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Resumo: O infarto agudo do miocárdio (IAM) é responsável por grande número de 

hospitalizações e óbitos em todo o mundo. Nos últimos anos, outro fator que vem 

ganhando destaque na literatura como preditor de má evolução após o IAM é a 

remodelação ventricular. Na fase aguda do infarto, há desintegração do colágeno 

interfibrilar. A perda desse tecido de sustentação torna a região mais propensa à 

distensão e, consequentemente, mais susceptível às deformações, denominada de 

expansão do infarto. Na fase crônica estudos revelam que a reversão da dilatação, 

por outro lado, pode ocorrer entre 30 e 60% dos pacientes estando associada à 

melhora na evolução. Diversos estudos têm demonstrado que medicamentos ou 

procedimentos que modificam a remodelação ventricular, prevenindo ou retardando 

a dilatação cardíaca, estão associadas à melhor evolução dos pacientes como a 

remodelação cardíaca reversa. Outro fator importante é a força de preensão palmar 

no IAM, diversos estudos mostram que a força do músculo esquelético, se altera em 

associação com eventos cardíacos, já a composição corporal demonstra que em 

indivíduos portadores de maior peso magro, tem significativamente maior força que 

os indivíduos portadores de menor peso magro. No entanto os resultados 

demonstram a correlação entre peso magro e percentual de gordura pode indicar 

uma melhor ou pior condição para realizar o esforço isométrico de preensão manual.   

Objetivo: Avaliar a força da musculatura esquelética e a composição corporal como 

preditoras de remodelação ventricular, remodelação reversa e disfunção ventricular 

após o infarto agudo do miocárdio de parede anterior. 

Metodologia: A análise da força muscular esquelética foi obtida pela técnica de 

Handgrip, feita por meio de aparelho específico, Hand Dinamometer T-18. Todas as 

medidas realizadas na mão não dominante, com o paciente sentado, e o cotovelo 

apoiado na cama. Foi utilizado o método de impedância bioelétrica para a avaliação 

da composição corporal, principalmente quanto ao volume e percentual de água. 

Para a remodelação cardíaca, foi realizado o ecocardiograma para avaliar a parede 

anterior do ventrículo esquerdo. Todas as análises foram realizadas entre o 3º e 5º 

dia após o infarto. A estatística foi analisada por meio do teste do χ2, o teste t de 

Student, o teste de Mann-Whitney, considerando nível de significância adotado de 

5% para todos os testes.  

Resultados: Em relação a força muscular e composição corporal, não foram 

detectadas diferenças significativas entre os grupos avaliados para remodelação 

cardíaca e disfunção com fração de ejeção ˂ 50% (p ˃ 0,05). Resultados 



 
 

semelhantes foram observados na remodelação cardíaca reversa que também não 

foram encontradas diferenças significativas para os parâmetros de força muscular e 

composição corporal (p ˃ 0,05). Para as análises de regressão multivariada, o 

percentual de massa magra mostrou-se como preditora para a remodelação 

cardíaca reversa quando ajustado por sexo, idade e enzimas CK-MB ( OR= 0,876; 

p= 0,019 ), assim como o percentual de gordura ajustados para as mesmas variáveis 

( OR= 1,145; p= 0,027 ). 

Palavras Chaves: Remodelação ventricular; ecocardiografia; handgrip;     

bioimpedância. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

Abstract: Acute myocardial infarction (AMI) is responsible for large numbers of 

hospitalizations and deaths worldwide. In recent years, another factor that has been 

gaining prominence in the literature as a predictor of poor evolution after AMI is 

ventricular remodeling. In the acute phase of infarction, there is disintegration of the 

interfibrillar collagen. The loss of this supporting tissue makes the region more prone 

to distention and, consequently, more susceptible to deformation, termed infarct 

expansion. On the other hand, in the chronic phase, studies reveal that the reversal 

of dilation can occur in between 30 and 60% of patients, being associated with 

improvement in evolution. Several studies have shown that medications or 

procedures that modify ventricular remodeling, preventing or delaying cardiac 

dilatation, such as reverse cardiac remodeling, are associated with better evolution of 

patients. Another important factor in AMI is the palmar grip strength; several studies 

show that skeletal muscle strength changes in association with cardiac events, 

whereas body composition demonstrates that individuals with higher lean weight 

present significantly greater strength than individuals with lower lean weight. 

However, results demonstrate that the correlation between lean weight and fat 

percentage may indicate a better or worse condition to perform the isometric 

handgrip effort.  

Objective: To evaluate skeletal muscle strength and body composition as predictors 

of ventricular remodeling, reverse remodeling, and ventricular dysfunction after acute 

myocardial infarction of the anterior wall. 

Methodology: Analysis of skeletal muscle strength was obtained through the 

Handgrip technique, carried out by means of a specific device, the Hand 

Dinamometer T-18. All measurements were taken on the non-dominant hand, with 

the patient seated, and the elbow resting on the bed. The bioelectrical impedance 

method was used to evaluate body composition, principally regarding the volume and 

percentage of water. For cardiac remodeling, an echocardiogram was performed to 

evaluate the left ventricular anterior wall. All analyzes were performed between the 

3rd and 5th day after the infarction. The statistics were analyzed using the χ2 test, the 

Student t test, and the Mann-Whitney test, considering a significance level of 5% for 

all tests.  

Results: Regarding muscle strength and body composition, no significant differences 

were detected between the evaluated groups for cardiac remodeling or dysfunction, 

with ejection fraction ˂ 50% (p ˃ 0.05). Similar results were observed in the reverse 



 
 

cardiac remodeling, also with no significant differences found for the parameters 

muscle strength and body composition (p ˃ 0.05). For the multivariate regression 

analyzes, the percentage of lean mass was shown to be a predictor for reverse 

cardiac remodeling when adjusted by sex, age, and CK-MB enzymes (OR = 0.876, p 

= 0.019), as well as the percentage of fat adjusted for the same variables (OR = 

1.145, p = 0.027).  

Key-words: Ventricular remodeling; Echocardiography; Handgrip; Bioimpedance. 
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Introdução 

O infarto agudo do miocárdio (IAM) é responsável por grande número de 

hospitalizações e óbitos em todo o mundo (1–3). As doenças cardiovasculares 

(DCV) são as principais causas de morte em mulheres e homens no Brasil. São 

responsáveis por cerca de 20% de todas as mortes em indivíduos acima de 30 anos. 

Segundo o Ministério da Saúde, dos 400 mil casos  de infarto registrados no país, 1 

a cada 7 vêm a óbito, e, apesar dos avanços tecnológicos e terapêuticos, é 

considerado uma das maiores causas/morte detectadas no país. No ano de 2009, no 

Brasil, ocorreram 1.099.131 mortes, dentre as quais 99.835 foram atribuídas às 

doenças cardiovasculares, o que representa 6,9% de todas as mortes.  As causas 

cardiovasculares atribuíveis à aterosclerose foram responsáveis por 193.309 mortes; 

e, mesmo sendo a principal causa de morte no Brasil, a mortalidade das DCV vem 

caindo nas últimas décadas, especialmente nas regiões Sul e Sudeste e na faixa 

etária acima de 60 anos (4,5). 

           O prognóstico pós-IAM está associado a uma série de fatores, dentre os quais 

se destacam: idade, sexo, frequência cardíaca, presença de choque, infarto prévio, 

comorbidades como diabetes melito, queda da fração de ejeção, sinais clínicos de 

disfunção ventricular e tamanho do infarto (6,7). Nos últimos anos, outro fator que  

ganha destaque na literatura como preditor de má evolução após o IAM é a 

remodelação ventricular (8,9). 

Na fase aguda do infarto, há desintegração do colágeno interfibrilar. A perda 

desse tecido de sustentação torna a região mais propensa à distensão e, 

consequentemente, mais susceptível às deformações. Assim, pode ocorrer 

deslizamento de áreas musculares necróticas, com realinhamento dos miócitos na 

parede infartada. Como consequência, há afilamento da região infartada e aumento 

do raio da cavidade. Essa dilatação ventricular aguda, caracterizada por 

adelgaçamento e distensão da parede infartada, é denominada de expansão do 

infarto. Em consequência à expansão, o ventrículo infartado pode assumir 

configuração arredondada, o que, por sua vez, aumenta a tensão parietal ventricular. 

Acredita-se que o aumento desse estresse estimularia a replicação dos sarcômeros 

em série (10). A relação raio da cavidade/espessura da parede aumenta, 

caracterizando a hipertrofia ventricular do tipo excêntrica. Assim, esta dilatação 

ventricular crônica, secundária à hipertrofia excêntrica, seria uma adaptação que 
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permitiria a manutenção da função ventricular, em contraposição ao aumento do 

estresse parietal(11).  

Considerando que, clinicamente, a remodelação se caracteriza por aumento 

da cavidade ventricular, o diagnóstico desse processo é, usualmente, realizado por 

meio do ecocardiograma (11,12). 

Como consequências do processo de remodelação, considera-se que, em 

decorrência do afilamento e crescimento da parede infartada, a expansão do infarto 

predispõe ao aparecimento da ruptura ventricular e arritmias complexas, bem como 

representa o substrato anatômico para a posterior formação de aneurismas (13–17).   

Cronicamente, o processo de remodelação ventricular desempenha papel 

fundamental na fisiopatologia da disfunção ventricular. Isso se deve ao fato de que, 

na área não infartada, ocorrem alterações genéticas e bioquímicas que  resultarão 

em deterioração da capacidade funcional do coração e, consequentemente, 

aparecimento dos sinais e sintomas de insuficiência cardíaca e morte súbita. 

Portanto, o processo de remodelação está associado a prognóstico ruim pós-IAM 

(11,13–17).  

A dilatação cardíaca é identificada como um importante marcador de pior 

prognóstico. A sua reversão, por outro lado, está associada à melhora na evolução. 

Diversos estudos têm demonstrado que medicamentos ou procedimentos que 

modificam a remodelação ventricular, prevenindo ou retardando a dilatação 

cardíaca, estão associadas à melhor evolução dos pacientes. Não são todos os 

fármacos utilizados no tratamento da IC que influem na remodelação cardíaca (18). 

Estudos no pós-infarto mostraram que betabloqueadores, bloqueadores da 

aldosterona e inibidores do sistema renina angiotensina preveniam a dilatação 

cardíaca, enquanto a hidralazina e o digital não o faziam. Desta forma, evidências 

clínicas e experimentais sugerem que o sistema renina – angiotensina - aldosterona 

e o sistema simpático têm papel importante no processo (19). Os inibidores da ECA, 

como demonstrado em alguns estudos, reduziram a velocidade da dilatação dos 

corações, e nas formas iniciais, promoveram regressão da dilatação cardíaca. 

Estudos revelam reversão da dilatação cardíaca em cerca de 30 a 60% dos casos 

tratados com bloqueadores neuro-hormonais.  As pesquisas com os bloqueadores 

dos receptores da angiotensina II mostraram que estes medicamentos também 

interferiam beneficamente na remodelação ventricular (20,21). 
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Pelo exposto, fatores que possam prever o aparecimento de remodelação são 

extremamente relevantes, pois pacientes de maior risco para desenvolver a 

dilatação ventricular poderiam ser tratados mais agressivamente. Existem diversas 

variáveis que avaliam a capacidade funcional da musculatura esquelética. No 

entanto, o papel dessas variáveis como preditoras de remodelação após o infarto 

não é conhecido (22).  

Uma variável importante é a força de preensão palmar que no estudo de 

Yamamoto 2016 (23), mostra que a força muscular reduzida tal como a velocidade 

de marcha relaciona-se com a mortalidade e eventos cardiovasculares. A força 

muscular reduzida de pacientes com a doença da artéria coronária (DAC) diminui 

aproximadamente 70% em relação aos pacientes que não possuem. Nesse estudo 

prévio mostrou que uma redução na velocidade da marcha de pacientes de DAC foi 

um forte indicador prognóstico de eventos cardiovasculares. Além disso, a redução 

de força do músculo esquelético como força de preensão palmar e de membros 

inferiores, associou-se com os eventos cardíacos em pacientes de DAC. Por essa 

razão, a avaliação adicional da força muscular é necessária, mostrando grande 

relação entre força muscular e eventos cardiovasculares (23).  

Na fase pós infarto, a insuficiência cardíaca é originada pela sobrecarga de 

volume, acompanhado pelo aumento de pressão ventricular mostrando que o 

aumento de volume é uma das principais causas de hospitalizações evoluindo para 

a insuficiência cardíaca descompensada, apesar de ocorrerem outros mecanismos 

na sua patogenia. Devido a essa sobrecarga de volume com consequente aumento 

da volemia, o melhor método para a quantificação do volume é a Impedância 

Bioelétrica (BIA). Embora existam outros métodos de avaliação do aumento de 

volume na insuficiência cardíaca descompensada, estes só avaliam a forma 

qualitativa, não sendo a melhor opção. Portanto a medida quantitativa do volume de 

água extra celular representa a melhor forma de avaliação dos pacientes com 

insuficiência cardíaca descompensada. Dessa forma a quantificação apresenta 

como resultado o volume medido pelo volume previsto contribuindo com informações 

valiosas quanto a análise do processo fisiopatológico da insuficiência cardíaca 

descompensada, fornecendo o suporte útil para seu tratamento (1). 
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Hipótese  

A força muscular e a composição corporal são preditoras de remodelação 

cardíaca, remodelação reversa e disfunção ventricular após o infarto do miocárdio. 

 

Objetivo 

Avaliar a força muscular e a composição corporal como preditoras de      

remodelação ventricular, remodelação reversa e disfunção ventricular após o infarto 

agudo do miocárdio de parede anterior. 

 
 
Metodologia 

 

Desenho 

Estudo prospectivo, observacional, realizado no Hospital Regional de 

Presidente Prudente (Unidade Coronariana e Enfermaria de cardiologia).  

 

Participantes 

 

Foram avaliados 59 pacientes adultos de ambos os gêneros, e que assinaram 

o termo de consentimento livre e esclarecido (anexo 1). Destes, dois pacientes foram 

a óbito e dezesseis não compareceram para a segunda avaliação ecocardiográfica. 

O critério de inclusão foi o diagnóstico clínico de infarto com supra desnivelamento 

do segmento ST de parede anterior.  

Os critérios de exclusão foram angina (precordialgia na vigência de 

tratamento medicamentoso adequado e/ou alterações isquêmicas agudas no ECG), 

arritmias, choque cardiogênico (hipotensão sistêmica grave, sinais de hipoperfusão 

como extremidades frias, oligúria e dispnéia por congestão pulmonar), insuficiência 

cardíaca congestiva (congestão pulmonar clínica ou radiológica que necessite de 

diurético endovenoso), hipotensão arterial, pericardite e óbito intra-hospitalar e após 

6 meses de acompanhamento. 

 

Local e período 
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As avaliações e exames iniciais foram realizados entre o 3º e 5º dia pós- 

infarto e as avaliações finais realizadas 6 meses após. 

Variáveis clínicas 

 

Em relação ao perfil clínico, os dados foram obtidos a partir da anamnese e 

do exame físico, na admissão (22). As variáveis analisadas: idade, sexo, raça, 

frequência cardíaca, pressão arterial sistêmica e o tempo de dor precordial, do início 

dos sintomas até o momento da primeira avaliação na sala de emergência. 

Quanto aos fatores de risco, foram investigados: história familiar, tabagismo e 

ocorrência de hipertensão arterial, diabetes mellitus, dislipidemia e obesidade.                                                                                                

História familiar positiva incluiu aqueles que apresentaram familiares de primeiro 

grau com doença coronariana prematura (homens < 55 anos e mulheres < 65 anos); 

foram definidos como tabagistas os pacientes com hábito de fumar, diariamente, não 

importando o número de cigarros fumados; classificados como diabéticos aqueles 

que, em exames prévios ou durante a internação, tiveram níveis de glicemia de 

jejum maior ou igual a 126mg/dl ou duas glicemias casuais maiores ou iguais a 

200mg/dl ou pacientes com diagnóstico prévio de diabetes mellitus e em tratamento; 

hipertensão arterial foi considerada naqueles que apresentaram PAS maior ou igual 

a 140mmHg e/ ou PAD maior ou igual a 90mmHg ou aqueles com diagnóstico prévio 

de HAS. Dislipidemia determinada pela presença de níveis séricos elevados das 

lipoproteínas de baixa densidade (LDL-c maior ou igual a 160mg/dl) e/ou níveis 

séricos baixos de lipoproteína de alta densidade (HDL-c menor ou igual a 40mg/dl 

para homens e menor ou igual a 50mg/dl para mulheres) ou hipertrigliceridemia 

maior ou igual a 150mg/dl. Obesidade foi diagnosticada pela presença de índice de 

massa corpórea maior que 30Kg/m2. Obesidade central pela presença de 

circunferência abdominal maior que 102cm para homens e maior que 88cm para 

mulheres. 

As classes de medicamentos analisadas: drogas trombolíticas, ácido 

acetilsalicílico (AAS), clopidogrel, heparina, inibidores da enzima conversora da 

angiotensina (IECA), betabloqueadores, bloqueadores dos canais de cálcio, nitratos, 

inotrópicos positivos e diuréticos. 

Também como forma de tratamento a Angioplastia Coronária ou Intervenção 

Coronária Percutânea foi realizada como tratamento não cirúrgico das obstruções 
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das artérias coronárias por meio de cateter balão, com o objetivo de aumentar o 

fluxo de sangue para o coração.  

 

Avaliação funcional 

Entre o 3º e 5º dias após o infarto, os pacientes foram submetidos à avaliação 

funcional da musculatura esquelética, e a técnica de Handgrip feita por meio de 

aparelho específico (Hand Dinamometer T-18, Smedley III, TKK5001 Grip-A 

produced by Take, made in Japan). Todas as medidas foram feitas na mão não 

dominante, com o paciente sentado e o cotovelo apoiado na cama. Cada paciente 

realizou três tentativas e o melhor desempenho foi considerado. Durante o 

procedimento, os pacientes foram encorajados a realizar a maior força possível. 

Entre uma tentativa e outra, foi adotado o espaço de um minuto para evitar fadiga 

muscular (24–30). 

  

Avaliação da composição corporal 

 

Foi utilizado o método de impedância bioelétrica para a avaliação da 

composição corporal, principalmente, quanto ao volume e percentual de água. Esse 

método consiste na colocação de eletrodos na superfície dorsal da mão e do pé 

direitos para a medida da resistência (ou impedância) à passagem de uma corrente 

elétrica. O princípio é que a resistência é tanto maior quanto for o volume corporal de 

gordura, a qual é uma má condutora da corrente elétrica. 

As condições necessárias para a avaliação da composição corporal por 

impedância bioelétrica foram: 

 Sujeito em jejum 4 horas 

 Nenhum exercício físico nas 12 horas anteriores 

 Nenhuma bebida alcoólica nas 24 horas anteriores 

 Sujeito deitado em decúbito dorsal e relaxado 

 Membros inferiores afastados entre si, cerca de 30 centímetros 

 Membros superiores afastados do tronco, cerca de 20 centímetros 

 Pontos de colocação dos eletrodos desengordurados (com álcool) 

 Eletrodos colocados sempre nos mesmos pontos de referência                
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Para essa análise foi utilizado o aparelho da marca TBW Biodynamics modelo 

310e (800 µA, 50 kHz – frequência única).  

Variáveis analisadas: 

- Gordura :       %                              - Peso de massa magra:         Kg        
  

-  Peso de Gordura :     Kg               - Água corporal total:        % massa magra 
 

- TMB :     cal/dia                                

 
- Total de Água:      %                      -    _______ : % de massa magra 

 

Ecocardiografia 
 

A avaliação da função e remodelação ventricular ocorreu nos primeiros cinco 

dias de IAM, através do ecocardiograma realizado por ecocardiografista sem 

conhecimento dos dados examinados para o estudo, e repetido seis meses após . 

No final de seis meses do IAM, foi realizada nova avaliação clínica e repetido o 

ecocardiograma pelo mesmo profissional. Foram utilizados os ecocardiogramas 

obtidos através de exames realizados como rotina no tratamento do paciente para 

análise da morfologia e da função ventricular. Todos realizados por 

ecocardiografista, sem conhecimento do grupo a que pertence o paciente, através 

do aparelho marca GE, modelo Vivid S6 CE 0344 com imagem bidimensional. 

O exame ocorreu conforme técnica descrita a seguir: obteve-se a imagem 

unidimensional das câmaras cardíacas, utilizando-se o cursor dirigido pela imagem 

bidimensional, na posição para-esternal, eixo menor. Foram registradas nesta 

posição: as dimensões das câmaras esquerdas, a espessura do septo 

interventricular (SIV) e da parede posterior (PP) do ventrículo esquerdo (VE). A partir 

da análise do fluxo de saída do ventrículo esquerdo, foram calculados o volume 

sistólico e o débito cardíaco. Os dados obtidos permitiram o cálculo da massa do VE 

(MVE), fração de ejeção (FE) e porcentagem de encurtamento (% D), utilizando-se 

as seguintes fórmulas: 

 

VS= VDF – VSF 

VDF= 7 X (DDVE/10)3  / 2,4 + (DDVE/10) 

VSF= 7 X (DSVE/10)3  / 2,4 + (DSVE/10)       
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DC= VS X FC 

MVE=[ ( SIV + PP + DDVE )³- DDVE³] x 1.04 - 13.6 , onde DDVE é o diâmetro 

diastólico do VE. 

FE= (DDVE³- DSVE³) / DDVE³, onde DSVE é o diâmetro sistólico do VE. 

%ΔD= [ ( DDVE - DSVE) / DDVE] x 100.       

                                                               

A Remodelação é definida como a variação de pelo menos 15% nos volumes 

sistólicos e/ou diastólicos do ventrículo esquerdo ocorridos entre o primeiro e o 

segundo ecocardiograma 

Desfechos Ecocardiográficos estudados: Remodelação Cardíaca, Remodelação 

Cardíaca Reversa e Disfunção da Fração de Ejeção menor que 50%. 

 

Análise estatística 

As variáveis proporcionais foram analisadas por meio do teste do χ2 , e as 

variáveis contínuas, testadas quanto à normalidade; quando as variáveis passaram 

por esse teste, foram calculados os valores médios e os desvios padrão dos grupos 

estudados. No caso de distribuição normal, foi utilizado o teste t de Student para 

comparação das variáveis. Para as variáveis não paramétricas, foram calculados os 

valores da mediana e os intervalos interquartis dos grupos estudados. O teste de 

Mann-Whitney foi utilizado para comparar os grupos. As associações existentes 

entre as variáveis funcionais da musculatura esquelética e as complicações pós-

infarto, com ênfase na remodelação, foram analisadas por meio da análise de 

regressão logística uni e multivariada. Incluímos, neste modelo, como variáveis 

independentes, fatores reconhecidamente associados ao prognóstico pós-IAM: 

idade, sexo, frequência cardíaca, pressão arterial média (PAM), tabagismo, diabetes 

mellitus, obesidade, dislipidemia, história familiar, hipertensão arterial, tamanho do 

infarto (estimado por marcadores séricos) tempo de dor precordial e uso de 

medicações, além da morfologia do segmento ST. Foi empregado, para esses 
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testes, o pacote estatístico SigmaStat for Windows v 2.0 da Jandel Co (San Rafael, 

CA). O nível de significância adotado foi de 5% para todos os testes. 

 

 

RESULTADOS 

Dentre os fatores nas doenças cardiovasculares (DCV), a Hipertensão Arterial 

Sistêmica foi mais prevalente no grupo que não apresentou a remodelação Cardíaca 

(p=0.042). 

Fatores de risco para doenças cardiovasculares estão na figura1 

 
Figura 1. Fatores de risco para doenças cardiovasculares em pacientes que 
apresentaram ou não remodelação cardíaca 6 meses após o Infarto Agudo do 
Miocárdio de parede anterior. 
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Na apresentação clínica do IAM de parede anterior de pacientes que apresentaram 

ou não remodelação cardíaca após 6 meses, a Angina teve a maior relevância 

porém sem diferença  significativa. 

A apresentação clínica do IAM de parede anterior está na tabela 1. 

 

Tabela 1- Apresentação clínica do IAM de parede anterior na fase aguda em 
pacientes que apresentaram ou não remodelação cardíaca após 6 meses. 

   

 

Parâmetros 

Remodelação cardíaca   

  SIM      
(n=24) 

  NÃO  
(n=17 ) 

   P  

Angina, n(%) 21 (87,5%)                    

 
 
13 (76,5%)       0,421  

Arritmia,  n(%) 1 (4,2%)     1 (5,9%)  1  

Choque 

Cardiogênico, n(%) 5 (20,8%)   3 (17,6%)  1  

I.C.C.,  n(%) 2 (8,3%)      0 (0,0%)  0,502  

H.A.S. 
complicações, n(%) 7 (29,2%)    4 (23,5%)  0,736  

Pericardite, n(%) 0 (0,0%)      1 (5,9%)  0,415  

     

. ICC: Insuficiência Cardíaca Congestiva;  

. H.A.S.: Hipertensão Arterial Sistêmica 

. Teste do Qui-Quadrado 
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Dentre as medicações utilizadas após o IAM de parede anterior com presença ou 

não de remodelação cardíaca no período de seis meses, o AAS( Ácido 

Acetilsalicílico) foi a medicação mais utilizada nos indivíduos que  remodelaram 

porém sem significância estatística. 

Medicações comumente utilizadas após o IAM de parede anterior estão na tabela 2. 

 
Tabela 2- Medicações comumente utilizadas após o infarto, segundo a presença ou 
não de remodelação cardíaca no período de 6 meses após IAM de parede anterior. 
 
 

Medicações 

Remodelação cardíaca   

  SIM       
(n=24) 

  NÃO    
(n=17) 

             p  

AAS, n(%) 23 (95,8%)  17 (100%)  1 
 

Clopridogrel, n(%) 20 (83,3%) 14 (82,4%) 1 
 

Heparina, n(%) 18 (75,0%) 10 (58,8%) 0,45 
 

iECA, n(%) 8 (33,3%)  9 (52,9%)  0,35 
 

B-bloqueador 19 (79,2%) 17 (100%)  0,065 
 

Bloqueador de 
Ca+2, n(%) 1 (4,2%)     1 (5,9%)  1 

 

Nitrato, n(%) 8 (33,3%)   5 (29,4%) 0,94 
 

Inotrópico +,  n(%) 1 (4,2%)     0 (0,0%)  1  

Diuréticos, n(%) 6 (25%)   2 (11,8%) 0,433  

. iECA: Inibidor de enzima conversora de  
angiotensina 
.   AAS: Ácido Acetil Salico 
.   Teste do Qui-quadrado 
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A respeito dos resultados ecocardiográficos no pacientes que apresentaram ou não 

a remodelação cardíaca após 6 meses, houve prevalência no VDF (p=0,002) e 

VSF(p=0,003) nos indivíduos que remodelaram. 

Resultados ecocardiográficos no início e final do período de acompanhamento estão 

na tabela 3. 

 

Tabela 3. Resultados ecocardiográficos no início (i) até o final (f) do 
período de acompanhamento, em pacientes que apresentaram ou 
não remodelação cardíaca após 6 meses. 
 

  

 

Parâmetros 

     Remodelação cardíaca   

  SIM 
 (n=24) 

  NÃO             
 (n=17 ) 

  p  

V.D. i.,mediana  102,7 (84,2 - 118,2) 118,2 (97,4 - 147,5) c 0,121  

V.S. i., mediana  40,2 (35,0 - 50,9) 47,4 (30,9 - 58,1) c 0,71  

D.C. i., media ± DP 4415 ± 1257 4523 ± 1838 a 0,824  

 
M.V.E. i., mediana  186,3 (164,4 - 275,9) 213,7 (191,8 - 291,1)c 0,153  

F.E. I.,media ± DP  57,0 ± 10,6 59,9 ± 10,5 a 0,388  

V.D. f., media ± DP  145,1 ± 36,5  108, 3 ± 31,4 a 0,002  

V.S. f., mediana  70,1 (47,4 - 86,6)  35,0 (29,6 - 64,0) c 0,003  

D.C. f., media ± DP 5084 ± 1426  4477 ± 893 a 0,129  

M.V.E f., media ± DP 236,2 ± 57,0  205,5 ± 47,0 a 0,076  

F.E. f., media ± DP 54,0 ± 11,9  60,9 ± 12,0 a 0,078  

. i: inicial; f: final; VE: ventrículo esquerdo; VD: Volume diastólico; 
VS: volume sistólico; MVE: massa do VE; FE: fração de ejeção. 
. a: teste t de student 
. c: teste Mann-Whitney 
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Figura 2. Resultados ecocardiográficos no início (i) até o final (f) do período de 
acompanhamento, em pacientes que apresentaram ou não remodelação cardíaca 
após 6 meses. (V. D. f. *p=0,002, teste t de student; V. S. f. *p=0,003, teste Mann-
Whitney) 
 

 
 

Gráfico 1. Remodelação cardíaca após 6 meses 
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Em relação a força de preensão palmar e composição corporal na fase aguda do 

IAM nos pacientes que apresentaram ou não remodelação cardíaca após 6 meses, a 

% de gordura foi mais prevalente nos indivíduos que não remodelaram porém sem 

significância estatística. 

Os resultados de força de preensão palmar e composição corporal dos indivíduos na 

fase aguda do IAM que apresentaram remodelação cardáica ou não após 6 meses 

estão na tabela 4. 

 
Tabela 4. Força de preensão manual e da composição corporal 
adquiridos na fase aguda do IAM entre o 3º e 5º dia pós IAM, em 
pacientes que apresentaram ou não remodelação cardíaca após 
6 meses. 
 

  

 

Parâmetros 

Remodelação cardíaca   

 SIM             
(n=24) 

  NÃO             
(n=17) 

    p  

Força de preensão 
manual (Kg), media ± DP 30,6 ± 9,8  29,0 ± 9,8 a 0,604  

% de gordura, media ± DP 24,6 ± 8,3  27,1 ± 9,6 a 0,365  

TMB (cal/dia), mediana 1806 (1555 - 2001)  1660 (1434 - 1851) c 0,25  

Agua Corporal Total, media 

± DP 43,2 ± 6,9  41,3 ± 7,3 a 0,396  
Total de H2O (%),media ± 

DP 75,6 ± 3,1  75,5 ± 2,9 a 0,919  
Peso de gordura (Kg), 
mediana 18,7 (13,9 - 26,1)  18,1 (14,2 - 25,9) c 0,791  
Peso da  massa magra 
(Kg), media ± DP 58,1 ± 9,2  54, 5 ± 9,7 a 0,242  
% de massa magra, media 

± DP  74,5 ± 9,9  73,6 ± 9,9 a 0,784  

. TMB: Taxa metabólica basal 

. a: teste t de student 

. c: teste Mann-Whitney 
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Dentre os resultados bioquímicos na fase aguda do IAM dos indivíduos que 

apresentaram ou não remodelação cardíaca após 6 meses, o pico de CPK (p=0,001) 

e pico de CK-MB(p=0,005) são mais prevalentes nos indivíduos que remodelaram. 

Resultados bioquímicos na fase aguda do IAM estão na tabela 5. 

 
 
Tabela 5. Resultados bioquímicos na fase aguda do infarto em 
pacientes que apresentaram ou não remodelação cardíaca após 6 
meses. 
 

  

 

Parâmetros 

      Remodelação cardíaca   

  SIM            
(n=24) 

  NÃO 
 (n=17 ) 

      p  

Pico CPK, mediana 3959 (1847 - 7620)  1157 (732 - 2419)  0,001  

Pico CKMB, mediana 325,5 (157,8 - 574,0) 129,0 (71,0 - 251,0)  0,005  

Troponina, mediana  54,5 (1,5 - 241,8)       5,8 (0,9 - 81,3)  0,134  

. c: teste Mann-Whitney 
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Dentre os fatores de risco nas doenças cardiovasculares (DCV), a Hipertensão 

Arterial Sistêmica foi mais prevalente no grupo que não apresentou a remodelação 

cardíaca reversa (p=0.028). 

Os fatores de risco para as doenças cardiovasculares estão na tabela 6. 

 
Tabela 6- Fatores de risco para doenças cardiovasculares em pacientes que 
apresentaram ou não remodelação cardíaca reversa 6 meses após o Infarto Agudo 
do Miocárdio de parede anterior.  

   

 

Parâmetros 

REMODELAÇÃO CARDÍACA 
REVERSA 

 

  

  SIM   

 (n=11) 

 NÃO  

n=30) 

   P  

Idade (anos), media ± DP 62,4 ± 13,8  53,8 ± 14,4 a 0,095 

 

F.C. (bpm), media ± DP 74,0 ± 6,9  75,7 ± 13,2 a 0,688 

 

Masculino, n(%) 9 (81,8%)  20 (66,7%) b 0,457 

 

Histórico Familiar, n(%)  8 (72,7%)  15 (50,0%) b 0,291 

 

Tabagismo, n(%) 4 (36,4%)  12 (40,0%) b 1 

 

H.A.S., n(%) 10 (90,9%) 15 (50,0%) b 0,028 

 

D.M., n(%) 5 (45,5%)  10 (33,3%) b 0,491 

 

Doenças Coronarianas, 
n(%)  3 (27,3%)  11 (36,7%) b 0,719  

Obesidade, n(%) 5 (45,5%) 15 (50,0%) b 0,925  

. FC: frequência cardíaca; HAS: Hipertensão arterial 
sistêmica; DM: Diabetes Mellitus,  
. a: teste t de student 
. b: teste do Qui-quadrado 
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Figura 3. Fatores de risco para doenças cardiovasculares em pacientes que 
apresentaram ou não remodelação cardíaca reversa 6 meses após o Infarto Agudo 
do Miocárdio de parede anterior (HAS: Hipertensão arterial sistêmica; DM: Diabetes 
Mellitus, teste do Qui-quadrado, *p=0,028) 
 
 

 

 

 
 

Gráfico 2. Remodelação cardíaca reversa após 6 meses 
 
 
 
 
 
 
 
 



37 
 

Na apresentação clínica do IAM de parede anterior de pacientes que apresentaram 

ou não remodelação cardíaca reversa após 6 meses, a Angina teve maior relevância 

nos indivíduos que não remodelaram porém sem relevância significativa. 

A apresentação clínica do IAM de parede anterior que apresentaram ou não 

remodelação cardíaca reversa está na tabela 7. 

 
 
Tabela 7- Apresentação clínica do IAM de parede anterior na fase aguda em 
pacientes que apresentaram ou não remodelação cardíaca reversa após 6 meses. 
 
 

 

Parâmetros 

REMODELAÇÃO CARDÍACA 
REVERSA 

 

  

  SIM       
(n=11) 

  NÃO     
(n=30) 

P  

Angina, n(%) 9 (81,8%)  25 (83,3%)  1  

Arritmia, n(%) 0 (0,0%)     2 (6,7%)  1  

Choque Cardiogênico, 

n(%) 3 (27,3%)    5 (16,7%) 0,658  

I.C.C., n(%) 0 (0,0%)      2 (6,7%) 1  

H.A.S. complicações, n(%) 3 (27,3%)    8 (26,7%) 1  

Pericardite, n(%)  0 (0,0%)       1 (3,3%) 1  

     

. HAS: Hipertensão arterial sistêmica; ICC: insuficiência cardíaca 

congestiva 

. teste do Qui-quadrado 
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Dentre as medicações utilizadas após o IAM de parede anterior com presença ou 

não de remodelação cardíaca reversa no período de seis meses, o AAS( Ácido Acetil 

Salicílico) foi a medicação mais utilizada nos indivíduos que  remodelaram porém 

sem significância estatística. 

Medicações comumente utilizadas após o IAM de parede anterior estão na tabela 8. 

 
  

Tabela 8. Medicações comumente utilizadas após o infarto agudo do miocárdio, 
segundo a presença ou não de remodelação cardíaca reversa no período de 6 
meses após IAM de parede anterior 

   

 

Medicações 

REMODELAÇÃO CARDÍACA 
REVERSA 

 

  

  SIM       
(n=11) 

  NÃO    
(n=30) 

      p  

AAS, n(%) 11 (100%) 29 (96,7%)  1  

Cloridogrel, n(%) 8 (72,7%)  26 (86,7%)  0,361  

Heparina, n(%) 6 (54,5%) 22 (73,3%)  0,28  

iECA,  n(%) 4 (36,4%)  13 (43,3%)  0,736  

B-bloqueador,    n(%) 11 (100%)  25 (83,3%)  0,3  
Bloqueador 
 de Ca+2, n(%) 1 (9,1%)    1 (3,3%)  0,47  

Nitrato, n(%) 4 (36,4%)  9 (30,0%)  0,719  

Inotrópico +, n(%) 0 (0,0%)   1 (3,3%)  1  

Diuréticos, n(%) 2 (18,2%)  6 (20,0%) b 1  

     

.iECA: Inibidor de enzima conversora de angiotensina 

. b: teste do Qui-quadrado 
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A respeito dos resultados ecocardiográficos no pacientes que apresentaram ou não 

a remodelação cardíaca reversa após 6 meses, houve prevalência na MVEi 

(p=0,033) nos indivíduos que remodelaram  e prevalência do VDF(p=0,01)  

VSF(0,006) nos indivíduos que não remodelaram. 

Resultados ecocardiográficos no início e final do período de acompanhamento estão 

na tabela 9. 

 
Tabela 9. Resultados ecocardiográficos no início (i) até o final (f) do período de 
acompanhamento da remodelação cardíaca reversa 

   

 

Parâmetros 

REMODELAÇÃO CARDÍACA REVERSA 
 

  

  SIM                                      
(n=11) 

  NÃO              
(n=30) 

   P  

V.D. i., mediana 118,2 (92,5 - 160,0) 102,4 (86,5 - 125,2) c 0,232  

V.S. i., mediana  47,4 (41,0 - 58,1)  38,1 (32,2 - 55,3) c 0,392  

D.C. i., mediana  5357 (2217 - 5646)  4638 (3580 - 5432) c 0,845  

M.V.E.i., mediana  213,7 (205,0 - 335,7) 189,9 (164,7 - 267,9) c 0,033  

F.E. i., media ± DP 59,8 ± 10,6  57,6 ± 10,6 a 0,553  

V.D. f., media ± DP 105,1 ± 28,9  139,1 ± 38,0 a 0,01  

V.S. f., mediana 35,0 (29,6 - 47,4)  65,9 (44,1 - 84,3) c 0,006  

D.C. f., media ± DP 46,41 ± 9,21 49,3 ± 13,67 a 0,561  

M.V.E.f., media ± DP 223,6 ± 46,2  223,4 ± 58,1 a 0,995  

F.E.f., media ± DP           61,4 ±12,4               55,2 ±12,0 a                           0,156  

.i: inicial; f: final; VE: ventrículo esquerdo; VD: Volume diastólico; 
VS: volume sistólico; MVE: massa do VE; FE: fração de ejeção;  

. a: teste t de student 

. c: teste Mann-Whitney 
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A respeito dos resultados ecocardiográficos no pacientes que apresentaram ou não 

a remodelação cardíaca reversa após 6 meses, houve prevalência na MVEi 

(p=0,033) nos indivíduos que remodelaram  e prevalência do VDF(p=0,01)  

VSF(0,006) nos indivíduos que não remodelaram. 

Resultados ecocardiográficos no início e final do período de acompanhamento estão 

na figura 4. 

 
Figura 4. Resultados ecocardiográficos no início (i) até o final (f) do período de 

acompanhamento da remodelação cardíaca reversa. (M.V.E.i., *p=0,033, teste Mann-
Whitney; V.D. f., *p=0,01, teste t de student; V.S. f., *p=0,006, teste Mann-Whitney) 

 
 

Grafico 3. Fração de ejeção após 6 meses 
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Em relação a força de preensão palmar e composição corporal na fase aguda do 

IAM nos pacientes que apresentaram ou não remodelação cardíaca reversa após 6 

meses, a % de massa magra foi mais prevalente nos indivíduos que não 

remodelaram porém sem significância estatística. 

Os resultados de força de preensão palmar e composição corporal dos indivíduos na 

fase aguda do IAM que apresentaram remodelação cardíaca reversa ou não após 6 

meses estão na tabela 10. 

 
 
Tabela 10. Força de preensão manual e da composição corporal 
adquiridos na fase aguda do IAM, em pacientes que apresentaram 
ou não remodelação cardíaca reversa após 6 meses. 
 

 

  

 

Parâmetros 

REMODELAÇÃO CARDÍACA 
REVERSA 

 

  

  SIM                                      
(n=11) 

  NÃO         
(n=30) 

  p  

Hangrip, media ± DP  26,0 ± 9,8  31,4 ± 9,4 a 0,116  

% de gordura, media ± DP 29,9 ± 10,9 24,1 ± 7,5 a 0,058  

TMB (cal/dia),  mediana 1646 (1485 - 1911) 1791 (1478 - 1976) c 0,607  

Agua Corporal Total, 
media ± DP 41,3 ± 8,7  42,9 ± 6,5 a 0,525  

Total de H2O (%),media ± 

DP 75,8 ± 3,3  75,5 ± 2,9 a 0,741  

Peso de gordura (Kg), 
mediana 18,2 (15,0 - 36,9) 18,2 (13,6 - 25,8) c 0,546  

Peso da  massa magra 
(Kg), media ± DP 54,1 ± 11,3  57,5 ± 8,7 a 0,318  

% de massa magra, 
media ± DP 69,2 ± 11,1  75,9 ± 8,9 a 0,052  

. TMB: Taxa metabólica basal 

. a: teste t de student 

. c: teste Mann-Whitney 
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Dentre os resultados bioquímicos na fase aguda do IAM dos indivíduos que 

apresentaram ou não remodelação cardíaca reversa após 6 meses, o pico de CPK e 

pico de CK-MB são mais prevalentes nos indivíduos que não remodelaram porém 

sem significância estatística. 

Resultados bioquímicos na fase aguda do IAM estão na tabela 11. 

 
 
Tabela 11. Resultados bioquímicos na fase aguda do infarto, em pacientes que 
apresentaram ou não remodelação cardíaca reversa após 6 meses. 

   

 

Parâmetros 

REMODELAÇÃO CARDÍACA 
REVERSA 

 

  

  SIM                                    
(n=11) 

  NÃO         
(n=30) 

    p  

Pico CPK, mediana  1355 (841 - 3733) 2367 (1186 - 6349)  0,171  

Pico CK-MB, mediana 168 (99 - 326)  192 (124 - 493)  0,354  

Troponina, mediana 8,2 (0,5 - 90,7) 33,6 (1,3 - 155,5)  
       
     0,507    

     

. c: teste Mann-Whitney  
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Em relação a análise de regressão uni e multivariada da % da massa magra 

(p=0,019) como preditora de remodelação reversa, apenas ajustado por sexo, idade 

e CK-MB possui significância. 

Os resultados da análise de regressão uni e multivariada estão na tabela 12. 

 
Tabela 12. Análise de regressão uni e multivariada da % de 

massa magra como preditora de Remodelação Reversa  

 

  

 

Parâmetros 

REMODELAÇÃO CARDÍACA 
REVERSA 

 

  

  OR   IC 95%      p  

% massa magra 0,929  0,859- 1,004 0,061  

% massa magra* 0,931  0,858-1,011  0,088  

% massa magra ** 0,876  0,785- 0,979 0,019  

.*ajustado por HAS, IMVE;** ajustado por sexo,idade e CK-MB   
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Em relação a análise de regressão uni e multivariada da % gordura 

(p=0,027) como preditora de remodelação reversa, apenas ajustado por 

sexo, idade e CK-MB possui significância. 

Os resultados da análise de regressão uni e multivariada estão na tabela 

13. 

Tabela 13. Análise de regressão uni e multivariada da % de gordura como 

preditora de Remodelação Reversa  

 

Parâmetros 

REMODELAÇÃO CARDÍACA REVERSA 
 

  

  OR   IC 95%  p  

% gordura 1,083  0,994- 1,179 0,068  

% gordura* 1,064  0,978-1,159  0,149  

% gordura** 1,145  1,015- 1,291 0,027  

.* ajustado por HAS, IMVE; .** ajustado por sexo, idade e CK-MB   
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Dentre os fatores de risco nas doenças cardiovasculares (DCV), o tabagismo e a 

obesidade foram mais prevalentes no grupo que apresentou a disfunção de  Fração 

de Ejeção < 50% porém sem significância. 

Fatores de risco para doenças cardiovasculares do grupo de disfunção de  Fração 

de Ejeção < 50% estão na tabela 14. 

 

Tabela 14. Fatores de risco para doenças cardiovasculares em pacientes que 

apresentaram ou não disfunção de  Fração de Ejeção < 50%, 6 meses após o Infarto 

Agudo do Miocárdio de parede anterior.  

   

 

Parâmetros 

DISFUNÇÃO ( FRAÇÃO DE 
EJEÇÃO < 50% ) 

 

  

  SIM           
(n= 13) 

  NÃO     
(n=28) 

   p  

Idade (anos), media ± DP 54,8 ± 14,7  56,7 ± 14,8 a 0,702  

F.C. (bpm), media ± DP 73,0 ± 15,2  76,3 ± 10.0 a 0,413  

Masculino, n(%) 
9 (69,2%) 20 (71,4%) b 1  

Histórico Familiar, n(%)  7 (53,8%)  16 (57,1%) b 0,888  

Tabagismo, n(%) 7 (53,8%) 9 (32,1%) b 0,326  

H.A.S., n(%)  8 (61,5%) 17 (60,7%) b 0,769  

D.M., n(%)  4 (30,8%) 11 (39,3%) b 0,734  

Doenças Coronarianas, 
n(%)  5 (38,5%) 9 (32,1%) b 0,734  

Obesidade, n(%) 8 (61,5%)  12 (42,9%) b 0,437  

. HAS: Hipertensão arterial sistêmica; ICC: insuficiência 
cardíaca congestiva 
. a: teste t de student 
. b: teste do Qui-quadrado 
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Na apresentação clínica do IAM de parede anterior de pacientes que apresentaram 

ou não disfunção de  Fração de Ejeção < 50% após 6 meses, a Angina teve maior 

relevância nos indivíduos que não apresentaram disfunção de  Fração de Ejeção < 

50% porém sem relevância significativa. 

A apresentação clínica do IAM de parede anterior que apresentaram ou não 

remodelação cardíaca reversa está na tabela 15. 

 

Tabela 15. Apresentação clínica do IAM de parede anterior na fase aguda em 

pacientes que apresentaram ou não fração de ejeção < 50%. após 6 meses. 

   

 

 

Parâmetros 

DISFUNÇÃO ( FRAÇÃO DE 
EJEÇÃO < 50% ) 

 

  

  SIM            
(n= 13) 

  NÃO     
(n=28) 

    p  

Angina, n(%) 10 (76,9%) 24 (85,7%)  0,659  

Arritmia, n(%) 0 (0,0%) 2 (7,1%) 1  

Choque Cardiogênico, 
n(%)  3 (23,1%) 5 (17,9%) 0,692  

I.C.C., n(%) 2 (15,4%) 0 (0,0%)  0,095  

H.A.S.complicações, 
n(%) 4 (30,8%) 7 (25%)  0,719  

Pericardite, n(%) 0 (0,0%) 1 (3,6%) 1  

     

. HAS: Hipertensão arterial sistêmica; ICC: insuficiência 
cardíaca congestiva 
.teste do Qui-quadrado 
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Dentre as medicações utilizadas após o IAM de parede anterior com presença ou 

não de fração de ejeção < 50% no período de seis meses, o AAS foi a medicação 

mais utilizada nos indivíduos que  não tiveram fração de ejeção < 50% porém sem 

significância estatística. 

Medicações comumente utilizadas após o IAM de parede anterior estão na tabela 

16. 

 

Tabela 16. Medicações comumente utilizadas após o infarto agudo do miocárdio em 

pacientes que apresentaram ou não fração de ejeção < 50%no período de 6 meses 

após IAM de parede anterior 

   

 

 

Medicações 

DISFUNÇÃO ( FRAÇÃO DE 
EJEÇÃO < 50% ) 

 

  

  SIM           
(n= 13) 

  NÃO    
(n=28) 

   p  

AAS,  n(%) 12 (92,3%) 28 (100%)  0,317  

Clopridogrel,  n(%) 10 (76,9%) 24 (85,7%) 0,659  

Heparina,  n(%) 8 (61,5%) 20 (71,4%) 0,72  

iECA,  n(%) 4 (30,8%) 13 (46,4%) 0,544  

B-bloqueador,  n(%) 11 (84,6%) 25 (89,3%) 0,645  

Bloqueador de Ca+2, 
n(%) 0 (0,0%) 2 (7,1%)  1  

Nitrato, n(%) 2 (15,4%) 11 (39,3%) 0,164  

Inotropico +, n(%) 0 (0,0%) 1 (3,6%)  1  

Diuréticos, n(%) 3 (23,1%) 5 (17,9%) 0,692  

     

.HAS: Hipertensão arterial sistêmica; ICC: insuficiência 
cardíaca congestiva 
.teste do Qui-quadrado 
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A respeito dos resultados ecocardiográficos no pacientes que apresentaram ou não 

a fração de ejeção < 50% após 6 meses, houve prevalência na FEi (p=0,001) e FEf 

(p=0,001) nos indivíduos que não apresentaram fração de ejeção < 50% e 

prevalência do VDF (p=0,002) e VSF (0,001) nos indivíduos que apresentaram 

fração de ejeção < 50%. 

Resultados ecocardiográficos no início e final do período de acompanhamento estão 

na tabela 17. 

 

Tabela 17. Resultados ecocardiográficos no início (i) até o final (f) em pacientes que 

apresentaram ou não fração de ejeção < 50% 

   

 

Parâmetros 

DISFUNÇÃO ( FRAÇÃO DE EJEÇÃO < 50% ) 

 

  

  SIM                   
(n= 13) 

  NÃO         
(n=28) 

   p  

V.D.i., mediana  118,2 (85,5 - 150,7) 104,9 (88,9 - 118,2) c 0,392  

V.S.i., mediana 50,9 (36,6 - 70,3) 41,0 (30,3 - 50,9) c 0,087  

D.C.i., media ± DP 4506 ± 1308 4439 ± 1609 a 0,895  

M.V.E.i., mediana  211,4 (167,9 - 327,8) 207,0 (175,4 - 263,6) c 0,769  

F.E.i., media ± DP 49,0 ± 10,7 62,4 ± 7,3 a 
                   
0,001   

V.D.f., media ± DP 156,4 ± 39,7  117,7 ± 31,8 a 
          
0,002  

V.S.f., mediana 78,6 (70,1 - 115,7) 42,6 (30,3 - 62,0) c 
          
0,001  

D.C.f., mediana 4598 (3505 - 5496) 4840 (3948 - 5653) c 
         
0,458  

M.V.E.f., mediana 235,3 (208,1 - 306,9) 204,3 (185,7 - 241,4) c 
         
0,073  

F.E.f. media ± DP                                    41,4±5,8 64,1 ± 6,2 a                            0,001  

.i: inicial; f: final; VE: ventrículo esquerdo; VD: Volume diastólico; VS: 
volume sistólico; MVE: massa do VE; FE: fração de ejeção. 

. a: teste t de student 

. c: teste Mann-Whitney 
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A respeito dos resultados ecocardiográficos nos pacientes que apresentaram ou não 

a fração de ejeção < 50% após 6 meses, houve prevalência na FEi(p=0,001) e 

FEf(p=0,001) nos indivíduos que não apresentaram fração de ejeção < 50% e 

prevalência do VDF(p=0,002)  VSF(0,001) nos indivíduos que apresentaram fração 

de ejeção < 50%. 

Resultados ecocardiográficos no início e final do período de acompanhamento estão 

na figura 5. 

 
 

 
Figura 5. Resultados ecocardiográficos no início (i) até o final (f) em pacientes que 
apresentaram ou não fração de ejeção < 50% (F.E.i., *p=0,001, teste t de student; 

V.D.f.,, *p=0,002, teste t de student; V.S.f., *p=0,001, teste Mann-Whitney; F.E.f., 

*p=0,001, teste t de student) 
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Em relação a força de preensão palmar e composição corporal na fase aguda do 

IAM nos pacientes que apresentaram ou não fração de ejeção < 50% após 6 meses, 

o peso de gordura e a % de gordura foram mais prevalentes nos indivíduos que não 

apresentaram fração de ejeção < 50%, porém sem significância estatística. 

Os resultados de força de preensão palmar e composição corporal dos indivíduos na 

fase aguda do IAM que apresentaram ou não fração de ejeção < 50% após 6 meses 

estão na tabela 18. 

 
 

Tabela 18. Resultados da força de preensão manual e da composição corporal no 

início do infarto em pacientes que apresentaram ou não fração de ejeção < 50%. 

   

DISFUNÇÃO ( FRAÇÃO DE EJEÇÃO < 50% ) 
 

 

Parâmetros 

  SIM                    
(n= 13) 

  NÃO        
 (n=28) 

  p  

Força de preensão 
manual (Kg), media ± DP  33.5 ± 7,1  28,3 ± 10,4 a 0,116  

% de gordura, media ± DP  22,6 ± 8,1  27,0 ± 8,9 a 0,139  

TMB (cal/dia),  1864 (1569 - 2100) 1676 (1473 - 1911) c 0,157  

Agua Corporal Total, 
mediana 43,9 (38,6 - 53,2)  41,5 (37,2 - 45,1) c 0,245  

Total de H2O (%),media ± 

DP 75,3 ± 2,9  75,7 ± 3,0 a 0,733  

Peso de gordura (Kg), 

mediana 14,4 (11,8 - 26,7)  18,3 (17,1 - 26,1) c  0,123  

Peso da  massa magra 

(Kg), media ± DP 59,8 ± 10,0  55,1 ± 9,0 a 0,139  

% de massa magra, 
media ± DP  77,1 ± 8,0  72,7 ± 10,4 a 0,187  

. TMB: Taxa metabólica basal 

. a: teste t de student 

. c: teste Mann-Whitney 
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Dentre os resultados bioquímicos na fase aguda do IAM dos indivíduos que 

apresentaram ou não fração de Ejeção < 50% após 6 meses, o pico de CPK 

(p=0,002), pico de CK-MB (p=0,01) e troponina (p=0,007) são mais prevalentes nos 

indivíduos que apresentaram fração de Ejeção < 50%. 

Resultados bioquímicos na fase aguda do IAM estão na tabela 19. 

 
Tabela 19. Resultados bioquímicos em pacientes que apresentaram ou não  fração 
de Ejeção < 50%. 

   

 

Parâmetros 

DISFUNÇÃO ( FRAÇÃO DE EJEÇÃO < 50% ) 
 

  

  SIM  
  (n= 13) 

  NÃO 
 (n=28) 

    p  

Pico CPK, 
mediana 5987 (3904 - 9906)  1620 (1034 - 3419) c 0,002  

Pico CK MB, 
mediana 316,0 (261,5 - 627,0)  157,0 (105,5 - 263,0) c 0,01  

Troponina, 
mediana 153,0 (39,3 - 277,0)      5,7 (1,2 - 75,2) c 0,007  

.. c: teste Mann-Whitney 
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Discussão 

O objetivo de nosso estudo foi avaliar o papel da força muscular e da 

composição corporal como preditoras do processo de remodelação ventricular, 

remodelação reversa e aparecimento de disfunção ventricular no período de 

seguimento de 6 meses após o infarto agudo do miocárdio de parede anterior.  

Avaliar a força muscular como fator  preditor de remodelamento cardíaco pós 

IAM é importante, pois estratégias terapêuticas que envolvam ganho de força 

muscular em indivíduos com fatores de risco para o infarto ( HAS, Diabetes, 

Dislipidemia), seriam recomendadas como fator protetor do remodelamento 

patológico. Treino de força pós IAM pode ser uma estratégia terapêutica considerada 

para evitar o agravamento do remodelamento cardíaco. 

A força de músculos de membros inferiores (quadríceps) já foi avaliada como 

fator preditor de doença arterial coronariana (Kamiya et al 2014). Entretanto para o 

nosso conhecimento, a avaliação de força de membros superiores e composição 

corporal em indivíduos pós IAM como preditores de remodelamento patológico não 

tem sido investigado. 

Conforme mencionado anteriormente, a remodelação ventricular desempenha 

papel fundamental na fisiopatologia da disfunção do ventrículo esquerdo, após o 

infarto. Ao reagir a determinada agressão, moduladores genéticos, moleculares, 

celulares, estruturais e bioquímicas desse processo vão induzir deterioração da 

capacidade funcional do coração, e consequentemente, o aparecimento dos sinais e 

sintomas de insuficiência cardíaca e/ou morte súbita. Os mecanismos propostos 

para explicar o aparecimento da disfunção ventricular são complexos, mas 

destacam-se: modificações no trânsito de cálcio, alterações da via beta-adrenérgica, 

alterações das proteínas contráteis, aumento da morte celular, acúmulo de colágeno, 

alterações das metaloproteases, aumento do estresse oxidativo, déficit energético, 

alterações das proteínas do citoesqueleto, da membrana e da matriz e alterações da 

geometria ventricular. Adicionalmente, a remodelação está associada a maior 

prevalência de ruptura cardíaca, arritmias e formação de aneurismas, após o infarto 

(31,32). 

Pelo exposto, a remodelação, portanto, está associada a pior prognóstico 

pós-infarto. No entanto, o aspecto mais importante do processo de remodelação 
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após o infarto refere-se ao fato de que esse fenômeno não é homogêneo em todos 

os pacientes após o infarto. Adicionalmente, aceita-se que a evolução da 

remodelação pode ser modificada por meio de diversas intervenções terapêuticas. 

Portanto, a identificação dos pacientes com maior risco para evoluírem com 

remodelação após o infarto é crítica, pois eles deveriam ser tratados de forma mais 

agressiva para prevenir, atenuar ou reverter essa importante complicação após a 

oclusão coronariana.  

Em relação à prevalência da remodelação após o infarto, cerca de 50% dos 

pacientes evoluem com algum grau de dilatação ventricular esquerda. Desses, 50% 

dos pacientes evoluem com aumentos progressivos da câmara ventricular, enquanto 

50% permanecem estáveis. Dos pacientes que não apresentam dilatação na fase 

aguda, parcela ainda não definida de pacientes apresentará o processo de 

remodelação após semanas, meses ou anos após o insulto isquêmico. Um dos 

principais determinantes do aparecimento do processo de remodelação é o tamanho 

do infarto, já que, apesar de a remodelação incidir em diferentes tamanhos de lesão 

isquêmica, sua predominância é observada em infartos de maior tamanho. Da 

mesma maneira, parece haver, como pré-requisito, tamanho mínimo de lesão (16%-

20%) para que ocorra a remodelação. Outro fator refere-se ao fato de que, em razão 

da grande curvatura ventricular e do afilamento da parede ântero-apical, a 

remodelação ocorre mais frequentemente nessa região, tipicamente em infartos 

transmurais. Adicionalmente, o comprometimento da parede anterior usualmente 

resulta em grandes infartos (31). Portanto, em nosso estudo, optamos por analisar 

apenas pacientes com infartos da parede anterior, pela maior probabilidade de 

evolução com remodelação. 

O primeiro resultado importante de nosso estudo foi que, apesar do emprego 

de terapêutica moderna após o infarto, aproximadamente 58% dos pacientes 

apresentaram remodelação ventricular 6 meses após o infarto. Vale destacar que 

essa prevalência foi semelhante a estudo anterior de nosso grupo, onde 60% dos 

pacientes apresentaram essa complicação (27) . O conjunto desses dados sugere 

que, pelo menos em pacientes de alto risco, o processo de remodelação após o 

infarto é evento frequente. Adicionalmente, nossos resultados sugerem que o 

tratamento disponível até o momento para portadores de infarto do miocárdio não é 

efetivo na prevenção da remodelação. 
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 No presente trabalho os pacientes que evoluíram para a Remodelação 

Ventricular, tiveram alterações em relação ao Volume Diastólico Final, Volume 

Sistólico Final, no Pico das enzimas cardíacas CPK e CK-MB além de um resultado 

positivo para Hipertensão Arterial. 

 No trabalho de Brooks et al.,2016, um estudo multicêntrico observacional, 

foram pesquisados também valores ecocardiográficos com achados equivalentes 

com maior ênfase nas alterações da fração de ejeção.  Na remodelação ventricular, 

um achado clínico importante foi a significância da hipertensão arterial para os 

pacientes que não remodelaram visto isso na fase aguda do infarto que 

provavelmente não ocorre na fase crônica. 

 Outro fator de destaque que influencia o prognóstico de pacientes após o 

infarto do miocárdio é a insuficiência cardíaca, em decorrência de disfunção 

ventricular. De fato, a disfunção cardíaca após o infarto aumenta o risco de morte 

entre três a quatro vezes (33). Estudos epidemiológicos reportam que sinais e 

sintomas de insuficiência cardíaca após o infarto ocorrem em aproximadamente 25% 

dos pacientes. Em adição, grandes estudos clínicos reportam que, 

aproximadamente, 40% dos casos de IAM são acompanhados por disfunção 

sistólica ventricular esquerda, sugerindo que piora funcional é evento comum após o 

infarto (33). Portanto, a disfunção cardíaca é desfecho de extrema relevância nesse 

cenário clínico. 

Em nosso estudo, aproximadamente 32% dos pacientes evoluíram com 

disfunção cardíaca sistólica após a oclusão coronariana. Frente a esse resultado, 

alguns aspectos devem ser considerados. Em primeiro lugar, pudemos observar que 

grande parte de nossos pacientes receberam o tratamento recomendado para 

portadores de infarto. Assim, a maioria dos pacientes foram submetidos a 

reperfusão, receberam antiagregação plaquetária e mais de 75% receberam 

betabloqueadores e/ou inibidores da enzima conversora da angiotensina. No grupo 

formado pelos pacientes que fizeram disfunção ventricular com fração de ejeção 

menor que 50%, as alterações ocorridas foram nas frações de ejeção inicial e final, 

no volume diastólico final, volume sistólico final e no pico das enzimas CPK, CK-MB 

e troponina. No estudo de Dokainish.H., 2013 também com achados significativos 

para fração de ejeção foram também foram encontrados No entanto, a exemplo do 

ocorreu com a remodelação, concluímos que na maioria dos nossos pacientes esse 

tratamento agressivo não foi capaz de prevenir o aparecimento da disfunção 
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ventricular. Outro dado a ser considerado referiu-se ao fato de que a definição de 

disfunção sistólica é controversa, com diferentes valores de fração de ejeção (≤ 

35%, < 40% ou < 45%) sendo considerados nos estudos clínicos. Nosso estudo 

considerou que somente pacientes com fração de ejeção maiores que 50% fossem 

tomados como com função sistólica completamente normal, em concordância com 

recente diretriz (34). Esse fato poderia contribuir para a alta prevalência de disfunção 

em nossa análise. 

Em relação à presença de remodelação cardíaca reversa, prevalece o conceito de que a diminuição 

dos diâmetros ventriculares está associada com melhor prognóstico em diferentes situações clínicas 

(20). Neste estudo, os indivíduos que evoluíram com a remodelação cardíaca 

reversa, ocorreram alterações na massa do ventrículo esquerdo, no volume 

diastólico final e volume sistólico final tanto nos pacientes que remodelaram como 

nos que não remodelaram, assim como na porcentagem reduzida da massa magra 

ajustado pelo sexo , idade e CK-MB indica predição para a remodelação reversa. 

Outro resultado importante é a porcentagem de gordura, ajustado pelo sexo, idade e 

CK-MB, mostrando benefício importante pois os mesmos evidenciam a remodelação 

cardíaca reversa, mostrado no trabalho de Suchi Grover et al.,2015. 

 Assim, Cioffi e cols (35) avaliaram pacientes idosos com cardiomiopatia 

dilatada e fração de ejeção reduzida. Os autores mostraram que os pacientes que 

apresentaram reversão do remodelamento cardíaco evoluíram com menor 

mortalidade (3%), comparados com os que não apresentaram reversão (22%). Do 

mesmo modo, Hoshikawa e cols. (36) tamb m verificaram que o progn stico guarda 

relação com a reversão da dilatação cardíaca. Os autores dividiram seus pacientes 

em tr s grupos  aqueles que apresentaram total reversão do remodelamento 

cardíaco, ficando com diâmetro ventricular esquerdo   55 mm e fração de Delta de 

diâmetro ventricular    5%, aqueles com reversão parcial, e aqueles que não 

tiveram reversão.  p s 5 anos de seguimento, todos os pacientes sem reversão da 

dilatação cardíaca morreram. Por outro lado, todos os pacientes que apresentaram 

alguma reversão da dilatação do VE permaneceram vivos. Este mesmo grupo 

analisou novamente seus pacientes com 12 anos de seguimento. Matsumura e cols. 

(37) monstraram o papel da reversão do remodelamento na evolução a longo prazo. 

Nesta população de pacientes com cardiomiopatia dilatada, os autores observaram 

que 35,6% dos pacientes apresentaram alguma reversão, com 37% destes 

apresentando normalização dos diâmetros e da fração de ejeção. No conjunto, os 
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autores constataram que todos os pacientes que apresentaram alguma reversão da 

dilatação ventricular permaneceram vivos ao final de 12 anos, mostrando que 

mesmo pequenas reversões são indicativas de bom prognóstico (37). 

 Outro aspecto importante a ser considerado em nosso trabalho refere-se ao 

uso do handgrip. Como discutido anteriormente, pacientes com infarto podem 

apresentar diversas complicações, em diferentes períodos de convalescência após o 

evento isquêmico. Entre elas, a remodelação e a disfunção ventricular 

desempenham papel de destaque. O estado nutricional, o perfil inflamatório, e a 

miopatia associada à insuficiência cardíaca podem interagir com as principais 

complicações após o infarto. Do mesmo modo, essas variáveis podem influenciar na 

força muscular, mas, até o momento, a relação entre a força muscular e as principais 

complicações após o infarto não é conhecida.  Nosso estudo não mostrou 

associação entre a força muscular e os desfechos analisados. Portanto, nossos 

dados sugerem que avaliação da força muscular não tem papel na predição de 

remodelação, remodelação reversa e disfunção cardíaca no período de 6 meses 

após o infarto. 

Finalmente, outro aspecto a ser considerado refere-se ao fato de que, 

contrariamente à nossa hipótese, a composição corporal não foi preditora de 

remodelação e desenvolvimento de disfunção ventricular após o infarto. No entanto, 

a maior porcentagem de gordura corporal foi preditora de remodelação reversa. 

Esse resultado, a princípio inesperado, reforça o conceito de que, em algumas 

situações, podemos estar frente ao conceito de efeito paradoxal do acúmulo de 

gordura. Nesse sentido, diferentes estudos já mostraram que, apesar da obesidade 

ser fator de risco para a disfunção cardíaca (38), em pacientes com insuficiência 

cardíaca já desenvolvida o aumento do IMC foi associado com melhor prognóstico 

(39–42). Portanto, nossos dados sugerem que, apesar dos mecanismos envolvidos 

permaneçam a ser elucidados, o conceito de efeito paradoxal da obesidade possa 

ser aplicado no cenário clínico do processo de remodelação após o infarto do 

miocárdio.   
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Conclusão 

Os resultados obtidos neste trabalhos sugerem que não há relação entre a 

força muscular e os desfechos analisados não sendo preditora de remodelação. Por 

outro lado, a maior porcentagem de gordura avaliada pela bioimpedância é preditora 

de remodelação cardíaca reversa após a oclusão coronariana. 
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TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

Título da Pesquisa: “AVALIAÇÃO DA CAPACIDADE FUNCIONAL DA 

MUSCULATURA ESQUELÉTICA COMO PREDITORA DE REMODELAÇÃO APÓS 

O INFARTO DO MIOCÁRDIO” 

Nome do (a) Pesquisador (a): Cláudio Spínola Najas. 

Nome do (a) Orientador (a): Leonardo A. M. Zornoff. 

 

Eu_____________________________portador do RG:_______________, residente 

a 

RUA:_______________________________________________________n°______

__ 

Bairro:______________________Cidade:______________________-___, declaro 

que tenho _____anos de idade e que concordo em participar voluntariamente, na 

pesquisa conduzida pelos pesquisadores responsáveis e por seu respectivo 

orientador. 

 

Objetivo do Estudo: 

Avaliar o papel do handgrip e da bioimpedância como preditoras de remodelação 

ventricular após o infarto agudo do miocárdio de parede anterior. 

 

População alvo: 

Esta pesquisa contará com a participação voluntária (sem remuneração) de 

indivíduos com diagnóstico de descompensação de insuficiência cardíaca que foram 

internados no setor de cardiologia do Hospital Regional de Presidente Prudente e 

que no momento da avaliação estarão compensados e em fase de pré alta 

hospitalar. 

 

Explicação do Procedimento: 

Durante o experimento, receberei todas as informações necessárias a minha 

aprovação para participação das condutas de coletas de dados específicos. Fico 

comprometido a participar da intervenção e também estou ciente que não serei 
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submetido a nenhum tipo de tratamento sem estar ciente ou sem meu consentimento, e 

posso me desligar desta pesquisa a qualquer momento, me comprometendo somente a 

comunicar pelo menos um dos responsáveis por esta pesquisa. 

Desconforto e Riscos:   

Fui informado(a) que este experimento não trará nenhum tipo de desconforto ou 

risco à minha saúde e que minha identidade será mantida em sigilo absoluto. 

 

Seguro Saúde ou de Vida: 

Entendo que não existe nenhum tipo de seguro saúde ou de vida que possa vir a me 

beneficiar em função de minha participação neste estudo. 

 

Liberdade de Participação: 

A minha participação neste estudo é voluntária. É meu direito interromper minha 

participação a qualquer momento sem que isso incorra em qualquer penalidade ou 

prejuízo à minha pessoa. Também entendo que o pesquisador tem o direito de me 

excluir deste experimento no caso de abandono do tratamento ou conduta 

inadequada durante o período de aplicação da intervenção. E não receberei nenhum 

tipo de benefício financeiro por participar. 

 

Sigilo de Identidade: 

As informações obtidas nesta pesquisa não serão de maneira alguma associadas à 

minha identidade e não poderão ser consultadas por pessoas leigas sem minha 

autorização oficial. Estas informações poderão ser utilizadas para fins estatísticos ou 

científicos, desde que fiquem resguardados a minha total privacidade e meu 

anonimato. 
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Os responsáveis pelo estudo me explicaram todos os riscos envolvidos, a 

necessidade da pesquisa e se prontificaram a responder todas as minhas 

questões sobre o experimento. Eu aceitei participar deste estudo de livre e 

espontânea vontade. 

 

 

DATA:  ____/____/__________ 

 

 

 

  ___________________________                         _______________________ 

   Nome por extenso do voluntário                             Assinatura do Voluntário 

 

 

 

___________________________                         _______________________ 

Nome por extenso da testemunha                             Assinatura da testemunha                                   

 

 

 
 
 
 
Contato: Gisele Alborghete Nai 
Comitê de Ética em Pesquisa 
Telefone para contato : (18) 3229-2077 
 

 


