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BATISTA, A. N. R. Avaliação da Função Cardíaca pela Ressonância Magnética e os 
Lipídeos Séricos em Fumantes Jovens 2021. 83f. Tese (Doutorado) – Faculdade de 
Medicina de Botucatu, Universidade Estadual Paulista, Botucatu, 2021. 
 

Além dos mecanismos fisiopatológicos envolvidos no aumento do risco 

cardiovascular, existe evidências de efeitos tóxicos direto da fumaça do cigarro no 

miocárdio.  Assim, a utilização da ressonância magnética cardíaca constitui importante 

ferramenta para identificação das alterações cardíacas. O objetivo desse estudo foi 

avaliar a associação das características cardíacas e deposição de gordura miocárdica de 

fumantes jovens com os LLP, AG livres, LDL, VLDL, HDL, Colesterol total, PCR e 

triglicérides circulantes periféricos. No total, 57 sujeitos (29 tabagistas e 28 controles) 

foram incluídos no estudo. Observamos aumento no nível de lipase lipoproteica no 

grupo tabagista, mas não houve aumento significativo na LLP do grupo tabagista 

(p=0,07). Os AGL não foram estatisticamente significativos entre os grupos controle e 

tabagista (p=0,56). Os tabagistas apresentaram uma menor concentração 

estatisticamente significativa no nível de HDL no sangue (p=0,003) e maior concentração 

nos níveis de triglicérides (p=0,01). Também identificamos que a resistência insulínica, 

avaliado pelo índice de HOMA foi maior no grupo tabagista (p=0,05).  Já a correlação 

entre a deposição de gordura e as variáveis do perfil lipídico o grupo tabagista 

apresentou correlação estatisticamente significativa negativa com a LLP (p=0,04). Ao 

analisarmos os marcadores séricos de todos os pacientes com as variáveis da RM, em 

relação ao VE, identificamos correlação estatística significativa positiva entre TG e 

volume diastólico final (VDF) (p=0,04) e SI (p=0,03). Já em relação ao VD, houve 

correlação estatisticamente significativa positiva entre LLP e VEI (p=0,01) e TG com VDF 

(p=0,03), VSF (p=0,03), Ve (p=0,04), VED (p=0,04) e VES (p=0,03). Além disso, verificamos 

correlação estatisticamente significativa negativa entre o diâmetro da aorta ascendente 

com a LLP (p=0,04) e AG (p=0,04) e TG com RA (p=0,008). O presente estudo mostrou 

que os tabagistas apresentaram maior resistência à insulina, redução da HDL e aumento 

dos TG, com correlação negativa entre os valores de TG com o diâmetro da luz da raiz 

da aorta e correlação positiva com a espessura do septo interventricular e com o volume 

diastólico final tanto do VD quanto do VE, ao passo que no ventrículo direito também 

foram positivas as correlações com os volumes sistólico final, de ejeção, sistólico e 

diastólico finais indexados. Já em relação aos AG livres, vimos correlação negativa entre 

seus valores e o diâmetro da luz do vaso da aorta ascendente e a LLP apresentou 

correlação positiva com o volume de ejeção indexado do VD e negativa com o diâmetro 

da luz do vaso da aorta ascendente. 

 

Palavras-chave: Função Cardíaca, Hábito de Fumar, Ressonância Magnética Cardíaca. 
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BATISTA, A. N. R. Evaluation of Cardiac Function by Magnetic Resonance and Serum 
Lipids in Young Smokers 2021. 83p. Thesis (PhD) – Faculty of Medicine of Botucatu, 
Universidade Estadual Paulista, Botucatu, 2021. 
 

Besides the pathophysiological mechanisms involved in increasing 

cardiovascular risk, there are evidences of direct toxic effects of cigarette smoke on the 

myocardium. Thus, the use of cardiac magnetic resonance is an important tool for 

identifying cardiac changes. The objective of this study was to evaluate the association 

of cardiac characteristics and myocardial fat deposition of young smokers with LLP, free 

AG, LDL, VLDL, HDL, total cholesterol, CRP and peripheral circulating triglycerides. This 

research had 57 volunteers (29 smokers and 28 controls) included. We observed an 

increase in the level of lipoprotein lipase in the smoker group, but not statistically 

significant (p = 0.07). The FFA was not statistically significant between the control and 

smoking groups (p = 0.56). Smokers also had a statistically significant lower 

concentration of HDL in the blood (p = 0.003) and a higher concentration of triglyceride 

levels (p = 0.01). We also found that insulin resistance, as assessed by the HOMA index, 

was higher in the smoking group (p = 0.05). The correlation between fat deposition and 

the variables of the lipid profile, the smoking group showed a statistically significant 

negative correlation with the LLP (p = 0.04). When analyzing the serum markers of all 

patients with the MRI variables, in relation to the LV, we identified a statistically 

significant positive correlation between TG and final diastolic volume (VDF) (p = 0.04) 

and SI (p = 0.03). In relation to RV, there was a statistically significant positive correlation 

between LLP and IEV (p = 0.01) and TG with VDF (p = 0.03), VSF (p = 0.03), Ve (p = 0.04), 

VED (p = 0.04) and VES (p = 0.03). In addition, we found a statistically significant negative 

correlation between the diameter of the ascending aorta with LLP (p = 0.04) and AG (p 

= 0.04) and TG with RA (p = 0.008). The present study showed that smokers had greater 

insulin resistance, reduced HDL and increased TG, with a negative correlation between 

TG values with the diameter of the aortic root lumen and a positive correlation with the 

interventricular septum thickness and with the final diastolic volume of both the RV and 

the LV, whereas in the right ventricle the correlations with the final systolic, ejection, 

systolic and indexed final diastolic volumes were also positive. In relation to the free GA, 

we saw a negative correlation between their values and the diameter of the light of the 

ascending aorta vessel and the LLP showed a positive correlation with the RV indexed 

ejection volume and a negative correlation with the diameter of the aorta vessel light 

ascending. 

 

 

Keywords: Cardiac Function, Smoking, Cardiac Magnetic Resonance. 
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De acordo com a Organização Mundial da Saúde (OMS), o tabagismo é 

considerado a principal causa de morte evitável em todo o mundo, é o principal fator de 

risco para o desenvolvimento de várias comorbidades e corresponde a um dos mais 

importantes problemas de saúde nos mais diversos países, uma vez que causa 

dependência e atinge as mais diversas idades e classes sociais.1,2 

Estima-se que 1,3 bilhão de pessoas sejam fumantes e que 80% destas 

pessoas estejam em países de baixa e média renda, sendo que, em todos os anos, mais 

de 8 milhões de pessoas morrem devido ao uso do tabaco e cerca de 1,2 milhões de 

mortes por ano ocorrem em decorrência da exposição passiva ao fumo.1,3 Assim, 

considera-se que exposições passivas, tabagismo ocasional e/ou consumo de alguns 

cigarros por dia, são suficientes para serem relacionadas ao risco de doenças 

cardíacas.4,5 Por outro lado, a retirada da exposição ao tabaco diminui o risco de eventos 

cardiovasculares em 50% após um ano de abstinência.2,6 

Na população mundial, o tabaco é o principal fator de risco isolado para o 

infarto agudo do miocárdio (IAM) e contribui para o desenvolvimento e progressão da 

doença arterial coronariana (DAC).1,7 Alguns dos componentes do tabaco são apontados 

como responsáveis pela associação entre tabagismo e doenças cardiovasculares, sendo 

que dentre as mais de 4.720 substâncias conhecidas que compõem o cigarro, destacam–

se a nicotina e o monóxido de carbono (CO) como grandes causadores de malefícios ao 

sistema cardiovascular.8-11 

A nicotina contida no tabaco é altamente aditiva e conhecida por seus 

efeitos sobre a função cardiovascular via estimulação simpática neural. Efeitos 

simpaticomiméticos são mediados por vários mecanismos, com a ativação de 

quimiorreceptores periféricos que resultam em aumento da frequência cardíaca, da 

contração miocárdica, da vasoconstrição coronária, da elevação da pressão arterial e 

também causa secreção de adrenalina e noradrenalina pela medula adrenal.6,11-15 No 

entanto, a exposição crônica à nicotina induz à disfunção endotelial vascular, 

caracterizada pela redução da síntese de óxido nítrico, vasoconstrição e estímulo à 

adesão de leucócitos no endotélio com formação de aterosclerose reforçada por perfis 

de lipídios e lipoproteínas plasmáticas anormais, uma vez que há aumento nos níveis de 

lipoproteína de muito baixa densidade (VLDL) e triglicérides (TG) e redução da 

lipoproteína de alta densidade (HDL).9,13,16-18 Além disso, também atua em outros 
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compartimentos, como na ativação plaquetária, no aumento dos níveis de fibrinogênio 

e na viscosidade sanguínea, o que aumenta a chance de doença arterial 

coronariana.9,15,19-24 

Outro componente na fumaça do cigarro que atua nas funções cardíacas é o 

CO, um gás venenoso produzido pela combustão incompleta de matéria orgânica.9 A 

molécula de CO liga-se à hemoglobina com afinidade 200 vezes maior no sítio onde 

deveria se ligar o oxigênio, sendo o produto dessa ligação chamado de 

carboxihemoglobina (COHb), e que possui meia vida de eliminação de cinco a seis horas, 

com variação de concentração no sangue dos fumantes de 5% antes de fumar a 10% 

após o fumar. As altas concentrações de COHb provocam hipóxia tecidual, o que está 

associado ao estresse oxidativo aumentado e também se relaciona com a lesão 

endotelial dos vasos sanguíneos, rigidez e oclusão arterial.17,25-28 

Além dos mecanismos fisiopatológicos envolvidos no aumento do risco 

cardiovascular, existe evidências de efeito tóxico direto da fumaça do cigarro no 

miocárdio. Estudo experimental prévio realizado em nosso serviço mostrou que a 

fumaça do cigarro foi associada com hipertrofia cardíaca excêntrica, 

independentemente dos efeitos hemodinâmicos. Sendo observado ainda diminuição da 

atividade de enzimas responsáveis pela oxidação de ácidos graxos (AG) e consequente 

aumento dos níveis de triglicerídeos cardíacos.29 Além do mais, os achados foram 

correlacionados com apoptose, hipertrofia e disfunção miocárdica.29-33 Neste contexto, 

existe a possibilidade que a toxicidade do cigarro pode desencadear remodelação 

cardíaca (RC), definida pela presença de alteração do tamanho, forma e função do 

coração.34-36 Classicamente, a sobrecarga de pressão ou volume são as responsáveis pela 

indução da remodelação ventricular35, mas como consequência da presença de doenças 

crônicas como a hipertensão arterial sistêmica. Entretanto, a identificação de achados 

de que a própria exposição à fumaça do cigarro pode desencadear RC, fez com que 

procurássemos a avaliação dos mecanismos intrínsecos na RC. 

Fisiologicamente no coração saudável, o metabolismo basal depende da 

produção aeróbia de adenosina trifosfato (ATP) para o fornecimento de energia às 

miofibrilas. A produção de ATP é realizada pela fosforilação oxidativa na cadeia 

respiratória, que ocorre principalmente pela oxidação dos AG e glicose no ciclo de Krebs. 

O maior consumo de substrato provém da oxidação de AG (60 a 90%), que são beta-
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oxidados e formam acetilcoenzima A (AcetilCoA); já a glicose na célula é metabolizada 

em piruvato e transformada, também, em AcetilCoA, que é um composto importante 

no metabolismo celular e participa como intermediário do ciclo de Krebs.32,33,37,38 

Nas condições iniciais da RC, ocorre redução na oxidação de AG e aumento 

da utilização da glicose, como mecanismo de proteção para o coração, pois 

bioquimicamente a oxidação dos AG gasta mais oxigênio por ATP, gerado quando 

comparado com a glicose. Além disso, ocorre estímulo para que a proteína quinase B-1 

(Akt-1) favoreça a entrada de glicose no cardiomiócito através do transportador de 

glicose tipo 4 (GLUT-4) e reduza a oxidação dos AG. Associado a este mecanismo, em 

situações de redução da produção de ATP, aumento do estresse oxidativo e alterações 

no transito de cálcio, ocorre aumento da produção de adenosina-proteína quinase 

ativada (AMPK) que sinalizará aos receptores GLUT-1 e 4, aumentando a captação de 

glicose.39-41 

Nas etapas mais avançadas da RC ocorre redução do consumo da glicose, 

por diminuição do transportador GLUT-4 e este fato, se associa com o desenvolvimento 

de resistência à insulina no miocárdio. Também ocorre alterações estruturais e 

funcionais nas mitocôndrias, que reduzem a produção de ATP e alteram a função 

mecânica dos cardiomiócitos e no metabolismo do fosfato, o que reduz os níveis de ATP 

em 30 a 40%. Nesta fase, os AG que não foram oxidados são acumulados no miocárdio 

sob a forma de triglicérides e ceramidas, o que caracteriza a lipotoxicidade, com 

desenvolvimento de apoptose e disfunção cardíaca. Este fato se associa a menor massa 

e função mitocondrial. Assim, apesar da via glicolítica aumentar a produção de ATP na 

fase avançada, não é suficiente para manter a função cardíaca normal.32,39-44 

O tabagismo está relacionado diretamente com o aumento dos ácidos 

graxos livres circulantes, porém, não se sabe se há alterações no metabolismo da glicose 

e de ácidos graxos no coração de indivíduos tabagistas, como também não foram 

encontrados estudos que mostrem a associação entre o acúmulo de triglicérides no 

coração com a hipertrofia e a disfunção miocárdica de fumantes.41,45,46 

Estudos experimentais e clínicos mostraram os efeitos do tabaco na função 

cardíaca, porém ainda são escassos.29,35,36,47-49 Viu-se que animais expostos a fumaça do 

cigarro apresentaram aumento do átrio esquerdo e disfunção cardíaca.47-49 Estudo 

clínico realizado pelo nosso grupo de pesquisa avaliou jovens fumantes ativos sem 
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comorbidades e não fumantes também sem comorbidades, demonstrando que na 

avaliação cardíaca pela ressonância magnética cardíaca (RMC), os fumantes 

apresentaram prejuízo na função cardíaca direita e esquerda.36 

Neste sentido, a utilização da RMC constitui como uma importante 

ferramenta para identificação das alterações cardíacas.36,50   Além disso, a RMC junto 

com a espectroscopia de prótons possui a capacidade de avaliar a deposição de TG no 

tecido miocárdico.36,51-54 Em estudo prévio realizado em nosso centro, a RMC e 

espectroscopia de prótons identificou que houve tendência maior de deposição de TG 

nos fumantes em comparação com os não fumantes, o que corrobora com a 

fisiopatologia de lipoperoxidação miocárdica induzida pelo tabaco. Além disso, foi 

identificado que a deposição de TG estava associada com a história tabagística e, após 

um mês da cessação do tabagismo, houve redução da deposição de TG.55 

Dessa forma, nossa hipótese é que as características cardíacas se associam 

com o perfil lipídico e com a deposição de triglicérides no miocárdio em fumantes jovens 

sem comorbidades. 

 Frente a isso, o estudo se justifica por ampliar o conhecimento envolvendo 

o binômio tabagismo e alterações cardíacas, como forma de melhorar a percepção dos 

mecanismos de ação do cigarro frente ao sistema cardíaco. Além disso, auxiliará na 

monitoração dos dependentes do tabaco, bem como no desenvolvimento de estudos 

posteriores ligados a estratégias de prevenção e abordagens terapêuticas. 
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Ao avaliar a associação da deposição de gordura miocárdica e os LLP, AG 

livres, LDL, VLDL, HDL, Colesterol total, PCR e triglicérides de tabagistas, viu-se que o 

grupo tabagista apresentou maior resistência à insulina, redução da HDL e aumento dos 

TG, com correlação negativa entre os valores de TG com o diâmetro da luz da raiz da 

aorta e correlação positiva com a espessura do septo interventricular e com o volume 

diastólico final tanto do VD quanto do VE, ao passo que no ventrículo direito também 

foram positivas as correlações com os volumes sistólico final, de ejeção, sistólico e 

diastólico finais indexados. Já em relação aos AG livres, vimos correlação negativa entre 

seus valores e o diâmetro da luz do vaso da aorta ascendente e a LLP apresentou 

correlação positiva com o volume de ejeção indexado do VD e negativa com o diâmetro 

da luz do vaso da aorta ascendente. 
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