVM. 

Para realizar a análise comparativa de pacientes submetidos a RVM, foram 

considerados os seguintes desfechos clínicos: óbito em até 1 ano após a cirurgia RVM 

e sobrevivência. Foram aplicados métodos estatísticos descritivos e inferenciais. As 

variáveis qualitativas foram apresentadas por distribuição de frequências absolutas e 

relativas. As variáveis quantitativas foram apresentadas por medidas de tendência 

central e de variação.  

Na parte inferencial as variáveis quantitativas tiveram a normalidade avaliada 

pelo teste de Shapiro-Wilk e foram avaliadas pelos seguintes métodos: (a) Para 

comparar a variáveis qualitativas foram aplicados os testes qui-quadrado e teste t de 

Student para amostras independentes, comparando as proporções de óbito e 

sobrevivência; (b) Nas variáveis quantitativas, para comparar os grupos (óbito e 

sobrevivência) foi aplicado o teste U de Mann-Whitney; (c) A comparação longitudinal 

das variáveis quantitativas (pré-operatório, intraoperatório, às 24 horas de pós-

operatório e às 72 horas de pós-operatório) foi realizada pelo teste de Kruskal-Wallis, 

seguindo os pré-requisitos de Ayres et al (2007). Foi previamente fixado erro alfa em 

5% para rejeição de hipótese nula e o processamento estatístico foi realizado nos 

programas BioEstat versão 5.3 e SPSS versão 27.  
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5 RESULTADOS 

 

 

O presente estudo analisou dados de pacientes submetidos a cirurgia cardíaca 

RVM (n=56), considerando os desfechos clínicos de óbito e sobrevivência. A tabela 1 

reúne dados sociodemográficos e o histórico de adoecimento dos participantes. 

Observamos que as características referentes a sexo, cor/raça, renda familiar por 

salários mínimos, tabagismo atual ou pregresso, etilismo atual ou pregresso, histórico 

de IM prévio, histórico de acidente vascular cerebral (AVC) prévio, histórico de 

hipertensão arterial sistêmica (HAS), histórico de diabetes mellitus tipo II (DM II), 

histórico de insuficiência renal crônica (IRC), histórico de dislipidemia e histórico de 

anemia não apresentam diferença significante (p-valor > 0.05) conforme os desfechos 

óbito e sobrevivência. 

Quanto ao sexo, a maior parte dos participantes foi de sexo masculino no grupo 

óbito (72,2%) e no grupo sobrevivência (76,3%). A cor/raça mais prevalente foi a 

branca em ambos os grupos, óbito (66,7%) e sobrevivência (55,3%). A idade dos 

participantes teve uma média de 64.9 anos no grupo óbito e de 61.1 anos no grupo 

sobrevivência. A maior parte dos pacientes apresentou renda entre 1 e 2 salários-

mínimos, sendo 55,6% do grupo óbito e 34,2% do grupo sobrevivência.  A 

porcentagem de pacientes que negaram tabagismo foi de 55,6% no grupo óbito e de 

60,5% no grupo sobrevivência. A porcentagem de pacientes que negaram etilismo foi 

de 72,2% no grupo óbito e de 68,4% no grupo sobrevivência. Quanto aos pacientes 

com história de IM prévio foi observado que 72,2% grupo óbito referiram IM prévio e 

81,6% do grupo sobrevivência referiram IM prévio. Esses dados estão apresentados 

na Tabela 1 e nenhuma dessas diferenças foi significativa.  

Sobre o diagnóstico de HAS previamente ao evento isquêmico que gerou a 

necessidade da cirurgia RVM, 94,4% dos pacientes do grupo óbito declararam ter 

diagnóstico prévio de HAS e 94,7% do grupo sobrevivência declararam possuir esse 

diagnóstico previamente. Todos os pacientes incluídos no estudo apresentavam 

quadro de HAS no momento da coleta de dados. Isso ocorre pela associação direta 

entre a HAS e a DAC. Todavia, 3 dos 56 pacientes relataram não possuir diagnóstico 

de hipertensão prévio, como demonstrado na Tabela 1.  
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A maior parte dos pacientes negou histórico de AVC prévio, sendo 94,4% no 

grupo óbito e 94,7% no grupo sobrevivência. Acerca do histórico de DM II a maior 

parte dos pacientes negou esse diagnóstico no grupo óbito (55,6%) e no grupo 

sobrevivência (55,3%). Sobre o histórico de IRC, a maior parte dos pacientes negou, 

sendo 94,4% do grupo óbito e 97,4% do grupo sobrevivência. Quanto à dislipidemia a 

maior parte dos pacientes declarou realizar acompanhamento médico no grupo óbito 

(72,2%) e no grupo sobrevivência (84,2%). Sobre a anemia, 88,9% do grupo óbito e 

81,6% do grupo sobrevivência, afirmaram possuir histórico. 

 

Tabela 1 - Avaliação das proporções de óbito e sobrevivência em pacientes 

submetidos a cirurgia RVM (n=56), conforme dados sociodemográficos 

e histórico de adoecimento 

 Desfecho clínico  

 Óbito Sobrevivência Geral  

 n=18 (%) n=38 (%) n=56 (%) p-valor* 

Sexo    0,8976 

Feminino 5 (27,8) 9(23,7) 14 (25,0)  

Masculino 13 (72,2) 29(76,3) 42 (75,0)  

Cor/Raça    0,1783 

Branca 12 (66,7) 21 (55,3) 33 (58,9)  

Preta 5 (27,8) 7 (18,4) 12 (21,4)  

Parda 1 (5,6) 10 (26,3) 11 (19,6)  

Idade    0,1437** 

Mínimo 48,0 40,0 40,0  

Máximo 78,0 83,0 83,0  

Mediana 66,0 60,5 62,0  

Primeiro Quartil  59,8 55,8 57 
6868 

 

Terceiro Quartil  70,3 67,0 68  

Média Aritmética 64,9 61,1 62,3  

Desvio Padrão 8,0 9,5 9,2  

Coeficiente de Variação 12,2% 15,6% 14%  

Renda    0,6866 

a) Até 1 salário mínimo 2 (11,1) 7 (18,4) 9 (16,1)  

b) De 1 a 2 salários-mínimos 10 (55,6) 13 (34,2) 23 (41,1)  

c) De 2 a 3 salários-mínimos 3 (16,7) 9 (23,7) 12 (21,4)  

d) De 3 a 4 salários-mínimos 1 (5,6) 3 (7,9) 4 (7,1)  

e) 4 ou mais salários-mínimos 2 (11,1) 4 (10,5) 6 (10,7)  

f) Não informado (0,0) 2 (5,3) 2 (3,6)  

Tabagista    0,9503 

Sim 8 (44,4) 15 (39,5) 23 (41,1)  

Não 10 (55,6) 23 (60,5) 33 (58,9)  

Etilista    0,9823 

Sim 5 (27,8) 12 (31,6) 17 (30,4)  
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Não 13 (72,2) 26 (68,4) 39 (69,6)  

Mais de um IM    0,6539 

Sim 13 (72,2) 31 (81,6) 44 (78,6)  

Não 5 (27,8) 7 (18,4) 12 (21,4)  

HAS    0,5552 

Sim 17 (94,4) 36 (94,7) 53 (94,6)  

Não 1 (5,6) 2 (5,3) 3 (5,4)  

AVC    0,5552 

Sim 1 (5,6) 2 (5,3) 3 (5,4)  

Não 17 (94,4) 36 (94,7) 53 (94,6)  

DM II    0,7893 

Sim 8 (44,4) 17 (44,7) 25 (44,6)  

Não 10 (55,6) 21 (55,3) 31 (55,4)  

IRC    0,8257 

Sim 1 (5,6) 1 (2,6) 2 (3,6)  

Não 17 (94,4) 37 (97,4) 54 (96,4)  

Dislipidemia    0,4874 

Sim 13 (72,2) 32 (84,2) 45 (80,4)  

Não 5 (27,8) 6 (15,8) 11 (19,6)  

Anemia    0,7596 

Sim 2 (11,1) 7 (18,4) 9 (16,1)  

Não 16 (88,9) 31 (81,6) 47 (83,9)  

 
Legenda: * p-valor pelo teste qui-quadrado, comparando as proporções de óbito e sobrevivência. Em 

parênteses, o percentual. ** Teste t de Student para amostras independentes. 

 

Quanto à glicemia (mg/dL), não foi possível analisar os dados do período pré-

operatório devido a ausência de registro para a maior parte dos pacientes. Não foi 

observada diferença significativa entre o grupo óbito (150,1 ± 35,5) e o grupo 

sobrevivência (156,4 ± 48,6; p-valor= 0,7189) no período pós-operatório. O IMC 

também não apresentou diferenças significativas entre o grupo óbito e sobrevivência, 

respectivamente (26,2 ± 4,2; 26,0 ± 3,1; p-valor= 0,5843). O tempo de CEC também 

não apresentou diferenças significativas entre o grupo óbito (89,9 ± 28,4) e o grupo 

sobrevivência (87,6 ± 25,6; p-valor= 0,7455). Esses dados estão descritos na Tabela 

2. 
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Tabela 2 - Glicemia, IMC, CEC em pacientes submetidos a cirurgia RVM (n=56), 

conforme os desfechos de óbito (n=18) e sobrevivência (n=38) 

 Desfecho clínico   

Glicemia, IMC, CEC Óbito Sobrevivência. Geral *p-valor 
1Glicemia 24 h pós-operatório (mg/dL)  0,7189 

Mediana 142,0 155,0 154,5  

1º Quartil 130,0 125,5 125,8  

3º Quartil 156,0 181,0 180,5  

Média Aritmética 150,1 156,4 156,4  

Desvio Padrão 35,5 48,6 48,2  

2IMC (kg/m2)  0,5843 

Mediana 26,4 26,0 26,1  

1º Quartil 24,7 23,8 24,1  

3º Quartil 27,7 27,7 27,7  

Média Aritmética 26,2 26,0 26,0  

Desvio Padrão 4,2 3,1 3,4  

Tempo CEC(L/min)  0,7455 

Mediana 80,58 91,8 91,8  

1º Quartil 75,5 75 75  

3º Quartil 111,8 96,5 97,8  

Média Aritmética 89,9 87,6 88,3  

Desvio Padrão 28,4 25,6 26,3  

 
Legenda: 1 Valor de referência da glicemia ≤ 110 mg/dl (BRASIL, 2013b). 

2 Valores de referência IMC: baixo peso <18,5; peso saudável 18,5 – 24,9; sobrepeso 25 – 
29,9; obesidade ≥30 (BRASIL, 2013b). *p-valor pelo teste t de Student (quando há 
normalidade) ou teste de Mann-Whitney. 

 

A Tabela 3 mostra a evolução da insulina nos período pré-operatório, 

intraoperatório, às 24h de pós-operatório e às 72h de pós-operatório, conforme os 

desfechos óbito e sobrevivência. As comparações entre os grupos óbito e 

sobrevivência nos períodos: pré-operatório (p-valor= 0,8082), 24h de pós-operatório 

(p-valor= 0,3994) e 72h de pós-operatório (p-valor=0,4758), não apresentaram 

diferença estatisticamente significante. Entretanto, no período intraoperatório, 

observamos concentração plasmática de insulina aproximadamente três vezes menor 

no grupo óbito comparado ao grupo sobrevivência (27,81 ± 49,60; 86,31 ± 123,20, 

respectivamente; p-valor= 0,0233).  

As comparações da insulinemia entre os períodos de coleta pré-operatório, 

intraoperatório, 24h de pós-operatório e 72h de pós-operatório tiveram p-valor 

<0,0001, quando analisado o total dos participantes da pesquisa, sem a divisão entre 

grupos óbito e sobrevivência. No período pré-operatório a insulina teve uma 
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concentração menor (14,32 ± 26,56) quando comparada com o intraoperatório (69,93 

± 110,45), 24h de pós-operatório (60,67 ± 63,69) e 72h de pós-operatório (35,65 ± 

37,77). 

 

Tabela 3 – Concentrações de insulina em pacientes submetidos a cirurgia RVM (n=50) 

conforme os desfechos de óbito (n=14) e sobrevivência (n=36) 

 Desfecho clínico  
Óbito x 

Sobrevivênc
ia 

1Insulina Óbito Sobrevivência Geral p-valor 

Insulina pré-operatório (UI/mL)  0,8082 

Mediana 8,30 7,04 7,30  

1º Quartil 4,28 4,97 4,38  

3º Quartil 13,15 13,21 13,48  

Média Aritmética 21,11 11,75 14,32  

Desvio Padrão 43,51 16,46 26,56  

Insulina intraoperatório (UI/mL)  0,0233a 

Mediana 9,23 23,83 18,91  

1º Quartil 5,65 12,07 9,08  

3º Quartil 24,20 149,61 66,47  

Média Aritmética 27,81 86,31 69,93  

Desvio Padrão 49,60 123,20 110,45  

Insulina 24h (UI/mL)  0,3994 

Mediana 23,33 36,26 34,40  

1º Quartil 11,33 20,97 16,62  

3º Quartil 56,49 82,30 65,06  

Média Aritmética 58,02 61,39 60,67  

Desvio Padrão 96,88 46,73 63,69  

Insulina 72h (UI/mL)  0,4758 

Mediana 20,39 34,63 30,79  

1º Quartil 16,33 14,79 15,56  

3º Quartil 37,54 42,64 41,01  

Média Aritmética 27,95 38,64 35,65  

Desvio Padrão 20,53 42,52 37,77  

p-valor (pré x intra, 24h, 72h)  0,001b  

 

Legenda: 1 Valores de referência insulina: 1,9 a 23,0 UI/mL. 
a Teste U de Mann-Whitney. 
b Teste kruskal-Wallis (pré-operatório x intraoperatório x 24h de pós-operatório x 72h de pós-
operatório). Diferença significante: pré-operatório comparado com intraoperatório, 24h de 
pós-operatório e 72h de pós-operatório. 
Pré= pré-operatório; Intra= intraoperatório; 24 h= às 24 horas de pós-operatório; 72 h= às 72 
horas de ós-operatório. 
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O gráfico 1 evidencia aumento da concentração de insulina no grupo 

sobrevivência, no período intraoperatório, indicando que existe diferença entre as 

concentrações de insulina para os grupos óbito e sobrevivência. Como previamente 

descrito na tabela 3. 

 

Gráfico 1 – Concentrações de insulina (mediana e 3º quartil) nos períodos pré-

operatório, intraoperatório, 24h de pós-operatório e 72h de pós-

operatório, na cirurgia RVM (n=50) comparando os grupos óbito (n=14) 

e sobrevivência (n=36)  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

Legenda: Comparação das concentrações hormonais entre os grupos óbito e sobrevivência.  
* Diferença estatisticamente significante entre os grupos óbito e sobrevivência. 

Pré= pré-operatório; Intra= intraoperatório; 24 horas= às 24 horas de pós-operatório; 72 
horas= às 72 horas de pós-operatório. Os dados estão expressos como média ± desvio 
padrão. 

 

O gráfico 2 evidencia que, quando são ignorados os desfechos óbito e 

sobrevivência, a concentração de insulina no período pré-operatório é menor do que 

a concentração nos outros períodos avaliados. Há diferença estatisticamente 

significante entre as concentrações de insulina no período de coleta pré-operatório 

versus o intraoperatório, 24h de pós-operatório e 72h de pós-operatório. Essa 

diferença é representada por p-valor= 0,001. 

 

* 
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Gráfico 2 – Concentrações de insulina (mediana, 1º quartil e 3º quartil) ao longo dos 

períodos pré-operatório, intraoperatório, 24h de pós-operatório e 72h de 

pós-operatório, na cirurgia RVM (n=50) 
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Legenda: Comparação das concentrações hormonais entre os períodos de coleta de dados. Diferença 
estatisticamente significante entre os grupos evidenciada pelas letras diferentes: a; b. Pré= 
pré-operatório; Intra= intraoperatório; 24 h= às 24 horas de pós-operatório; 72 h= às 72 horas 
de pós-operatório. Os dados estão expressos como média ± desvio padrão. 

 

A Tabela 4 mostra a evolução da adiponectina (ng/mL) nos períodos pré-

operatório, intraoperatório, às 24h de pós-operatório e às 72h de pós-operatório, 

conforme os desfechos óbito e sobrevivência. Observamos que o grupo óbito 

apresentou maior concentração de adiponectina, em todos os períodos. As 

comparações entre o grupo óbito (11706,3 ± 12597,2) e o grupo sobrevivência (4419,2 

± 2988,4) apresentaram diferença estatisticamente significante no período pré-

operatório (p-valor= 0,0061). No período intraoperatório, óbito (6991,7± 654,7) e 

sobrevivência (3403,8 ± 2567,6) também apresentaram diferença estatisticamente 

significante (p-valor= 0,0055). No período pós-operatório de 24 horas, a diferença 

entre os valores de adiponectina no grupo óbito e no grupo sobrevivência foram 

estatisticamente significantes, respectivamente (6715,8 ± 5085,0; 4673,6 ± 3978,2; p-

valor= 0,0092). E no período pós-operatório de 72 horas, a diferença entre os valores 

de adiponectina no grupo óbito (8857,3 ± 5765,8) e no grupo sobrevivência (4673,6 ± 

3978,2) também foram estatisticamente significantes (p-valor= 0,0006). 
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As comparações gerais, sem divisão de grupos entre óbito e sobrevivência, 

entre pré-operatório, intraoperatório, às 24h de pós-operatório e às 72h de pós-

operatório tiveram diferença altamente significante (p-valor= 0,0001) evidenciando 

aumento da adiponectina às 72 horas de pós-operatório (mediana= 4813,1) quando 

comparada com o período intraoperatório (mediana= 2781,0).  

 

Tabela 4 - Concentrações de adiponectina em pacientes submetidos a cirurgia RVM 

(n=50) conforme os desfechos de óbito (n=14) e sobrevivência (n=36) 

 Desfecho clínico  Óbito x Sobrevivência 
1Adiponectina Óbito Sobrevivência Geral p-valor 

Adiponectina pré-operatório(ng/mL)  0,0061* 

Mediana 5141,4 3434,4 3700,7  

1º Quartil 3760,4 2547,1 2878,8  

3º Quartil 13017,4 4828,0 6567,2  

Média Aritmética 11706,3 4419,2 6459,6  

Desvio Padrão 12597,2 2988,4 7707,4  

Adiponectina intraoperatório(ng/mL)  0,0055* 

Mediana 4457,0 2527,3 2781,0  

1º Quartil 2964,5 2009,5 2075,2  

3º Quartil 6972,9 3385,0 4052,3  

Média Aritmética 6991,7 3403,8 4408,4  

Desvio Padrão 6542,7 2567,6 4326,0  

Adiponectina 24h (ng/mL)  0,0092* 

Mediana 4800,2 3512,5 3765,9  

1º Quartil 4030,8 2640,3 2827,9  

3º Quartil 7968,4 4838,6 5417,4  

Média Aritmética 6715,8 4673,6 5245,4  

Desvio Padrão 5085,0 3978,2 4361,4  

Adiponectina 72h (ng/mL)  0,0006* 

Mediana 7736,6 3512,5 4813,1  

1º Quartil 4534,2 2640,3 3575,5  

3º Quartil 10171,4 4838,6 7807,4  

Média Aritmética 8857,3 4673,6 6828,1  

Desvio Padrão 5765,8 3978,2 5279,9  

p-valor geral (intra x 72h)   0,0001**  

 

Legenda: 1 Valores de referência adiponectina: IMC Inferior a 25: 3400 a 19500 ng/mL. IMC 25 a 30: 
2600 a 13700 ng/mL. IMC Superior a 30: 1800 a 9400 µg/mL. 
2 Teste kruskal-Wallis (pré-operatório x intraoperatório x 24 horas de pós-operatório x 72 horas 
de pós-operatório), diferença significante: intraoperatório comparado com 72 horas de pós-
operatório. 
*p-valor identificado por meio do teste U de Mann-Whitney. 
Pré= pré-operatório; Intra= intraoperatório; 24 h= às 24 horas de pós-operatório; 72 h= às 72 
horas de pós-operatório.  



40 
 

 

O gráfico 3 evidencia que comparado ao grupo sobrevivência, o grupo óbito 

apresentou maior concentração de adiponectina em todos os períodos: pré-operatório, 

intraoperatório, 24h de pós-operatório e 72h de pós-operatório. Como previamente 

descrito na tabela 4. 

 

Gráfico 3 – Concentrações de adiponectina (mediana e 3º quartil) nos períodos pré-

operatório, intraoperatório, às 24h de pós-operatório e às 72h de pós-

operatório, na cirurgia RVM (n=50) comparando os grupos óbito (n=14) 

e sobrevivência (n=36) 
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Legenda: Comparação das concentrações hormonais entre os grupos óbito e sobrevivência.  * 
Diferença estatisticamente significante entre os grupos óbito e sobrevivência. Pré= pré-
operatório; Intra= intraoperatório; 24 horas= às 24 horas de pós-operatório; 72 horas= às 72 
horas de pós-operatório. Os dados estão expressos como média ± desvio padrão. 

 

O gráfico 4 evidencia a diferença estatisticamente significativa entre os 

períodos intraoperatório e 72 horas de pós-operatório, quando analisada a 

adiponectina. Observamos maior concentração de adiponectina às 72 horas de pós-

operatório quando não há separação entre os grupos óbito e sobrevivência (p-valor= 

0,0001).  

 

 

 

Adiponectina (ng/mL) 
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Gráfico 4 - Concentrações de adiponectina (mediana, 1º quartil e 3º quartil) ao longo 

dos períodos pré-operatório, intraoperatório, 24h de pós-operatório e 72h 

de pós-operatório, na cirurgia RVM (n=50)  
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Legenda: Comparação das concentrações hormonais entre os períodos de coleta de dados. 
Diferença estatisticamente significante entre os grupos evidenciada pelas letras diferentes: a; 
b. Pré= pré-operatório; Intra= intraoperatório; 24 h= às 24 horas de pós-operatório; 72 h= às 
72 horas de pós-operatório. Os dados estão expressos como média ± desvio padrão. 

 

A Tabela 5 mostra a evolução da leptina nos períodos pré-operatório, 

intraoperatório, às 24h de pós-operatório e às 72h de pós-operatório, conforme os 

desfechos óbito e sobrevivência. A comparação entre óbito e sobrevivência no período 

pré-operatório não apresentou diferença estatisticamente significante, 

respectivamente (4081,0 ± 4266,1; 3493,3 ± 3674,6; p-valor= 0,3757). No período 

intraoperatório não foi encontrada diferença significante (p-valor= 0,4116) entre óbito 

(2738,4 ± 3831,6) e sobrevivência (2201,2 ± 2703,6). Às 24h de pós-operatório 

também não houve diferença significante (p-valor= 0,2975) entre óbito (7440,3 ± 

4531,0) e sobrevivência (5969,4 ± 4797,5). O mesmo foi observado às 72h de pós-

operatório, em que não houve diferença estatisticamente significante entre óbito e 

sobrevivência, respectivamente (2984,6 ± 3823,2; 2333,7 ± 2677,6; p-valor= 0,5452). 

As comparações entre 24h de pós-operatório versus pré-operatório, 

intraoperatório e 72h de pós-operatório no grupo geral foram altamente significantes 

(p-valor= 0,0001). Observamos menor concentração de leptina ao longo do tempo 

quando comparados 24h de pós-operatório (6381,3 ± 4725,6), pré-operatório (3657,8 

± 3813,7), intraoperatório (2351,6 ± 3029,1) e 72h de pós-operatório (2515,9 ± 

a,b 
a,b 
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3014,4). Todavia, não houve impacto da leptina na sobrevivência ou óbito dos 

pacientes. 

 

Tabela 5 – Concentrações de leptina em pacientes submetidos a cirurgia RVM (n=51), 

conforme os desfechos óbito (n=14) e sobrevivência (n=37) 

 Desfecho clínico  Óbito x 
Sobrevivência 

1Leptina Óbito Sobrevivência Geral p-valor* 

Leptina-pré(pg/mL)  0,3757 

Mediana 2757,4 2026,5 2102,8  

1º Quartil 1646,2 730,9 814,5  

3º Quartil 4590,6 5626,8 4960,8  

Média Aritmética 4081,0 3493,3 3657,8  

Desvio Padrão 4266,1 3674,6 3813,7  

Leptina-intra(pg/mL)  0,4116 

Mediana 1258,8 704,6 850,7  

1º Quartil 622,7 436,4 447,1  

3º Quartil 2835,3 3404,4 3044,4  

Média Aritmética 2738,4 2201,2 2351,6  

Desvio Padrão 3831,6 2703,6 3029,1  

Leptina-24hs(pg/mL)  0,2975 

Mediana 7509,8 4590,6 5320,1  

1º Quartil 3018,5 2491,2 2509,2  

3º Quartil 11837,1 8825,2 10546,3  

Média Aritmética 7440,3 5969,4 6381,3  

Desvio Padrão 4531,0 4797,5 4725,6  

Leptina-72hs(pg/mL)  0,5452 

Mediana 1153,0 985,4 1050,1  

1º Quartil 754,7 425,1 432,3  

3º Quartil 3098,5 3472,2 3130,5  

Média Aritmética 2984,6 2333,7 2515,9  

Desvio Padrão 3823,2 2677,6 3014,4  

p-valor (24h x pré, intra, 72h)   <0,0001**  

Legenda: 1 Valores de referência leptina para IMC normal (18 – 25): 2000 pg/mL a 11.100 pg/mL. 
2Teste kruskal-Wallis (pré-operatório x intraoperatório x às 24h de pós-operatório x às 72h de 

pós-operatório), diferença significante de 24h de pós-operatório comparado com pré-
operatório, intraoperatório e 72h de pós-operatório. *p-valor identificado com o teste U de 
Mann-Whitney. Pré= pré-operatório; Intra= intraoperatório; 24 h= às 24 horas de pós-
operatório; 72 h= às 72 horas de pós-operatório. 

 

 

O gráfico 5 evidencia que não há diferença significante para a leptina quando 

comparados os grupos óbito e sobrevivência nos períodos: pré-operatório, 

intraoperatório, 24h de pós-operatório e 72h de pós-operatório. Como demonstrado 

previamente na tabela 5. 
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Gráfico 5 – Concentrações de leptina (mediana e 3º quartil) nos períodos pré-

operatório, intraoperatório, 24h de pós-operatório e 72h de pós-

operatório, na cirurgia RVM (n= 51), comparando os grupos óbito 

(n=14) e sobrevivência (n=37)  
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Legenda: Comparação das concentrações hormonais entre os grupos óbito e sobrevivência.  * 
Diferença estatisticamente significante entre os grupos óbito e sobrevivência. Pré= pré-
operatório; Intra= intraoperatório; 24 horas= às 24 horas de pós-operatório; 72 horas= às 72 
horas de pós-operatório. Os dados estão expressos como média ± desvio padrão. 

 

O gráfico 6 evidencia que, quando os dados sobre a leptina são analisados sem 

a divisão entre grupo óbito e sobrevivência, há aumento de concentração do hormônio 

no período de 24 horas e concentração diminuída nos períodos pré-operatório, 

intraoperatório e 72 horas de pós-operatório. Todavia, não é observado impacto das 

concentrações de leptina sobre a sobrevivência e o óbito do paciente que realiza RVM. 
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Gráfico 6 – Concentrações de leptina (mediana, 1º e 3º quartil) ao longo dos períodos 

pré-operatório, intraoperatório, 24h de pós-operatório e 72h de pós-

operatório, na cirurgia RVM (N= 51) 
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Legenda: Comparação das concentrações hormonais entre os períodos de coleta de dados. Diferença 
estatisticamente significante entre os grupos evidenciada pelas letras diferentes: a; b. Pré= 
pré-operatório; Intra= intraoperatório; 24 h= às 24 horas de pós-operatório; 72 h= às 72 horas 
de pós-operatório. Os dados estão expressos como média ± desvio padrão. 

 

A Tabela 6 evidencia a evolução do TSH nos períodos pré-operatório, 

intraoperatório, 24h de pós-operatório e 72h de pós-operatório, conforme os 

desfechos óbito e sobrevivência. A comparação entre óbito e sobrevivência no período 

pré-operatório não apresentou diferença estatisticamente significante, 

respectivamente (911,1 ± 1669,7; 386,5 ± 665,9; p-valor= 0,0765). No intraoperatório 

também não houve diferença significante entre os grupos óbito e sobrevivência, 

respectivamente (699,7 ± 1233,5; 442,7 ± 814,7; p-valor= 0,1441). No período de 24 

horas de pós-operatório não houve diferença estatisticamente significante (547,7 ± 

1470,7; 605,4 ± 887,5; p-valor= 0,0901). Por sua vez, no período de 72 horas de pós-

operatório houve diferença estatisticamente significante entre o TSH dos grupos óbito 

e sobrevivência com maior concentração de TSH no grupo sobrevivência, 

respectivamente (24,4 ± 24,9; 216,2 ± 405,7; p-valor= 0,0301). As comparações no 

grupo geral entre os períodos pré-operatório, intraoperatório, 24h de pós-operatório e 

72h de pós-operatório não foram significantes (p-valor= 0,4898). 
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Tabela 6 – Concentrações de TSH em pacientes submetidos a cirurgia RVM (n=41), 

conforme os desfechos óbito (n=10) e sobrevivência (n=31) 

 Desfecho clínico  Óbito x Sobrevivência 
1TSH Óbito Sobrevivência Geral p-valor 

TSH-pré (pg/mL)  0,0765 

Mediana 119,8 31,0 68,9  

1º Quartil 67,8 15,2 16,0  

3º Quartil 585,5 553,6 563,3  

Média Aritmética 911,1 386,5 521,0  

Desvio Padrão 1669,7 665,9 1020,2  

TSH-Intra (pg/mL)  0,1441 

Mediana 234,1 27,4 47,3  

1º Quartil 25,4 14,7 15,7  

3º Quartil 836,4 518,3 598,9  

Média Aritmética 699,7 442,7 505,4  

Desvio Padrão 1233,5 814,7 923,4  

TSH-24hs (pg/mL)  0,0901 

Mediana 18,7 79,7 57,9  

1º Quartil 10,6 18,1 13,3  

3º Quartil 52,3 749,2 650,4  

Média Aritmética 547,7 605,4 586,9  

Desvio Padrão 1470,7 887,5 1075,5  

TSH-72hs (pg/mL)  0,0301* 

Mediana 14,6 31,6 26,1  

1º Quartil 8,2 15,4 14,7  

3º Quartil 29,0 151,1 107,8  

Média Aritmética 24,4 216,2 164,5  

Desvio Padrão 24,9 405,7 355,2  

p-valor (pré x intra x 24h x 72h)   0,4898  

Legenda: 1 Valores de referência TSH: 0,38 a 5,33 µUI/mL ou 53,2 pg/mL a 746,2 pg/mL. 
*p-valor identificado com o teste U de Mann-Whitney. Pré= pré-operatório; Intra= 

intraoperatório; 24 h= às 24 horas de pós-operatório; 72 h= às 72 horas de pós-operatório. 

 

O gráfico 7 evidencia aumento das concentrações de TSH no grupo 

sobrevivência, às 72h de pós-operatório, apresentando diferença significante quando 

comparado com o grupo óbito no mesmo período. Conforme previamente descrito na 

tabela 6. 
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Gráfico 7 – Concentrações de TSH (mediana, 1º e 3º quartil) nos períodos pré-

operatório, intraoperatório, 24h de pós-operatório e 72h de pós-

operatório, na cirurgia RVM (N= 41) comparando os grupos óbito (n=10) 

e sobrevivência (n=31)  

 

Legenda: Comparação das concentrações hormonais entre os grupos óbito e sobrevivência.  * 
Diferença estatisticamente significante entre os grupos óbito e sobrevivência. Pré= pré-
operatório; Intra= intraoperatório; 24 horas= às 24 horas de pós-operatório; 72 horas= às 72 
horas de pós-operatório. Os dados estão expressos como média ± desvio padrão. 

 

O gráfico 8 evidencia que não há diferença estatisticamente significante para o 

TSH quando analisados todos os pacientes, sem a divisão entre os grupos óbito e 

sobrevivência. Não é observada diferença entre os períodos de coleta pré-operatório, 

intraoperatório, 24h de pós-operatório e 72h de pós-operatório (p-valor= 0,4898). 

 

 

 

 

 

 

 

* 

* 
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Gráfico 8 – Concentrações de TSH ao longo dos períodos pré-operatório, 

intraoperatório, 24h de pós-operatório e 72h de pós-operatório 

(mediana, 1º e 3º quartil) na cirurgia RVM (N= 41)  

 
 

 
 
Legenda: Comparação das concentrações hormonais entre os períodos de coleta de dados. 

Diferença estatisticamente significante entre os grupos evidenciada pelas letras diferentes: a; 
b. Pré= pré-operatório; Intra= intraoperatório; 24 h= às 24 horas de pós-operatório; 72 h= às 
72 horas de pós-operatório. Os dados estão expressos como média ± desvio padrão. 

 
 

A Tabela 7 mostra que não houve diferença para os resultados do perfil lipídico 

dos pacientes no período pré-operatório, conforme os desfechos óbito e 

sobrevivência, respectivamente: colesterol (128,6 ± 65,8; 121,1 ± 44,8; p-valor= 

0,8382), triglicerídeos (141,4 ± 92,3; 123,7 ± 99,6; p-valor= 0,3524)., VLDL (28,3 ± 

18,4; 24,7 ± 19,9; p-valor= 0,3707), HDL (23,3 ± 6,2; 28,1 ± 15,5; p-valor= 0,2249).   
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Tabela 7- Colesterol, Triglicerídeos, VLDL, HDL em pacientes submetidos a cirurgia 

RVM (n=48), no período pré-operatório, conforme os desfechos óbito 

(n=14) e sobrevivência (n=34) 

 Desfecho clínico   

 Óbito Sobrevivência Geral *p-valor 

1Colesterol (mg/dl)  0,8382 

Mediana 103,5 118,0 115,5  

1º Quartil 88,8 90,3 88,5  

3º Quartil 154,8 140,8 141,3  

Média Aritmética 128,6 121,1 123,3  

Desvio Padrão 65,8 44,8 51,2  

1Triglicerídeos (mg/dl)  0,3524 

Mediana 98,5 95,0 97,0  

1º Quartil 77,5 73,3 73,5  

3º Quartil 185,8 132,3 141,5  

Média Aritmética 141,4 123,7 128,9  

Desvio Padrão 92,3 99,6 96,9  

1VLDL (mg/dl)   0,3707 

Mediana 19,5 19,0 19,0  

1º Quartil 15,8 14,3 12,5  

3º Quartil 37,3 26,5 25,5  

Média Aritmética 28,3 24,7 22,1  

Desvio Padrão 18,4 19,9 16,0  

1HDL (mg/dl)   0,2249 

Mediana 24,2 27,0 24,8  

1º Quartil 21,0 20,3 17,2  

3º Quartil 26,2 30,8 28,4  

Média Aritmética 23,3 28,1 23,5  

Desvio Padrão 6,2 15,5 6,9  

Legenda: 1Valores de referência: HDL= 30 - 85 mg/dl. VLDL ≤ 129 mg/dl. Triglicerídeos ≤ 150 mg/dl. 

Colesterol ≤ 200 mg/dl. *p-valor identificado pelo teste U de Mann-Whitney. 
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5 DISCUSSÃO 

 

 

Acerca dos dados sociodemográficos, é possível observar que a maior parte 

dos participantes do estudo foi do sexo masculino, de cor/raça branca e apresentou 

renda entre 1 e 2 salários-mínimos. Tal perfil converge com o que tem sido observado 

por outros autores (BARCELLOS et al., 2021; CARVALHO; SILVA, 2022; 

DORDETTO; PINTO; ROSA, 2016; REIS et al., 2019). A maior parte dos pacientes 

negou tabagismo atual ou pregresso, bem como negou etilismo, fatores de risco 

conhecidos para doenças cardiovasculares (AVEZUM; PIEGAS; PEREIRA, 2005; 

BARCELLOS et al., 2021; CARVALHO; SILVA, 2022; REIS et al., 2019). 

Acerca das comorbidades, foi observado que mais de 90% dos pacientes 

referiram diagnóstico prévio de HAS em ambos os grupos, óbito e sobrevivência. 

Estudos evidenciam que a HAS autorreferida é uma medida válida para declarar a 

prevalência de doenças crônicas. O tratamento da HAS está associado com a redução 

da incidência de AVC e de IM, todavia é possível observar uma pequena parcela da 

população que apresenta a doença, mas desconhece o seu diagnóstico. Isso está 

associado a fatores como escolaridade, renda e moradia em regiões urbanas ou 

rurais, que podem interferir no acesso a serviços de saúde e ao diagnóstico (MALTA 

et al., 2018; NOGUEIRA et al., 2010). 

Quanto aos eventos cardiovasculares adversos prévios a maior parte dos 

pacientes de ambos os grupos, óbito e sobrevivência, referiu IM prévio e negou AVC 

prévio. Estudos prévio realizados no Brasil, evidenciam que as intervenções 

coronárias percutâneas para tratamento de IM foram de 20,4% em 2008 para 40,7% 

em 2019, e a maioria das intervenções coronárias percutâneas passaram a ser 

descritas como não primárias o que caracteriza a recorrência de IM na população 

(OLIVEIRA et al., 2022). Estudos internacionais evidenciam que após a primeira 

hospitalização por IC o prognóstico piora, bem como o risco de uma nova 

hospitalização por IC. Ademais esse achado corrobora com a alta porcentagem de 

participantes com dislipidemia, devido a sua importância na fisiopatologia da IC  (BUI; 

HORWICH; FONAROW, 2011).  

Acerca do DM como comorbidade, foi possível observar que a maior parte dos 

pacientes de ambos os grupos negou esse diagnóstico. Dados de 2021 evidenciam 

que a mortalidade por DCV causada pelo diabetes aumentou, passando de 50.812 
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mortes em 1990 para 80.754 mortes em 2019 (OLIVEIRA et al., 2022). Também foi 

observada baixa porcentagem de pacientes autodeclarados com IRC e com anemia. 

Pessoas com DRC apresentam maior risco cardiovascular quando comparadas com 

pessoas sem DRC. A presença de DRC está associada com uma menor sobrevivência 

em dois anos em pessoas com DAC, IM e IC (CHEN; KNICELY; MORGAN E. GRAMS, 

2019). Ademais, a anemia também é uma comorbidade associada a risco aumentado 

de óbito por DCV, porém, não apresentou alta prevalência entre os pacientes incluídos 

no estudo (HANNA; STREJA; KALANTAR-ZADEH, 2021).  

Sobre a análise hormonal, foi possível observar, diferenças estatisticamente 

significantes entre os grupos óbito e sobrevivência, apenas os seguintes hormônios 

com seus respectivos períodos de coleta: insulina no período intraoperatório (p-valor= 

0.0233); adiponectina em todos os períodos de coleta - pré-operatório (p-valor= 

0.0061), intraoperatório (p-valor= 0.0055), 24 h de pós-operatório (p-valor= 0.0092) e 

72 h de pós-operatório (p-valor=  0.0006); e TSH apenas às 72 h de pós-operatório 

(p-valor= 0.0301). 

Sobre a insulina é possível observar que o grupo sobrevivência apresentou 

maior concentração de insulina no período intraoperatório. Dessa maneira, é possível 

afirmar que a maior concentração de insulina intraoperatório apresenta impacto sobre 

o risco de óbito dentro de até um ano após a cirurgia RVM. Entretanto a hiperglicemia 

está diretamente relacionada à resistência à insulina, representando importante papel 

no risco de desenvolvimento de DCV (GRUZDEVA et al., 2017).  

Estudos tem evidenciado que a hiperinsulinemia estimula a expressão do 

trocador sódio-hidrogênio, o que conduz à retenção de sódio pelos rins e retenção de 

líquidos e de glicose. A inibição do cotransportador sódio-glicose 2 (SGLT2) melhora 

a resistência à insulina por meio da diminuição da toxicidade da glicose com a 

estimulação de sua excreção urinária. Ademais, a inibição do SGLT2 bloqueia a 

ativação do trocador sódio-hidrogênio. Assim, é possível observar que existem vias 

de sinalização sendo investigadas para proporcionar um melhor controle da 

resistência à insulina e da hiperinsulinemia (BURCHFIEL et al., 1998; TANAKA et al., 

2022; ZHANG et al., 2023). Mais estudos são necessários para compreender o 

aumento das concentrações de insulina no período intraoperatório da cirurgia RVM. 

Uma associação possível é que a perda de sangue causada por essa cirurgia de 

grande porte leve a um aumento das concentrações de insulina como mecanismo 
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compensatório à hipovolemia, promovendo vasoconstrição e diminuição da 

disponibilidade de óxido nítrico (KOSMAS et al., 2023). 

É necessário rememorar que os pacientes que passaram pela cirurgia RVM 

mantiveram jejum pré-operatório prolongado, de 22 horas do dia anterior até o horário 

da cirurgia - que poderia ocorrer pela manhã ou no período da tarde. Nesse contexto 

os pacientes foram mantidos entre 08 até 16 horas de jejum, o que caracteriza jejum 

prolongado que leva ao consumo das reservas de glicogênio e posteriormente à 

oxidação de ácidos graxos (CAMPOS et al., 2018).  

O miocárdio exige grande quantidade de energia, por isso ele produz e hidrolisa 

altas taxas de ATP. Devido a sua alta demanda energética, o músculo cardíaco 

apresenta versatilidade quanto às suas fontes de produção de energia, utilizando 

ácidos graxos, glicose, lactato e corpos cetônicos para gerar ATP. Estudos 

evidenciam que a β-oxidação de ácidos graxos gera maior quantidade de ATP do que 

a oxidação da glicose, porém a β-oxidação de ácidos graxos exige a necessidade de 

maior quantidade de oxigênio do que a oxidação de carboidratos. Dessa maneira, uma 

dependência miocárdica aumentada de ácidos graxos, ao invés dos carboidratos 

como combustível, leva à diminuição da eficiência cardíaca, por seu alto consumo de 

oxigênio (HAGERMAN et al., 2024; JASWAL et al., 2011; MCDANIEL et al., 1981). 

Nesse contexto, o papel da insulina se mostra relevante por ser o hormônio que 

possibilita ao miocárdio a utilização da glicose enquanto fonte de energia. Assim, 

considerando-se o jejum e o estresse cirúrgico, o paciente que possui maiores 

concentrações de insulina apresenta maior produção de ATP pela oxidação da glicose 

do que pela oxidação de ácidos graxos. Dessa maneira, reduz o consumo miocárdico 

de oxigênio e melhora a eficiência cardíaca, diminuindo o risco de eventos cardíacos 

adversos após a cirurgia. (HAGERMAN et al., 2024; JASWAL et al., 2011; MCDANIEL 

et al., 1981).  

Sobre a adiponectina, é possível observar que em todos os períodos de coleta 

houve diferença entre os grupos óbito e sobrevivência, sendo as concentrações mais 

elevadas de adiponectina encontrados no grupo óbito. Todavia, esse dado se mostra 

pouco explorado na literatura, tendo em vista que os efeitos benéficos da adiponectina 

já são bem elucidados, mas não suas associações com o mau prognóstico 

cardiovascular. 

Já foi observado que em pessoas com DAC, concentrações aumentadas de 

adiponectina estão associados com desfechos clínicos adversos. À partir disso, existe 
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uma suspeita de que o tecido adiposo epicárdico contribua com a função cardíaca, de 

forma  ainda não explorada (ANTONOPOULOS et al., 2016). Sabe-se que a 

adiponectina apresenta efeitos antiateroscleróticos e anti-inflamatórios, diminuindo 

danos microvasculares causados pela inflamação crônica, o que diminui o risco de 

DAC. Ela inibe a acumulação lipídica por macrófagos por meio das proteínas AdipoR1, 

AdipoR2 e APPL1, enquanto regula a inflamação associada por meio da AdipoR1 e 

da AdipoR2. Essa ação caracteriza o efeito antiaterosclerótico da adiponectina, pois 

impede a transformação dos macrófagos em células espumosas (LI et al., 2024a). 

Autores sugerem que a secreção aumentada de adiponectina em pacientes 

com doença cardiovascular está associada a uma tentativa do organismo de defender 

órgãos vitais, resistir à inflamação intensa e à morte celular em massa. Já foi 

observado que altas concentrações de adiponectina também estão presentes em 

pacientes com doenças inflamatórias intestinais, artrite reumatoide e doença renal 

crônica e que nesse contexto, ela também estaria associada à progressão dessas 

doenças. A adiponectina já foi apontada como um preditor de mortalidade 

cardiovascular e também já foi associada positivamente com o dano ao ventrículo 

esquerdo em pacientes com cardiomiopatia hipertrófica. Todavia, os estudos ainda 

não são conclusivos em explicar o seu papel como biomarcador do prognóstico 

cardiovascular negativo (CHRISTOU et al., 2023; KITAOKA et al., 2010; LI et al., 

2024a; MENZAGHI; TRISCHITTA, 2018). 

Um estudo realizado na Grécia com 41 pacientes de sexo masculino, não 

diabéticos, agendados para cirurgia cardiotorácica evidenciou que o aumento da 

expressão de mRNA de adiponectina no tecido adiposo epicárdico do ventrículo 

esquerdo foi associado à diminuição da função sistólica do ventrículo esquerdo. No 

estudo em questão, foram coletadas amostras no período pré-operatório, um dia antes 

da realização da cirurgia e tecido adiposo epicárdico durante a cirurgia. Logo, a 

associação da adiponectina com a função ventricular foi realizada com resultados de 

exames complementares realizados pelo paciente e com as biópsias (CHRISTOU et 

al., 2023).  

O mesmo estudo observou uma relação inversa entre as concentrações 

plasmáticas de adiponectina e a fração de ejeção ventricular esquerda, devido ao 

aumento da adiponectina em pacientes com insuficiência ventricular esquerda, como 

já foi observado em estudos prévios (CAVUSOGLU et al., 2008; CHRISTOU et al., 

2023; TANG et al., 2014; TENGIZ et al., 2013). A hipótese mais aceita é a de que a 
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elevação da produção de adiponectina é uma resposta contrarregulatória à 

insuficiência miocárdica, uma vez que a adiponectina apresenta efeitos benéficos na 

função sistólica por meio de mecanismo antioxidante e por meio da produção de fator 

de crescimento endotelial vascular dependente de AMPK (CHRISTOU et al., 2023; 

ESSICK et al., 2013; SHIMANO et al., 2010).  

Um estudo realizado com 77 pacientes indicados para a realização de implante 

transcateter de válvula aórtica, buscou analisar se a adiponectina é um biomarcador 

de mortalidade nesses pacientes (WALPOT et al., 2022). Foi observado que as 

concentrações de adiponectina foram elevados nos pacientes que faleceram após o 

procedimento. O tempo de seguimento médio foi de 1779 dias, período em que foram 

à óbito 22 pacientes. No contexto do estudo, os participantes eram idosos, com uma 

idade média e desvio padrão de 80,8 ± 7,3 anos. Assim, os autores ressaltaram o 

papel da adiponectina como biomarcador de fragilidade (KIZER et al., 2010; 

NAGASAWA et al., 2018; WALPOT et al., 2022) e também como um preditor de 

mortalidade após implante transcateter de válvula aórtica. O estudo justifica esse 

papel biomarcador por meio da associação da adiponectina com a calcificação da 

valva aórtica e com a diminuição dos seus efeitos cardioprotetores em pessoas idosas 

(WALPOT et al., 2022).  

Um estudo de 2021 realizado com ratos submetidos à CEC e à administração 

do AdipoRon, um agonista sintético dos receptores de adiponectina, observou que o 

AdipoRon ativa significativamente o AMPK. Para os autores, o AMPK se caracteriza 

como o principal mediador dos efeitos anti-inflamatórios e cardioprotetores 

desencadeados pela sinalização dos receptores de adiponectina. No modelo 

proposto, não foi analisado se o aumento do estímulo aos receptores de adiponectina 

possuía associação com o óbito pós-operatório (JENKE et al., 2021). Entretanto, 

estudo realizado em 2010 com 836 pacientes não diabéticos submetidos à cirurgia 

cardíaca, associou positivamente altas concentrações de adiponectina com o óbito 

após cirurgia cardíaca no intervalo de 31 a 365 dias após a realização da cirurgia 

(MIKKELSEN et al., 2010).  

Em estudo prospectivo com 1890 pacientes com DAC, a adiponectina elevada 

foi associada com o risco de eventos cardiovasculares futuros, sendo definida pelo 

autor como um marcador de evento cardíaco adverso (SCHNABEL et al., 2008). Em 

outro estudo, realizado em 2009 com 99 pacientes com insuficiência cardíaca, o uso 

de betabloqueadores por pacientes com IC foi significativamente associado ao nível 
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mais baixo de adiponectina, quando comparado a pacientes com IC que não faziam 

uso de betabloqueadores (BIOLO et al., 2010). Isso indica que o controle de fatores 

de confusão – como os medicamentos em uso pelo paciente – são determinantes para 

o prognóstico do paciente e para a diminuição de viés na análise de adiponectina.  

Para os autores, as concentrações elevadas de adiponectina em pacientes com 

IC ocorre devido a uma resposta compensatória, na tentativa de mitigar fatores 

adversos na função do ventrículo esquerdo e promover o consumo de glicose pelo 

miocárdio. Dessa, forma seria diminuída a demanda de oxigênio pelo músculo (BIOLO 

et al., 2010). Outros autores também reforçam a ideia de uma ação contrarreguladora 

da adiponectina. Todavia o papel da adiponectina como preditor do risco de óbito pós-

operatório em cirurgias cardíacas e como preditor de eventos cardíacos adversos em 

pacientes com IC, merece ser melhor elucidado (BIOLO et al., 2010; CAVUSOGLU et 

al., 2006; KISTORP et al., 2005; MIKKELSEN et al., 2010; SCHNABEL et al., 2008).  

Quanto ao TSH, houve diferença significativa no período de 72 horas de pós-

operatório. Nesse período de coleta, o grupo sobrevivência apresentou maiores 

concentrações de TSH do que o grupo óbito. Foi observada uma variação semelhante 

do TSH em um estudo de 2022, realizado com 58 lactentes com menos de 1 ano de 

idade. No estudo, as amostras de sangue foram coletadas dos pacientes em períodos 

semelhantes aos que coletamos na presente tese: 24 horas antes da cirurgia, 24 horas 

após a cirurgia, 48 horas após a cirurgia e 72 horas após a cirurgia. Todavia, foi 

observado que às 72 horas de pós-operatório as concentrações de TSH aumentaram, 

mas não retornaram as concentrações pré-operatórios. Em nosso estudo, após 72 

horas, as concentrações de TSH retornaram as concentrações pré-operatórios no 

grupo sobrevivência, enquanto no grupo óbito as concentrações de TSH aumentaram 

no período intraoperatório e depois diminuíram para valores menores do que os 

apresentados no pré-operatório (LIN et al., 2023). 

Outro estudo, desenvolvido com crianças de 14 anos ou menos que se 

submeteram a cirurgia cardíaca com CEC para doenças cardíacas congênitas 

observou essa mesma tendência de diminuição do TSH no período intraoperatório, 

com retorno das concentrações de TSH às 72 horas de pós-operatório. Além disso, 

como também foi observado pela presente tese, a diminuição contínua do TSH às 24 

horas e às 72 horas de pós-operatório teve relação com eventos cardíacos adversos. 

Concentrações baixas de hormônios tireoidianos já foram relacionados com 

concentrações aumentadas de citocinas pró-inflamatórias. Dessa, forma o estresse 
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cirúrgico está relacionado à resposta inflamatória generalizada e à falência de órgãos. 

Dessa maneira, baixas concentrações de TSH, foram considerados preditivos de 

eventos cardíacos pós-operatórios e mortalidade cardiovascular (AL-SOFYANI et al., 

2022; GABRIEL; GABRIEL, 2013; HAAS et al., 2006). É importante assinalar que não 

foram utilizados antissépticos cirúrgicos à base de iodo nos participantes da pesquisa. 

A antissepsia da pele foi realizada com clorexidina degermante à 2% e com clorexidina 

alcoólica à 0,5%.   

Outro estudo realizado com 256 pacientes submetidos à cirurgia cardíaca 

maiores de 18 anos não encontrou associação entre concentrações de TSH e a taxa 

de mortalidade (TÓTH et al., 2022). Todavia, um estudo com 1103 participantes 

associou concentrações mais altas de TSH com a aterosclerose (YANG et al., 2019), 

o que vai ao encontro do que foi observado no grupo óbito do presente estudo, que 

apresentou altas concentrações de TSH no período pré-operatório. Os autores 

associam esse aumento do TSH ao hipotireoidismo subclínico, que contribuiria com a 

aterosclerose alterando o metabolismo lipídico, estimulando a ação macrofágica, 

neutrofílica e a produção de citocinas inflamatórias (RANDOLPH, 2014; SWIRSKI; 

NAHRENDORF, 2013; YANG et al., 2019). 

Ademais, outro estudo realizado com 146 pacientes adultos submetidos à 

cirurgia cardíaca, relacionou o TSH elevado com a mortalidade em até 30 dias e após 

30 dias (WANG et al., 2022).  A elevação das concentrações de TSH tem sido descrita 

como relacionada a piores desfechos de pacientes críticos por ter efeitos no aumento 

da resistência vascular sistêmica, na diminuição da contratilidade cardíaca, na 

redução do débito cardíaco, na aterosclerose e na redução da sobrevivência do 

paciente cardíaco (CHEN et al., 2014; MINGOTE et al., 2012; WANG et al., 2022).  

O hipotireoidismo subclínico é caracterizado por concentrações normais ou 

pouco elevadas de TSH sanguíneo com concentrações normais de T4 (MOON et al., 

2018). Um estudo com 395 pacientes eutireoideos e 66 com hipotireoidismo clínico e 

com um período médio de acompanhamento de 7,6 anos identificou que pacientes 

com hipotireoidismo subclínico no período pré-operatório apresentaram maior 

mortalidade por todas as causas e maior mortalidade cardiovascular após RVM do 

que os pacientes eutireoideos (KIM et al., 2020). Com base nesses achados, 

hipotetizamos que os pacientes do grupo óbito – que apresentavam altas 

concentrações de TSH no período pré-operatório – eram pacientes com 
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hipotireoidismo subclínico não tratado, o que resultou na menor sobrevivência desse 

grupo.  

Já é conhecido o efeito dos hormônios tireoidianos sobre a resistência vascular 

sistêmica, por meio do estímulo de receptores adrenérgicos e por meia da liberação 

de vasodilatadores. Também já existem evidências fortes de que o hipotireoidismo 

subclínico afeta o prognóstico cardiovascular do paciente que é submetido a RVM. 

Todavia, não existe consenso sobre a suplementação com hormônios tireoidianos no 

período pré-operatório de cirurgias cardíacas (AL-SOFYANI et al., 2022; KIM et al., 

2020; MOON et al., 2018). Assim, ressalta-se a necessidade de mais estudos nesse 

campo, tendo em vista promover uma prática clínica que melhore a sobrevivência do 

paciente que passa por cirurgia cardíaca.  

Outro aspecto que demanda análise é a síndrome do T3 baixo que demonstra 

associação com o pior prognóstico cardiovascular. Um estudo realizado com 875 

pacientes que realizaram a cirurgia RVM sem circulação extracorpórea, observou que 

menores concentrações de T3 estavam associadas com maior risco de fibrilação atrial 

no período pós-operatório. Isso foi relacionado com o importante papel de T3 para a 

manutenção da homeostase de cálcio dentro dos cardiomiócitos, mediando o 

sequestro de cálcio para o retículo sarcoplasmático durante a diástole e estimulando 

sua liberação na sístole (LI et al., 2024b). 

Outro estudo realizado com 171 pacientes relacionou a síndrome do T3 baixo 

com o risco aumentado de lesão renal aguda em pacientes que realizaram a cirurgia 

RVM (LANG et al., 2022). Todavia, um estudo realizado com 214 corações de 

doadores não transplantáveis em estágio terminal de IC, observou que o 

hipotireoidismo não apresentou contribuição para a piora da função de contração 

cardíaca. Isso é justificado pelos autores pela diminuição da disponibilidade da 

desiodinase tipo 2 e aumento da disponibilidade da desiodinase tipo 3 nos 

cardiomiócitos, devido à hipóxia e inflamação promovida pela IC. A desiodinase tipo 3 

é aumentada por estímulo do Fator Induzível por Hipóxia. Assim, ela diminui as 

concentrações celulares de T3, o consumo de oxigênio e o metabolismo celular 

(DIANO; HORVATH, 2008; SAAD et al., 2022). Entretanto, limitações técnicas 

impediram a análise de T3 e T4 no presente estudo, o que não nos permite uma 

análise acurada acerca das concentrações de T3 e T4.  

Por último, não houve resultados significantes quando foram comparadas as 

concentrações de leptina entre os grupos óbito e sobrevivência. Todavia na 
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comparação longitudinal, entre os períodos de coleta de amostras, houve um pico de 

leptina às 24 horas de pós-operatório. É possível associar esse aumento da 

concentração de leptina ao processo de remodelamento cardíaco ao qual ela está 

associada no pós-operatório da cirurgia RVM (KAIN et al., 2018; SAWAGUCHI et al., 

2019). O aumento da leptina às 24 horas de pós-operatório também pode estar 

associado ao estresse cirúrgico e à inibição do eixo hipotálamo-pituitária-adrenal no 

período pós-operatório. A leptina atua por meio de feedback negativo no eixo 

hipotálamo-pituitária-adrenal e tem um ritmo circadiano inverso ao do cortisol. Dessa 

maneira é sugerido que a leptina pode atuar inibindo a ação de glicocorticoides no 

contexto do estresse, contribuindo para a manutenção da homeostase 

(ASCHBACHER et al., 2014; WERDERMANN et al., 2021). 
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6 LIMITAÇÕES DO ESTUDO 

 

 

Nesse estudo algumas limitações podem ser elencadas, pois tivessem sido 

melhor controladas haveria um melhor controle de viés e uma amostragem mais 

homogênea. Uma limitação a ser mencionada é o uso de betabloqueadores pelos 

pacientes. Não houve uniformidade na coleta dos dados acerca dos medicamentos 

utilizados pelos pacientes, assim essa informação foi excluída na análise, devido à 

falha na coleta. 

Também há o fato de que foram convidados a participar da pesquisa todos os 

pacientes com condições psíquicas de compreender o TCLE e responder a entrevista 

estruturada. Todavia, não foram excluídos pacientes com comorbidades como 

diabetes mellitus. Uma análise posterior levou à reflexão de que: para investigar o 

papel biomarcador da adiponectina e evitar controvérsias geradas por comorbidades 

que podem influenciar nos mecanismos de sinalização da adiponectina, talvez tivesse 

sido melhor excluir pacientes com diabetes. 

Outra limitação do estudo foi a sua execução apenas por duas acadêmicas de 

doutorado com projetos distintos, como explicado na metodologia. Um projeto desse 

porte exige uma equipe preparada para proporcionar um acompanhamento mais 

controlado do paciente. Bem como, seria necessário ter exames padronizados 

coletados no pré-operatório e no pós-operatório, como o ecocardiograma. Tal dado 

não se fez presente nesse estudo, pois a maioria dos pacientes não apresentava os 

exames no momento da internação no CTI cardíaco e não havia dados no sistema do 

hospital sobre esse exame complementar.  

Ainda, os dados da glicemia foram obtidos de registros realizados no 

prontuário, pela equipe de enfermagem do CTI cardíaco. Todavia, não conseguimos 

um registro padronizado referente aos períodos de coleta. Por isso optamos por 

utilizar apenas os dados dos pacientes que apresentavam registro de glicemia às 06 

horas da manhã do dia seguinte à cirurgia. Ademais, limitações técnicas impediram 

as análises de T3 e T4. Dessa forma, só foi possível apresentar os resultados da 

análise de TSH. 
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CONSIDERAÇÕES FINAIS  

 

 

Nosso trabalho caracterizou o perfil hormonal de pacientes que passaram pela 

cirurgia RVM. As alterações hormonais encontradas parecem se correlacionar com a 

sobrevivência dos pacientes. A adiponectina foi o hormônio com resultados mais 

significativos, apresentando diferença em todos os períodos de coleta. É possível que 

sua presença aumentada nos pacientes do grupo óbito esteja associada a uma ação 

contrarreguladora da adiponectina em prol de diminuir o estado pró-inflamatório e de 

promover melhora na função sistólica. Entretanto, não são apresentados dados 

conclusivos a esse respeito e esse papel da adiponectina precisa ser melhor 

esclarecido na literatura.  

Acerca do TSH, é possível assinalar que ele apresentou maiores 

concentrações hormonais no grupo sobrevivência às 72 horas de pós-operatório. 

Todavia, no pré-operatório e no intraoperatório as concentrações de TSH foram 

maiores no grupo óbito. Hipotetizamos que os pacientes do grupo óbito 

apresentassem, no pré-operatório, um estado de hipotireoidismo subclínico e que 

esse fator tenha influenciado no risco de óbito em até 1 ano após a cirurgia RVM.  

A insulina apresentou maior concentração plasmática no grupo sobrevivência 

no intraoperatório, tal achado pode indicar um mecanismo compensatório à perda de 

volume sanguíneo durante a cirurgia e também um mecanismo que possibilita ao 

miocárdio a oxidação da glicose e menor consumo de oxigênio durante a cirurgia. 

Não foram encontradas diferenças significativas entre os grupos óbito e 

sobrevivência, quando analisada a leptina. Isso indica que a leptina não apresenta 

papel biomarcador para o risco de óbito do paciente que realiza a cirurgia RVM.  

Portanto, são necessários mais estudos para complementar essas análises e 

identificar as vias hormonais que participam desses processos e influenciam na 

sobrevivência do paciente que passa pela cirurgia RVM. 
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APÊNDICE A - Termo de consentimento livre e esclarecido 

 

Você está sendo convidado (a) a participar como voluntário (a) da pesquisa 

denominada Correlação entre concentrações plasmáticas de adiponectina, 

leptina, vitamina D e a recuperação pós-operatória do paciente cardíaco, 

realizada no âmbito do Programa de Pós-graduação em Fisiopatologia Clínica e 

Experimental e que diz respeito a uma Tese de Doutorado. 

1. OBJETIVO: Analisar as concentrações hormonais de leptina, adiponectina 
e VD em pacientes que passam por cirurgia cardiovascular, correlacionando com 
achados clínicos de eletrocardiograma, ecocardiograma, teste ergométrico, 
incidência de eventos cardiovasculares com potencial de letalidade como fibrilação 
atrial (FA), taquicardia ventricular (TV), atividade elétrica sem pulso (AESP), 
assistolia e desfecho do quadro clínico. 

 

2. PROCEDIMENTOS: a sua participação ocorrerá antes, durante e após a 
cirurgia. Antes da cirurgia, no pré-operatório, o sr./sra. responderá uma entrevista 
sobre seu histórico de saúde, terá avaliação do seu Índice de Massa Corporal (IMC), 
Índice de Adiposidade corporal (IAC), Índice de Massa Muscular Esquelética 
Apendicular (IMMEA) e risco cardíaco e cirúrgico, através de instrumentos 
específicos como o da American Society of Anesthesiologists (ASA), Índice de Risco 
Cardíaco Revisado (RCRI) e a escala da New York Heart Association (NYHA). Após 
essa avaliação o sr. /sra. terá seu sangue coletado para análise de hormônio e 
seguirá o fluxo normal de internação e atenção hospitalar. Durante a cirurgia o seu 
sangue será coletado uma vez. Após a cirurgia, acompanharemos os parâmetros 
de Ventilação Mecânica, tipo de dieta utilizada pelo sr. /sra., e coletaremos o seu 
sangue 24 horas, 7 dias, 30 dias e 90 dias após o procedimento cirúrgico. Além disso, 
acompanharemos o sr. /sra. durante 3 meses após a cirurgia, tendo acesso aos 
resultados dos exames cardiológicos realizados. 

 

3. POTENCIAIS RISCOS E BENEFÍCIOS: Toda pesquisa oferece algum tipo 
de risco. Nesta pesquisa, o risco pode ser avaliado como mínimo, uma vez que 
faremos uso de dados que já são coletados do paciente cardíaco e ainda 
ampliaremos o número de avaliações. Isto é, pode haver risco de ansiedade, devido 
à participação em um estudo e do maior conhecimento sobre alterações em seu 
estado de saúde. Além disso, o sr. /sra. pode apresentar vermelhidão, dor e 
equimoses na região em que for coletado o sangue ou apresentar sintomas de 
infecção sistêmica, como febre, calafrios, dificuldade respiratória, tremores e 
pressão alta. Objetivando minimizar esses riscos, o sr. /sra. tem a possibilidade de 
garantia de que será realizada a devida limpeza da pele e do cateter de infusão 
venosa com solução antisséptica alcoólica (álcool 70%), para minimizar o risco de 
infecção de corrente sanguínea. Caso queira desistir de participar da pesquisa em 
qualquer momento, não sofrerá nenhum dano por isso. Por outro lado, são 
esperados os seguintes benefícios da participação na pesquisa: o sr. /sra. poderá 
ter acesso às  suas concentrações hormonais de leptina, adiponectina e fatores 
inflamatórios que não são comumente dosados em pacientes, tendo maior 
conhecimento de seu estado de saúde. Além disso, o sr. /sra. poderá contribuir com 
o desenvolvimento da pesquisa científica e incentivar a realização de pesquisas que 
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promovam melhor atenção aos pacientes cardíacos cirúrgicos. 
 

4. GARANTIA DE SIGILO: os dados da pesquisa serão 
publicados/divulgados em livros e revistas científicas. Asseguramos que a sua 
privacidade será respeitada e o seu nome ou qualquer informação que possa, de 
alguma forma, o (a) identificar, será mantida em sigilo. O (a) pesquisador (a) 
responsável se compromete a manter os dados da pesquisa em arquivo, sob sua 
guarda e responsabilidade, por um período mínimo de 5 (cinco) anos após o término 
da pesquisa. 

 

5. LIBERDADE DE RECUSA: a sua participação neste estudo é voluntária e 
não é obrigatória. Você poderá se recusar a participar do estudo ou retirar seu 
consentimento a qualquer momento, sem precisar justificar. Se desejar sair da 
pesquisa você não sofrerá qualquer prejuízo. 

 

6. CUSTOS, REMUNERAÇÃO E INDENIZAÇÃO: a participação neste estudo 
não terá custos adicionais para você. Também não haverá qualquer tipo de 
pagamento devido a sua participação no estudo. Fica garantida indenização em 
casos de danos, comprovadamente decorrentes da participação na pesquisa, nos 
termos da Lei e dentro do escopo do Sistema único de Saúde. 

 

7. ESCLARECIMENTOS ADICIONAIS, CRÍTICAS, SUGESTÕES E 
RECLAMAÇÕES: 

Você receberá uma via deste Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) 
e a outra ficará com o(a) pesquisador(a). Caso você concorde em participar, as 
páginas serão rubricadas e a última página será assinada por você e pelo(a) 
pesquisador(a). O(a) pesquisador(a) garante a você livre acesso a todas as 
informações e esclarecimentos adicionais sobre o estudo e suas consequências. 
Você poderá ter acesso ao(a) pesquisador(a) Alana Galvão Costa Guimarães pelo 
telefone (22)9-8117-0415 ou pelo e- mail: alana.costa@outlook.com. Se você tiver 
alguma consideração ou dúvida sobre a ética da pesquisa, poderá entrar em contato 
com o Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital Universitário Pedro Ernesto/UERJ. 
Av. Vinte e Oito de Setembro, 77 Térreo - Vila Isabel - Cep 20551-030. TEL: 21 
2868- 8253 – Email: cep-hupe@uerj.br. 

 

 

 

CONSENTIMENTO 

 

 

Eu, li e concordo em participar da 
pesquisa. 

 

 

mailto:alana.costa@outlook.com
mailto:cep-hupe@uerj.br
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Eu, obtive de forma apropriada e 

voluntária o Consentimento Livre e Esclarecido do(a) participante da pesquisa. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Data: / /   Assinatura do(a) participante 

Data: / /   Assinatura do(a) pesquisador(a) 
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APÊNDICE B - Entrevista estruturada – PROJETOS BPA E LEPTINA 

 

Nome:  Prontuário:  

Peso:  Altura:  Data da IH:  

Sexo:  Cor:  Idade:  Religião: 

Condições de moradia  Profissão  

Rural( ) urbana( ) com saneamento( ) sem saneamento( ) 
 

Escolaridade  

Fundamental   

Completo  

( ) 

Fundamental   

Incompleto  

( ) 

Médio 
completo 
( ) 

Médio 
incompleto 
( ) 

Superior  

Completo ( ) 

Superior   

Incompleto  

( ) 

Renda  

<1 salário ( )  >1 e 
<2 ( )  

>2 e <3 
( )  

>3 e <4 ( )  >4 e 
<5 ( )  

>5 e <6 ( 
)  

>6 e <7 ( ) 

Estado civil: casado/a( ) divorciado/a( ) viúvo/a( ) solteiro/a( ) 

Comorbidades  

HAS ( )  DMII ( )  AVE ( )  IAM ( )  Anemia ( 
)  

Dislipidemia( 
)  

IRC ( ) 

Cirurgia proposta  
 

Risco cirurgico  
 

Tempo de cc  
 

Tempo de cec  
 

Medicações em uso: losartana( ) atenolol ( ) aas( ) insulina ( ) captopril( ) enalapril( ) metoprolol( 
) propranolol( )  furosemida( ) hidroclorotiazida( ) sinvastatina ( ) rosuvastatina ( ) isossorbida ( ) 
amiodarona ( ) outro:  

Tabagista: sim ( ) não( )  Tempo  Maços/dia  
 

Etilista: sim( ) não( 
)  

Tempo  Nº de vezes na 
semana  

 

Dispositivos em uso  

Pré-op: cvc( ) pam( ) avp( ) macroneb( ) vni( ) hd( ) cateter hd( ) cvd( ) nº total:  

Intra-op: toto/tqt( ) cvc( ) pam( ) avp( ) dreno mediast( ) cvd( ) hd( ) cateter hd( ) nº total: 

Pós-op:  
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24h  Tot( ) cvc( ) pam( ) avp( ) dreno mediast( ) cvd( ) hd( ) cateter hd( ) nº total: 

72h  Tot( ) cvc( ) pam( ) avp( ) dreno mediast( ) cvd( ) hd( ) cateter hd( ) nº total: 

Nº DE DIAS EM USO: TOT/TQT( ) CVC( ) PAM( ) AVP( ) DRENO MEDIAST( ) CVD( ) HD( ) 
CATETER HD( )  

Consumo de enlatados por semana  

1x ou menos( ) entre 2 e 3( ) entre 3 e 4( ) entre 4 e 5( ) mais que 5x na semana( ) não soube informar 
( ) 

Uso de recipientes de plástico por semana  

1x ou menos( ) entre 2 e 3( ) entre 3 e 4( ) entre 4 e 5( ) mais que 5x na semana( ) não soube informar 
( ) 

Uso de filme plástico de pvc  

1x ou menos( ) entre 2 e 3( ) entre 3 e 4( ) entre 4 e 5( ) mais que 5x na semana( ) não soube informar 
( ) 

Recipientes tem selo bpa free? Sim( ) não( )  

Não soube informar ( ) 

Já ouviu 
falar 
no  bpa?  

Sim( ) não( ) 

Dados ecocardiograma  

Dve:  Dvd:  Dae:  Dad: 

Diametro diastólico 
ve:  

Diâmetro sistólico 
ve:  

Massa do ve:  Fração de ejeção do ve: 

Fração de 
encurtamento  do 
ve: 

Espessura do siv:  Diâmetro diastólico 
vd:  

Diâmetro da aorta: 
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APÊNDICE C – Artigo publicado
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ANEXO - Parecer do comitê de ética em pesquisa
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