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Resumo 2

BATISTA, A. N. R. Avaliação da deposição de gordura miocárdica em tab agistas por 

ressonância magnética cardíaca  2017. 70f. Dissertação (Mestrado) – Faculdade de 

Medicina de Botucatu, Universidade Estadual Paulista, Botucatu, 2017. 

 

 O tabagismo pode alterar o metabolismo dos lipídeos no miocárdio, 

podendo assim contribuir na remodelação cardíaca. Entretanto, a avaliação não 

invasiva da deposição de triglicérides no miocárdio ainda está sendo desenvolvida 

com o uso da ressonância magnética cardíaca (RMC).  O objetivo desse estudo foi 

avaliar as diferenças na deposição de triglicérides no miocárdio de tabagistas e 

não tabagistas através da espectroscopia de prótons realizado por meio da 

ressonância magnética cardíaca 3 Teslas.  A ressonância magnética cardíaca foi 

realizada para permitir a colocação precisa do voxel no septo interventricular e 

para obter informações funcionais e morfológicas do coração. A espectroscopia 

foi utilizada para quantificar os níveis de triglicerídeos do miocárdio em cada 

grupo. No total, 49 voluntários (22 fumantes e 27 controles) foram incluídos no 

estudo. A média de deposição de triglicérides do miocárdio foi 0,37% (0,07 – 

0,75%) no grupo tabagista e 0,17% (0,09 – 0,67%) no grupo controle (p=0,22).  

A carga tabágica foi associada com a deposição de triglicerídeos no miocárdio 

(coeficiente: 0,07; IC95%: 0,03 – 0,12; p=0,002; R2: 37%).   Na avaliação 

morfométrica e funcional do ventrículo esquerdo comparando os grupos controle 

e tabagista houve diferença significativamente menor nos volumes ejetivo 

(p=0,02) e ejetivo indexado (p=0,009). No ventrículo direito foram 

significativamente menores os volumes diastólico final (p=0,01), ejetivo 

(p=0,004), diastólico final indexado (p=0,003) e ejetivo indexado (p=0,001) e 

eixo maior (p=0,005). O presente estudo mostrou que a deposição de triglicérides 

pode ser detectada pela RMC em pacientes tabagistas e estes apresentaram 

associação positivamente com a exposição cumulativa de cigarros fumados. O 

tabagismo foi associado com a função cardíaca menor. 

 

Palavras-chave: Espectroscopia de Ressonância Magnética, Análise Espectral, 

Hábito de Fumar, Embolia Gordurosa. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abstract



 

 

Abstract 4

BATISTA, A. N. R. Evaluation of the deposition of myocardial fat in s mokers by 

cardiac magnetic resonance  2017. 70p. Thesis (Master) – Faculty of Medicine of 

Botucatu, Universidade Estadual Paulista, Botucatu, 2017. 

 

 Smoking may alter the metabolism of lipids in the myocardium 

consequently contributing to cardiac remodeling. However, the noninvasive 

assessment of triglyceride deposition in the myocardium is still being developed 

with the use of cardiac magnetic resonance imaging (MRI). The aim of this study 

was to evaluate the differences in the deposition of triglycerides in the 

myocardium of smokers and non-smokers through proton spectroscopy 

performed by means of a 3 Tesla MRI. Cardiac MRI was performed to allow 

precise placement of the voxel in the interventricular septum and to obtain 

functional and morphological information of the heart. Spectroscopy was used to 

quantify myocardial triglyceride levels in each group. In total, 49 volunteers (22 

smokers and 27 controls) were included in the study. The mean myocardial 

triglyceride deposition was 0.37% (0.07 - 0.75%) in the smoking group and 0.17% 

(0.09 - 0.67%) in the control group (p = 0.22). The pack years of smoking was 

associated with the deposition of triglycerides in the myocardium (Coefficient: 

0.07; CI95%: 0.03 – 0.12; p=0.002; R2: 37%).  The morphometric and functional 

evaluation of the left ventricle comparing the control and smoker groups 

demonstrated a significantly lower difference in  volumes ejective (p = 0.02) and 

ejective indexed (p = 0.009). In right ventricle values demonstrated a 

significantly lower difference in end-diastolic volume (p = 0.01) 0.004), end-

diastolic volume indexed (p = 0.003), ejective indexed (p = 0.001) and major axis 

(p = 0.005). Triglyceride deposition can be detected by CMRI in smokers and 

these patients showed triglyceride deposition was positively associated with the 

number of smoked cigarettes and smoking was associated with decreased cardiac 

function.  

Keywords:   Magnetic Resonance Spectroscopy. Spectroscopy. Spectrum Analysis.  

Smoking. Embolism Fat.
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 A Organização Mundial da Saúde (OMS) reconhece o tabagismo como 

uma doença crônica, epidêmica, incentivada através da propaganda e publicidade, 

tendo como vetor, a poderosa indústria do tabaco.1  

  Atualmente temos cerca de dois bilhões de fumantes no mundo, o 

que corresponde a um terço da população mundial adulta. Embora a prevalência 

do consumo de tabaco tenha diminuído entre os homens em alguns países de alta 

renda, continua a aumentar entre os jovens e as mulheres. Em média, até hoje 

47,5% dos homens e 10,3% das mulheres são fumantes.2, 3   

 Aproximadamente seis milhões de pessoas morrem a cada ano em 

consequência das doenças relacionadas ao tabaco. A previsão é que ocorram 10 

milhões de mortes/ano em 2030. No Brasil, são estimadas cerca de 200 mil 

mortes por ano em consequência do tabagismo.1, 3  

 O tabagismo é a principal causa evitável de morte no mundo, 

atualmente é considerado um problema de saúde pública em razão da alta 

prevalência de fumantes e da mortalidade decorrente das doenças relacionadas ao 

tabaco.    Dados da (OMS) mostram que o tabagismo foi responsável por mais de 

100 milhões de mortes no século XX, e a estimativa para o século XXI é que 

ultrapassará um bilhão de mortes em todo o mundo.2, 3  

 Estudos demonstram que fumantes vivem em média dez anos menos, 

quando comparados com não fumantes, com risco duas vezes maior de 

apresentarem ocorrência de eventos cardiovasculares em um período de dez 

anos.4, 5  Segundo a Sociedade Brasileira de Cardiologia (2014) o consumo de 

tabaco é o principal fator de risco para o infarto agudo do miocárdio (IAM) e 

contribui para o desenvolvimento e progressão da doença arterial coronariana 

através da exposição à fumaça presente nos produtos do tabaco.6, 7 

 Alguns dos componentes do tabaco são apontados como 

responsáveis pela associação entre tabagismo e doenças cardiovasculares. Dentre 

as mais de 4720 substâncias que compõem o cigarro, duas se destacam pelos 

efeitos danosos ao sistema cardiovascular: a nicotina e o monóxido de carbono 

(CO).8, 9 

 A nicotina é classificada como uma substância viciante, ainda que 

lícita, que afeta o sistema cardiovascular, aumentando a atividade simpática 
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decorrente do estímulo da liberação de catecolaminas, por meio da ativação dos 

receptores de nicotina localizados nas terminações nervosas simpáticas pós-

ganglionares periféricas e na medula adrenal. Ainda, a exposição crônica à 

nicotina induz à disfunção endotelial vascular, a qual acarreta redução da síntese 

de óxido nítrico, com consequente vasoconstrição, estímulo à adesão de leucócitos 

no endotélio e subsequente aterosclerose.9-11 

 A nicotina está relacionada com aumento da contratilidade 

miocárdica, da resistência vascular sistêmica e da hipertensão arterial 6. Outros 

eventos desencadeados por essa substância são: ativação plaquetária, aumento 

dos níveis de fibrinogênio e aumento da viscosidade sanguínea que levam à 

doença arterial coronariana. 9, 12-14 

 O CO está relacionado a hipóxia tecidual, ao chegar aos alvéolos, o 

CO por apresentar maior afinidade com a hemoglobina desloca a reação natural 

do oxigênio com a mesma, o que resulta em composto altamente estável chamado 

de carboxiemoglobina que induz à diminuição da oferta de oxigênio para os 

tecidos.9, 11, 13 

 Este composto pode ser medido no sangue de fumantes e é 

dependente da carga tabágica do indivíduo. A literatura mostra que os tabagistas 

que fumam entre 15 cigarros por dia apresentam 9% da massa total da 

hemoglobina sob a forma de carboxiemoglobina.13 

 Se o consumo for maior que um maço por dia há aumento para 20% 

de saturação da hemoglobina por CO15. Assim, onde não existe oxigênio suficiente 

para suprir o metabolismo aeróbio ocorre o metabolismo anaeróbio e produção 

de estresse oxidativo 16. Sendo esse um dos responsáveis pela disfunção endotelial, 

aterosclerose acelerada, agregação plaquetária aumentada, vasoconstrição 

coronária e aumento nos níveis de CO, o que leva à alterações cardíacas.9, 13, 15,17,18 

 

1.1 Tabagismo e alteração metabólica 

 

 Os fumantes apresentam alterações no perfil lipídico que conferem a 

esse grupo de indivíduos maior risco cardiovascular. As concentrações de 

lipoproteína de muito baixa densidade (VLDL) e triglicérides (TG) são mais 
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elevadas do que as concentrações de lipoproteína de alta densidade (HDL) e 

apoproteína (A1) em fumantes do que em não fumantes.6 

 Existem evidências que os fumantes apresentam maiores taxas de 

oxidação da lipoproteína de baixa densidade (LDL), o que está relacionado com a 

aterogênese. Esse fato ocorre pois a LDL oxidada é fagocitada preferencialmente 

pelos macrófagos, que se tornam células espumosas e parte integrante da placa 

aterosclerótica.11, 13, 19 

 Fumar é um fator de risco para a resistência à insulina e síndrome 

metabólica. No entanto, os mecanismos responsáveis pela resistência à insulina 

induzida pelo fumo não são claros.20 

 Estudos mostram que o tabagismo está relacionado com aumento da 

resistência insulínica (RI) e diminuição da tolerância à glicose por alterar a 

distribuição da gordura corporal associada com a inflamação sistêmica, ou por 

exercer influência tóxica sobre o tecido pancreático.6, 21-23 

 Componentes químicos do cigarro também alteram diretamente o 

transporte de glicose intracelular.  A supressão da translocação do transportador 

insulinodependente (GLUT- 4) para a membrana plasmática e a diminuição da 

captação de glicose para as células, representa um possível mecanismo pelo qual 

fumar induz a resistência insulínica.6, 20 A literatura aponta uma relação dose-

resposta existente entre tabagismo e desenvolvimento de diabetes tipo II em 

adultos.24, 25 Estudo epidemiológico de Houston et al.26, avaliou homens e 

mulheres ex-tabagistas, tabagistas ativos e passivos e não fumantes e mostrou 

que o tabagismo ativo e passivo tem papel importante no desenvolvimento de 

intolerância à glicose. Por outro lado, estudo de Eliasson et al.27, mostrou que 

após oito semanas de cessação tabágica a resistência insulínica retorna aos níveis 

normais. 

 A glicose é utilizada como substrato energético intracelular 

transportado, em sua maioria, por difusão facilitada, o que envolve a participação 

de uma proteína transportadora de glicose (GLUT) para a membrana 

plasmática.28, 29 

 O GLUT- 4 é o transportador insulinodependente mais abundante 

nas membranas celulares do músculo esquelético, músculo cardíaco e tecido 
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adiposo.  Modificações na expressão no tecido adiposo e no músculo esquelético 

aumentam ou reduzem a sensibilidade insulínica. Em alguns tecidos, este processo 

é estimulado pela insulina, um hormônio anabólico que provoca a síntese de 

glicogênio tanto no tecido hepático quanto nos tecidos musculares, estimula a 

lipogênese no fígado e nos adipócitos.28, 30 

 

1.2 Tabagismo e remodelação cardíaca 

 

 A fumaça do cigarro atua como injúria ao coração, sendo capaz de 

desencadear a remodelação cardíaca (RC), que é caracterizada por alterações 

bioquímicas, celulares e moleculares, levando à mudanças na forma, tamanho e 

geometria do coração e também prejudicando a função cardíaca diastólica e/ou 

sistólica. A RC ocorre para que o coração consiga se adaptar à sobrecarga de 

volume e para permitir que o coração consiga manter suas funções normais. 

Porém, pode ser considerado fator de risco para o desenvolvimento da disfunção 

ventricular e da insuficiência cardíaca (IC).31 

 Consederando o coração normal, 60 a 90% da adenosina trifosfato 

(ATP) são provenientes da oxidação de ácidos graxos (AG).32, 33 

 Em condiçoes patológicas, ou seja, durante a remodelação cardíaca, 

existe redução na oxidação de AG e aumento da utilização da glicose. Isso ocorre 

principalmente nos estágios iniciais da RC, como uma forma de proteger o 

coração. Isto se deve ao fato da oxidação dos AG gastar mais oxigênio por ATP 

gerado quando comparado com a glicose.  Neste momento exite um estímulo para 

que a proteína quinase (Akt-1) favoreça a entrada de glicose no cardiomiócito, via 

GLUT-4. Adicionalmente Akt- 1 reduz a oxidação dos AG.  Em situações de 

diminuição de ATP, aumento de estresse oxidativo e alterações no trânsito de 

cálcio, existe ainda um estimulo para produção de monofosfato de proteína 

quinase (AMPK), que participa de várias vias de sinalização. Dentre as vias de 

sinalização que são estimuladas pelo AMPK estão o estímulo aos receptores GLUT- 

1 e 4, aumentado a captação de glicose.34, 35 

 Em estágios mais tardios da RC, ocorre diminuição da estimulação do 

transportador GLUT- 4 e consequentemente observa-se uma menor utilização da 
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glicose. Este fato está relacionado ao desenvolvimento de resistência à insulina no 

miocárdio. Ocorrem também mudanças estruturais e funcionais nas mitocôndrias, 

o que afetam a produção de ATP e alteram a função mecânica dos cardiomiócitos 

e no metabolismo do fosfato, nesse momento os níveis de ATP são reduzidos para 

30 a 40%.36 Nesta fase, os AG que não foram oxidados se acumulam no miocárdio 

sob a forma de triglicérides e ceramidas. Esse acúmulo de lípides intracardíaco 

configura a lipotoxicidade, importante fator para o desenvolvimento de apoptose 

e disfunção cardíaca. Ainda que a via glicolítica esteja aumentada a síntese de ATP 

não é o suficiente para manter a função cardíaca.34, 35 

 Estudo clínico mostrou que o tabagismo esteve associado com o 

aumento de ácidos graxos livres (AGL) circulantes e com a resistência insulínica.37  

Essa resistência à insulina está ligada a disfunção do hormônio transportador de 

glicose e ao estimulo aumentado na indução de síntese de cortisol pela nicotina.38, 

39 

 Estudos experimentais e clínicos mostram que existem efeitos tóxicos 

diretos da fumaça do cigarro no miocárdio, independente dos efeitos vasculares. 

Em estudo experimental com ratos expostos à fumaça do cigarro por dois meses 

mostrou anormalidades no metabolismo de energia marcada pela baixa oxidação 

de AG e disfunção mitocondrial, os quais estão potencialmente associados com a 

formação de espécies reativas de oxigênio, lipotoxicidade e baixa síntese de ATP.40, 

41 

 Outro estudo mostrou que a exposição à fumaça do cigarro induz o 

aumento das câmaras cardíacas esquerdas, hipertrofia miocárdica e disfunção 

ventricular em ratos.42, 43 Assim, a exposição à fumaça do cigarro em ratos, 

resulta em remodelação cardíaca e diminuição da função ventricular.43-45 

 Porém, não há dados na literatura que mostrem as alterações de 

depósito de AG no miocárdio em tabagistas que corroborem com os resultados 

dos estudos experimentais.  

 A ressonância magnética cardíaca (RMC) juntamente com a 

espectroscopia de prótons é uma ferramenta promissora para avaliar o teor de 

TG no tecido miocárdico em seres humanos.46 
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 Estudos clínicos estão sendo realizados para a detecção de depósito 

de triglicérides cardíaco através da RMC.47, 48 

 Lehto et al.48, mostraram que a suplementação aguda de AGL estão 

associados com a redução da função cardíaca sem aumento de depósito de 

triglicérides no miocárdio. Estudo de Kankaanpää et al.47, mostrou que há 

aumento de depósito de triglicérides no miocárdio em obesos, quando 

comparados com eutróficos. 

 No entanto, ainda não há estudos clínicos que avaliaram a 

possibilidade de deposição de gordura miocárdica em tabagistas para confirmar 

os achados dos estudos experimentais. Portanto, a hipótese desse estudo é de que 

há maior deposição de gordura no miocárdio de indivíduos tabagistas, quando 

comparados com indivíduos não tabagistas e que a deposição de gordura pode ser 

associada com redução de função cardíaca em tabagistas. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

 

 
 
 
 
 
 

 

 

 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 2. Objetivos



 

 

2. Objetivos 13

2.1  Objetivo Primário 

 

 Determinar a deposição de gordura no miocárdio de tabagistas, 

quando comparado com indivíduos não tabagistas pela ressonância magnética 

cardíaca.  

 

2.2  Objetivo Secundário 

 

 Avaliar as associações do tabagismo com a morfometria e função 

cardíaca e deposição de gordura no miocárdio.  
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3.1  Sujeitos 

 

 Foram avaliados 84 sujeitos de ambos os gêneros, controles (nunca 

fumaram) e tabagistas (fumantes ativos com carga tabágica ≥ 10 anos/maço) 

provenientes da cidade de Botucatu, convidados a participar do estudo através da 

distribuição de cartazes e anúncios na mídia e do Ambulatório de Cessação de 

Tabagismo do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina de Botucatu. Destes, 

27 foram incluídos do grupo controle e 22 no grupo tabagista.  As razões para 

exclusão de 35 sujeitos estão detalhadas na Figura 1.  

 Foram incluídos no grupo controle sujeitos com idade > 18 anos e 

excluídos aqueles que apresentaram história prévia de tabagismo, doenças 

crônicas, quadros infecciosos ou utilização de fármacos nas últimas quatro 

semanas. 

 No grupo tabagista foram incluídos sujeitos com idade > 18 anos e 

com carga tabágica de pelo menos dez anos/maço. Foram excluídos aqueles que 

apresentaram insuficiência coronariana ou cardíaca, aterosclerose sistêmica e 

infarto agudo do miocárdio, doenças crônicas: hipertensão arterial sistêmica, 

diabete mellitus, dislipidemia, doenças respiratórias, hepáticas, renais, 

psiquiátricas e câncer de qualquer sítio. 

 Todos os sujeitos que apresentaram alterações nos exames 

laboratoriais (hemograma completo, glicemia de jejum, PCR, triglicérides, 

colesterol total e HDL) e/ou no exame de função pulmonar foram excluídos do 

estudo. 
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Figura 1.  Diagrama de inclusão e exclusão dos indivíduos no protocolo 

 

 Para o cálculo do tamanho amostral foram utilizados dados da 

literatura que avaliaram a deposição de triglicérides no miocárdio como estudos 

pilotos e que utilizaram técnica semelhante do presente estudo.47-49 Através da 

avaliação da variabilidade da média e do desvio padrão identificados nos estudos 

(0,31 ± 0,30) da deposição de triglicérides no miocárdio, foi calculado o tamanho 

amostral com 40 sujeitos divididos em 20 para cada grupo com poder de 80% e 

alfa de 5%.  

 Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 

Faculdade de Medicina de Botucatu (Anexo1). Todos os sujeitos foram informados 

sobre os objetivos, riscos e benefícios da pesquisa e somente foram incluídos após 

a assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido (Anexo 2 e 3). 

Sujeitos Avaliados 

N=(84) 

Controle  

N=(43) 

Tabagista 

N=(41) 

Incluídos  

N=(27) 

Incluídos 

N=(22) 

Exclusão (n=16)  

1. HAS 

1. Cirurgia Bariátrica prévia 

1. Endometriose 

1. Claustrofobia 

1. Diabetes 

1. Retirou TCLE 

5. Função pulmonar alterada 

5. Análise laboratorial alterada 

Exclusão (n=19)  

1. Grávida 

4. Análise laboratorial alterada 

7. Função Pulmonar alterada 

7. Retiraram  TCLE 
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3.1.1  Avaliação clínica e do estado tabágico  

 

 Todos os sujeitos da pesquisa foram avaliados por meio de história 

clínica e exame físico completo. A história de tabagismo (carga tabágica: anos x 

maço) e o estado atual do tabagismo foram investigadas e complementadas por 

meio da avaliação da intensidade da dependência de nicotina (Teste de 

Fargeström) que é composto por seis perguntas de escolha simples, para cada 

alternativa existe uma pontuação; a soma dos pontos permite a avaliação do grau 

de dependência à nicotina, quanto maior a pontuação, maior será o grau de 

dependência 50. 

 A confirmação da condição de fumante foi realizada por meio da 

mensuração do CO no ar expirado através de técnica padronizada com 

equipamento específico (Micro+ Smokerlyzer, Bedfont, England, UK). Esse 

aparelho mede a concentração de CO exalado através de um sensor eletroquímico 

e expressa os valores em partes por milhão (ppm). A técnica para medição foi 

feita com solicitação ao paciente que realizasse pausa inspiratória de 20 segundos 

com finalidade de equilibrar os níveis de CO sanguíneo e alveolar. Após esta 

pausa, foi solicitada expiração longa e total no bucal do aparelho. Valores acima 

de 6,0 ppm de CO expirado foram considerados significantes para tabagismo 

ativo 51, 52.  

3.1.2  Espirometria 

 

 A espirometria foi efetuada em sistema portátil computadorizado de 

função pulmonar (Ferraris KOKO, Louisville, CO, USA), de acordo com os critérios 

da American Thoracic Society.53  Foram medidos a capacidade vital forçada (CVF) 

em litros (L) e o volume expiratório forçado no primeiro segundo (VEF1) em 

litros (L) e calculada a razão entre as duas medidas (VEF1/CVF). As medidas 

foram obtidas antes e 20 minutos após administração de 400 mcg de salbutamol 

dosimetrado como medicação broncodilatadora. Os valores de CVF e VEF1 

também foram expressos em porcentagem dos valores de referência.54 

 



 

 

3. Sujeitos e Métodos 18

3.1.3  Valores de referência para ressonância magné tica cardíaca  

 

 A morfologia cardíaca e seus valores de referência se modificam de 

acordo com a idade, gênero, e área de superfície corpórea do indivíduo. Estudo de 

Kawel-Boehm et al.55, fornece alguns valores de referência dos volumes 

ventriculares, para adultos saudáveis de ambos os sexos (Tabela 1). 

 

Tabela 1.  Parâmetros globais dos volumes ventriculares 

  Homem  Mulher 

Ventrículo esquerdo FE% 57 - 77  57 – 77 

 VDF mL 106 - 214  86 – 178 

 VSF mL 26 - 82  22 – 66 

 MVE g 92 - 176  56 – 140 

     

Ventrículo direito FE% 52 - 72  51 – 71 

 VDF mL 118 - 250  77 – 201 

 VSF mL 41 - 117  24 - 84 
FE: fração de ejeção; VDF: Volume diastólico final; VSF: volume sistólico final; 
MVE:            massa do ventrículo esquerdo.  

 
3.1.4  Ressonância Magnética Cardíaca (RMC) 

 

 Todos os exames foram realizados no aparelho de RM de 3 teslas 

(Magnetom Verio, Siemens AG, Health care Sector, Erlangen, Germany) de acordo 

com o protocolo do estudo. Os localizadores foram obtidos através de sequências 

de cortes das imagens do coração para a programação das sequências de imagens 

posteriores (Figura 2). Imagens em cine-RM nos eixos curto e longo do ventrículo 

esquerdo (VE) utilizando a sequência de precessão livre em estado de equilíbrio 

(“Steady-State Free Precession”) foram utilizadas para cálculos dos volumes 

ventriculares e função (Figura 3). O mapeamento T1 (permite a mensuração de 

áreas de fibrose no tecido do miocárdio) foi realizado pela sequência Look-Locker 

Modificada (“Modified Look-Locker Inversion Recovery - MOLLI”) com correção de 

movimento, não disponível comercialmente (“Work-in-progress”-WIP). Os mapas 

de T1 foram adquiridos na diástole, no segmento médio do eixo curto do 
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ventrículo esquerdo e também da imagem de 4 câmaras (Figura 4). O mapa de T2 

(permite a mensuração de áreas de edema e inflamação no tecido do miocárdio) 

foi obtido no segmento médio do ventrículo esquerdo (Figura 5). A 

espectroscopia de prótons foi realizada com posicionamento do voxel no septo 

interventricular para quantificação de depósito de gordura no miocárdio (Figura 

6)56, 57. Após a espectroscopia foi injetado contraste gadolíneo (gadopentetato de 

dimeglumina - 0,15mmol/kg) e novas imagens de realce tardio foram adquiridas 

após 15 minutos utilizando a sequência de inversão-recuperação sensível à fase 

(“Phase-sensitive inversion-recovery - PSIR”) nos eixos curto e longo do VE 

(Figura 7) e também os mapas T1 nos mesmos planos anatômicos (Figura 8). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

         

 

 

 

Figura 2.   Localizadores.  A: Imagem geral do tórax, B: 2 câmaras, C: 4 câmaras e D: 

Eixo curto do VE. 
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Figura 3.  Imagens em cine-RM.  A: Eixo curto do VE e B: Eixo longo do VE. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 4.   Mapa T1 pré contraste. A: Segmento médio do eixo curto do VE e B: 4 

câmaras. 
 
 
 
 
 
 
                                                                                    
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 5.  Mapa T2 Segmento médio ventricular. 
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Figura 6. Localização do voxel no septo interventricular do miocárdio para a 
aquisição da imagem. A: Eixo curto do VE; B: 4 câmaras; C: Captação do 
movimento respiratório através do trigger localizado entre o fígado e o 
tórax e D: Aquisição de dados da espectroscopia de prótons.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 7. Mapa T1 pós contraste.  A: Segmento médio do eixo curto do VE  e B: 4 
câmaras. 
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Figura 8.  Realce tardio nos eixos longo e curto do VE. 

 

3.1.5  Análise das imagens  

 

 A função ventricular, os volumes e a massa do VE foram calculados 

através do software Argus Ventricular Function (Siemens AG, Healthcare Sector). 

Todos os volumes e a massa ventricular foram indexados à área de superfície 

corpórea 47. Usando a segmentação padronizada do ventrículo esquerdo dividimos 

os mapas de T1 em 16 segmentos miocárdicos para as medidas do tempo T1 de 

maneira independente 58. O Apex (segmento 17) não foi analisado devido à 

impossibilidade de evitarmos o efeito de volume parcial neste segmento. As 

regiões de interesse (“ROIs”) foram desenhados na imagem pré contraste e depois 

copiadas para as imagens pós contraste. O cálculo do volume extracelular (VEC) 

foi realizado manualmente, utilizando-se as medidas de T1 pré e 15 min após a 

administração do contraste endovenoso 46. A medida de T2 foi realizada com os 

“ROIs” posicionados no septo interventricular para excluir que eventuais 

aumentos do T1 nativo sejam decorrentes de edema.  

 Para o cálculo do VEC foi utilizada a seguinte fórmula VEC = (1-Hct) 

x ⋋, onde Hct = hematócrito e ⋋ = coeficiente de partição do gadolínio. 
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 Para o cálculo da espectroscopia foram utilizadas duas imagens 

cardíacas simultâneas (4 câmaras e eixo curto) com colocação do voxel no septo 

interventricular para sua quantificação. A primeira imagem foi obtida sem a 

supressão da água para a determinação do pico de água. A segunda imagem foi 

realizada com a supressão da água para a determinação dos picos de 

triglicerídeos, os quais foram somados para a obtenção do valor de pico de 

triglicerídeos (Figura 9). Para a quantificação final de triglicerídeos no miocárdio 

foi utilizado a seguinte fórmula: Lipd1 + Lipd2 ÷ água x 100 49. Os dados foram 

analisados usando o software (Spectroscopy Evaluation, Siemens AG Healthcare 

Sector, Erlangen, Germany). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 9. Espectroscopia de prótons.  A: Sem supressão da água e B: Com 
supressão da água. 
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3.1.6 Análise Estatística 

 

 Foi utilizado o pacote estatístico SPSS 17.0 (Inc, Chicago, IL, USA). 

Para as comparações de dois grupos (tabagista e controle) com variáveis de 

distribuição normal foi utilizado teste “t” de Student e para as variáveis com 

distribuição não normal foi utilizado o teste de Mann-Whitney. Para o estudo de 

associações entre as variáveis funcionais e morfométricas de ressonância 

magnética com a deposição de gordura no miocárdio foi utilizado análise de 

coeficientes de correlações por meio do teste de correlação de Pearson ou 

Spearman, de acordo com a distribuição normal ou não das variáveis, 

respectivamente.  

 Foi utilizada análise de regressão linear para avaliar os fatores 

associados com a deposição de gordura no miocárdio.   
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4.1  Características Gerais. 

 

 Os dados referentes às características gerais da amostra estão 

apresentados sob a forma de valores de média ± desvio-padrão, mediana 

(intervalo-interquartil) ou número absoluto (e percentual) de acordo com cada 

variável (Tabela 2).   

 Do total, fizeram parte da amostra final 49 sujeitos, grupo controle 

(n=27) e grupo tabagista (n=22), com idade média de 34,79 ± 4,48 anos, a carga 

tabágica média nos sujeitos tabagistas foi de 17,68 ± 6,72 (anos/maço).  Como 

esperado, a média do monóxido de carbono no ar exalado foi significativamente 

maior no grupo tabagista em relação ao grupo controle (p<0,001). Os tabagistas 

apresentaram maior índice de massa corpórea (p= 0,03). As demais 

características não apresentaram diferença estatística significante. Dos 22 

sujeitos tabagistas 32% apresentaram grau de dependência nicotínica elevada. 

 

Tabela 2.  Características gerais dos sujeitos controles e tabagistas 

Variáveis 
Controle 
(n= 27) 

Tabagista 
(n= 22) 

Valor 
p 

Homem (%) 59,3 50,0 0,71 

Idade (anos) 34,0(30,0 - 39,0) 34,5(30,8 - 39,3)  0,96 

Peso (Kg) 75,6 ± 12,6 74,5 ± 15,6 0,78 

Estatura (m) 1,73 ± 0,11 1,66 ± 0,10 0,02 

IMC (Kg/m²) 24,9(22,8 - 26,5)  26,8(24,6 - 29,1)  0,03 

CO (ppm) 2,00(1,00 - 3,00)  8,50(4,75 - 14,3) <0,001 

Nota. Valores apresentados sob a forma de média±desvio-padrão, mediana (intervalo-
interquartil). Comparações iniciais entre os grupos controle e tabagista foram realizadas através 
do teste t de Student para dados com distribuição paramétrico ou Mann-Witney para dados não 
paramétricos. 

 
 
 Em relação a quantificação da deposição de triglicerídeos no 

miocárdio. A mediana da deposição de triglicerídeos nos tabagistas apresentou 

tendência em ser maior em relação aos controles [0,37% (0,17 – 0,75%) vs 

0,17%(0,09 – 0,67%), p=0,22], mas sem significância estatística.  

 Na análise de correlação entre a deposição de triglicerídeos e as 

variáveis da ressonância magnética do  VE nos  grupos controle e tabagista 
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(tabela 3), os volumes diastólico final (VDF) (p=0,03), sistólico final (VSF) 

(p=0,04), diastólico final indexado (VED) (p=0,02), massa do ventrículo esquerdo 

(MVE) (p=0,03), massa ventricular esquerda indexada (MVEI) (p=0,02) e 

diâmetro diastólico final do ventrículo esquerdo (DDFVE) (p=0,01) apresentaram 

associação positiva com a deposição de triglicerídeos. 

 

Tabela 3. Correlação entre deposição de triglicerídeos e variáveis da 
ressonância magnética do VE para os grupos controle e tabagista (n=49) 

 Variáveis R P 

Deposição de Triglicérides FE (%) -0,008 0,95 

 VDF (mL) 0,29 0,03 

 VSF (mL) 0,28 0,04 

 VE (mL) 0,25 0,07 

 MVE (g) 0,29 0,03 

 VDFI (mL/m²) 0,31 0,02 

 VSFI (mL/m²) 0,27 0,05 

 VEI (mL/m²) 0,24 0,09 

 MVEI (g/m²) 0,31 0,02 

 SI (mm) 0,03 0,82 

 PPVE (mm) 0,10 0,49 

 DDFVE (mm) 0,35 0,01 

 DSFVE (mm) 0,19 0,18 

Nota. Dados de correlação entre deposição de triglicerídeos e variáveis da ressonância 
magnética para VE foram realizadas através correlação de Pearson para dados com 
distribuição paramétrico ou Spearman para dados não paramétricos. FE: fração de ejeção; 
VDF: volume diastólico final; VSF: volume sistólico final; VE: volume ejetivo, MVE: massa 
ventricular esquerda; VDFI: volume diastólico final indexado; VSFI: volume sistólico final 
indexado; VEI: volume ejetivo indexado; MVEI: massa ventricular esquerda indexada; SI: 
septo interventricular; PPVE: parede posterior do ventrículo esquerdo; DDFVE: diâmetro 
diastólico final do ventrículo esquerdo; DSFVE: diâmetro sistólico final do ventrículo 
esquerdo.  

 

 

 Na análise de correlação entre a deposição de triglicerídeos e as 

variáveis da ressonância magnética do VD nos grupos controle e tabagista (tabela 

4), os volumes sistólico final (VSF) (p=0,002), ejetivo (VE) (p=0,001), sistólico 

final indexado (VES) (p=0,001) mostraram associação positiva com a deposição 

de triglicerídeos. 
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Tabela 4.  Correlação entre deposição de triglicerídeos e variáveis da ressonância 

magnética do VD para os grupos controle e tabagista (n=49) 

 Variáveis R P 

Deposição de Gordura FE (%) -0,02 0,84 

 VDF (mL) 0,46 0,0007 

 VSF (mL) 0,42 0,002 

 VE (mL/m²) 0,44 0,001 

 VED (mL/m²) 0,03 0,80 

 VES (mL/m²) 0,44 0,001 

 VEI (mL/m²) 0,08 0,56 

 Eixo maior (mm) 0,02 0,86 

 Eixo menor (mm) 0,22 0,11 

 AE (mm) 0,19 0,19 

 RA (mm) 0,25 0,07 

 Aorta ascendente (mm) 0,34 0,02 

 Aorta descendente (mm) 0,20 0,16 

Nota. Dados de correlação entre deposição de triglicerídeos e variáveis da ressonância 
magnética para VD foram realizadas através correlação de Pearson para dados com 
distribuição paramétrico ou Spearman para dados não paramétricos. FE: fração de ejeção; 
VDF: volume diastólico final; VSF: volume sistólico final; VE: volume ejetivo VED: volume 
diastólico final indexado; VES: volume sistólico final indexado; VEI: volume ejeção indexado; 
AE: átrio esquerdo; RA: raiz da aorta.  

 

 Na análise de regressão linear observamos que a carga tabágica 

apresentou ser associada com a deposição de triglicerídeos no miocárdio 

(coeficiente: 0,07; IC95%: 0,03 – 0,12; p=0,002; R2: 37%). Não identificamos 

influência do sexo masculino (coeficiente:4,04; IC95%: -6,27 – 14,4; p=0,43; R2: 

3%) ou idade (coeficiente: 0,79; IC95%: -0,33 – 1,92; p=0,16; R2: 4%) na 

deposição de triglicérides.  

 As variáveis morfométricas e funcionais do ventrículo esquerdo 

avaliadas pela ressonância magnética cardíaca dos dois grupos estudados estão 

apresentados na Tabela 5.  As variáveis não apresentaram modificações 

significativas com o ajuste pelo sexo, assim os dados estão apresentados não 

ajustados. O volume ejetivo (VE) (p=0,02) e volume ejetivo indexado (VEI) 

(p=0,009) foram menores nos sujeitos tabagistas em comparação aos sujeitos 

controle. Não houve diferença estatisticamente significante nos demais 

resultados. 
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Tabela 5. Avaliação morfométrica e funcional do VE pela ressonância magnética 

cardíaca entre os grupos controle e tabagista 

Variáveis  Controle  
(n= 27) 

Tabagista  
(n= 22) 

Valor P  

FE (%) 63,7 ± 5,47 61,5 ± 4,58 0,14 

VDF (mL) 144 ± 30,9 130 ± 24,4 0,09 

VSF (mL) 52,9 ± 17,2 50,3 ± 12,5 0,56 

VE (mL) 90,9 ± 16,6 79,5 ± 15,9 0,02 

MVE (g) 117 ± 28,4 116 ± 30,0 0,95 

VDFI (mL/m²)  75,6 ± 10,4 71,0 ± 8,73 0,10 

VSFI (mL/m²)  27,6 ± 6,75 27,5 ± 5,51 0,94 

VEI (mL/m²)  47,9 ± 5,92 43,5 ± 5,32 0,009 

MVEI (g/m²)  61,6 ± 10,6 63,4 ± 10,4 0,54 

SI (mm) 10,0(9,00 - 11,0) 9,00(8,00 - 10,2) 0,20 

PPVE (mm) 8,70 ± 1,81 8,45 ± 2,01 0,65 

DDFVE (mm) 52,9 ± 5,33 51,3 ± 4,14 0,26 

DSFVE (mm) 34,1 ± 3,92 34,0 ± 3,98 0,96 

Nota. Dados descritos sob a forma de média ± desvio-padrão ou mediana (intervalo interquartil). 
Comparações  entre as variáveis morfométricas e funcionais do VE para os grupos controle e 
tabagista, foram realizadas através do teste t de Student para dados com distribuição paramétrico ou 
Mann-Witney para dados não paramétricos. FE: fração de ejeção; VDF: volume diastólico final; VSF: 
volume sistólico final; VE: volume ejetivo; MVE: massa ventrículo esquerdo; VDFI: volume diastólico 
final indexado; VSFI: volume sistólico final indexado; VEI: volume ejetivo indexado; MVEI: massa 
ventricular esquerda indexada; SI: septo interventricular; PPVE: parede posterior do ventrículo 
esquerdo; DDFVE: diâmetro diastólico final do ventrículo esquerdo; DSFVE: diâmetro sistólico final do 
ventrículo esquerdo. 
 

 

 As variáveis morfométricas e funcionais do ventrículo direito 

avaliadas pela ressonância magnética cardíaca para os grupos controle e tabagista 

estão apresentados na Tabela 6.  As variáveis não apresentaram modificações 

significativas com o ajuste pelo sexo, assim os dados estão apresentados não 

ajustados. O volume diastólico final (VDF) (p=0,01), volume ejetivo (VE) 

(p=0,004), volume diastólico final indexado (VED) (p=0,003), volume ejetivo 

indexado (VEI) (p=0,001) e eixo maior (0,005) foram menores nos tabagistas em 

comparação ao grupo controle. Não houve diferença estatisticamente significante 

nos demais resultados. 
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Tabela 6. Avaliação morfométrica e funcional do VD pela ressonância magnética 

cardíaca entre os grupos controle e tabagista 

Variáveis 
Controle 
(n= 27) 

Tabagista 
(n= 22) 

Valor 
p 

FE (%) 63,7 ± 5,47 61,5 ± 4,58 0,14 

VDF (mL) 140 ± 36,5 114 ± 29,7 0,01 

VSF (mL) 60,2 ± 21,5 49,5 ± 15,8 0,05 

VE (mL) 79,7 ± 18,5 64,4 ± 16,0 0,004 

VED (mL/m²) 73,4 ± 14,1 61,8 ± 10,6 0,003 

VES (mL/m²) 31,3 ± 8,83 27,0 ± 6,64 0,06 

VEI (mL/m²) 42,1 ± 8,28 35,0 ± 5,53 0,001 

Eixo Maior (mm) 81,0 ± 10,6 72,5 ± 9,04 0,005 

Eixo menor (mm) 45,0(40,0 - 53,0) 42,0(38,7 - 45,2) 0,30 

Nota. Dados descritos sob a forma de média ± desvio-padrão ou mediana (intervalo 
interquartil). Comparações entre as variáveis morfométricas e funcionais do VD para os 
grupos controle e tabagista, foram realizadas através do teste t de Student para dados com 
distribuição paramétrico ou Mann-Witney para dados não paramétricos. FE: fração de 
ejeção; VDF: volume diastólico final; VSF: volume sistólico final; VE: volume ejetivo; VED: 
volume diastólico final indexado; VES: volume sistólico final indexado; VEI: volume ejetivo  
indexado. 

 
 

 

 O átrio esquerdo e as variáveis da aorta não mostraram alterações 

estatisticamente significativas entre os grupos (Tabela 7). 

 

 

Tabela 7.  Átrio esquerdo e variáveis da aorta nos grupos controle e tabagista 

Variáveis 
Controle 
(n= 27) 

Tabagista 
(n= 22) 

Valor p 

AE(mm) 32,1 ± 4,66 33,3 ± 6,75 0,46 

RA (mm) 29,5(28,0 - 31,0) 30,0(26,7 - 31,5) 0,90 

Aorta Ascendente (mm) 26,8 ± 3,92 26,3 ± 4,36 0,70 

Aorta Descendente (mm) 19,1 ± 2,93 19,0 ± 2,67 0,82 

Nota. Dados descritos sob a forma de média ± desvio-padrão ou mediana (intervalo 
interquartil). Comparações entre variáveis do AE: átrio esquerdo e RA: raiz da aorta, foram 
realizadas através do teste t de Student para dados com distribuição paramétrico ou Mann-
Witney para dados não paramétricos. 
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 No presente estudo identificamos que a deposição de triglicérides 

pode ser detectada pela RMC em pacientes tabagistas e estes não apresentaram 

maior valor estatisticamente significante em comparação com o grupo controle. 

Entretanto, a deposição de triglicérides foi associada positivamente com a 

exposição de cigarros fumados.  Ainda, o tabagismo foi associado com menor 

valor de função cardíaca. 

 Estudos experimentais mostram que a fumaça tóxica do cigarro está 

associada com a disfunção cardíaca e que uma das vias é a deposição de AG no 

miocárdio.41, 59 Estudo de Minicucci et al. 59, que avaliou ratos expostos e não 

expostos à fumaça de cigarro por dois meses mostrou que os ratos expostos à 

fumaça do cigarro apresentaram remodelação cardíaca caracterizada por 

aumento de átrio e ventrículo esquerdo com diminuição da função sistólica. Além 

disso, foram identificados hipertrofia dos miócitos, alteração no metabolismo 

energético com o aumento na desidrogenase lactato e na redução no citrato 

sintase e também aumento no estresse oxidativo (aumento no hidroperóxido de 

proteínas de lipídio e redução na dismutação do superóxido). No mesmo sentido, 

outro estudo realizado pelo mesmo grupo mostrou que ratos expostos e não 

expostos à fumaça do cigarro por dois meses além das alterações morfológicas e 

funcionais cardíacas, foram identificados também aumento de TG no miocárdio e 

baixa oxidação de AG, os quais são as características da lipotoxicidade.41 Assim, o 

nosso estudo mostra resultados semelhantes com os estudos experimentais, e a 

possível presença da lipotoxicidade pela identificação da associação de deposição 

de TG no miocárdio e carga da exposição tabágica. Entretanto, apesar do 

mecanismo descrito estar associado à disfunção cardíaca, toda sua fisiopatologia 

ainda não é bem compreendida.  Acredita-se que o aumento do estresse oxidativo 

e a apoptose possuem papel importante na toxicidade cardíaca.35, 36, 45, 60 Uma das 

limitações do presente estudo foi não avaliar a correlação de AG séricos ou o 

estresse oxidativo com a deposição de TG no miocárdio e comprovar os achados 

dos estudos experimentais. 

 Estudos com modelos animais já demonstraram que a exposição à 

fumaça do cigarro resultou em remodelação cardíaca42, 44 e declínio da função 

sistólica da câmara ventricular esquerda.61 Em nosso estudo foi observado que o 
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VE e o VEI do ventrículo esquerdo foram menores nos tabagistas, ao passo que o 

VDF, VE, VED, VEI e eixo maior do ventrículo direito foram menores nos 

tabagistas, o que sugere maior comprometimento do ventrículo direito do que do 

ventrículo esquerdo. Similar com nossos resultados, estudo de Nadruz  et al. 62, 

que avaliou mais de 4.500 indivíduos saudáveis e idosos por meio da 

ecocardiografia transtorácica, mostrou que o tabagismo ativo e a exposição 

cumulativa ao cigarro se associaram a alterações sutis na estrutura e função do 

ventrículo esquerdo. No mesmo sentido, estudo experimental de Santos et al.41 

mostrou aumento do volume sistólico do ventrículo esquerdo e redução da 

função sistólica.  

 Em condições normais, a complacência vascular pulmonar é 

adequada e a resistência vascular pulmonar é suficientemente reativa para aceitar 

quantidades acentuadamente elevadas de fluxo sanguíneo pulmonar com 

aumentos mínimos na pressão arterial pulmonar63. Nossa hipótese para justificar 

o maior comprometimento da câmara direita em relação à câmara esquerda é 

que a fumaça tóxica do cigarro causa maior dano e/ou mais precoce na circulação 

pulmonar com a vasoconstrição nas artérias pulmonares pela presença do 

estresse oxidativo e infiltração do processo inflamatório em comparação à 

circulação sistêmica.2  Este processo cíclico contínuo estaria associado com a 

elevação da pressão da artéria pulmonar e consequentemente maior esforço do 

VD, o que resultaria na diminuição da função cardíaca comparativamente ao 

grupo controle. Esta hipótese está de acordo com estudo experimental em 

camundongos fumantes que mostrou que a função cardíaca direita apresentava 

redução mesmo com a função cardíaca esquerda normal no ecocardiograma. 

Ainda, neste estudo não foram identificados alterações da respiração mitocondrial 

entre as fibras da câmara direita e esquerda que justificassem alterações apenas 

na função cardíaca direita, mas apresentaram redução da vasodilatação endotelial 

do anel aórtico.64  

 Apesar de não encontrarmos na literatura estudos que avaliaram a 

deposição de triglicerídeos no miocárdio em indivíduos tabagistas, dados da 

literatura mostram grande variação nos valores de deposição de triglicérides no 

miocárdio.65, 66 Estudo de Sai et al.67, com 37 homens japoneses saudáveis 
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mostrou deposição média de TG miocárdico de 0,85 ± 0,40%, sendo estes valores 

maior em comparação aos nossos achados. Semelhantemente, Lai  et al. 68, 

mostraram que a deposição de triglicérides no miocárdio de 80 usuários crônicos 

de cocaína [0,8% (0,4-1,3)] e 100 [0,6% (0,3-1,0)] não usuários apresentaram 

maior valores que os achados do presente estudo, mas que também não diferiram 

entre os grupos. Estudo de Szczepaniak  et al. 69, que avaliou15 voluntários 

saudáveis com grande variação de IMC mostrou também valor médio de 

deposição de TG no miocárdio maior em relação aos nossos achados (17%). Ainda, 

este estudo mostrou que a deposição de TG no miocárdio foi positivamente 

correlacionada com o IMC, diferentemente do presente estudo que evitou a 

inclusão de pacientes com características de obesidade. De fato, a obesidade está 

associada com a maior quantificação de deposição de TG no miocárdio. Estudo 

com apenas nove pacientes (5 com IMC normal e 4 obesos) mostrou aumento 

significativo de TG [(2.1 ±  0.5 vs 0.8 ±0.1, P = 0.03)] nos obesos.47  

 Este estudo apresenta algumas outras limitações que precisam ser 

esclarecidas, como o cálculo de tamanho de amostra foi baseado nos valores de 

deposição de TG da literatura, e, nossos achados foram inferiores aos da 

literatura, há necessidade de inclusão de mais sujeitos para atingir o poder 72% e 

significância da afirmação da hipótese do estudo. Além disso, como já citado não 

avaliamos outros fatores associados ao mecanismo de deposição de TG no 

miocárdio como o estresse oxidativo e inflamação.  
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 O presente estudo mostrou que a deposição de triglicérides pode ser 

detectada pela RMC em pacientes tabagistas e estes apresentaram associação 

positivamente com a exposição cumulativa de cigarros fumados. O tabagismo foi 

associado com a função cardíaca menor. 
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Anexo A.  Carta de Aprovação do Comitê de Ética e Pesquisa 
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Anexo B.  Termo de Consentimento Livre e Esclarecido - Não tabagista 

 

Título da Pesquisa: AVALIAÇÃO DA DEPOSIÇÃO DE GORDURA MIOCÁRDICA EM 

TABAGISTAS POR RESSONÂNCIA MAGNÉTICA CARDÍACA. 

 

Esta pesquisa é coordenada pela acadêmicaAna Natália Ribeiro Batista, RG:43518457-X, sob 

orientação da Professora DoutoraSuzana Erico TanniMinamoto. 

Esta é uma carta de consentimento formal a fim de convidá-lo (a) a participar desta 

pesquisa que tem por finalidade estudar as associações do tabagismo ativo com as 

alterações da forma, função e acumulo de gorduras no coração. 

A sua participação neste estudo contribuirá para que possamos conhecer melhor os 

efeitos maléficos que o tabagismo causa diretamente no coração.  

Serão realizadas algumas medidas corporais, não invasivas: peso e estatura e a 

medida do monóxido de carbono no ar exalado. 

Após todas as avaliações o Sr (a) participará de um exame de ressonância 

magnética cardíaca e ecocardiográfico. Caso deseje, o Sr (a) tem a liberdade de deixar de 

participar do estudo a qualquer momento, sem ser prejudicado por isso. 

Os procedimentos adotados neste estudo obedecem aos critérios da ética em 

pesquisa em seres humanos conforme resolução nº466/12 do Conselho Nacional de Saúde. 

É importante esclarecer que todas as informações coletadas nesta pesquisa são 

estritamente confidenciais, portanto, o nome dos participantes não será divulgado em 

nenhuma hipótese. 

Os resultados individuais serão enviados diretamente para o participante e não 

haverá qualquer tipo de despesa, bem como nada será pago pela sua participação. Você 

receberá uma via deste termo, e outra via será mantida em arquivo pelo pesquisador por 

cinco anos. Qualquer dúvida adicional, você poderá entrar em contato com o Comitê de 

Ética em Pesquisa, através do fone: (14) 3880-1608/3880-1609. 

 
CONCORDO EM PATICIPAR DA PESQUISA 
 
Nome:________________________ Assinatura:____________ Data: ___/___/___ 
 
Pesquisadora: Ana Natália Ribeiro Batista 
Endereço: Av. José Barbosa de Barros, 1540 
Fone (14) 98805-6921 - E-mail: ananataliarb@gmail.com 
 
Orientadora: Suzana Erico TanniMinamoto 
Cargo/função: Professora Doutora(UNESP – Botucatu) 
Endereço: Av. Prof. Montenegro s/n  
Fone (14) 3811-6213 - E-mail: suzanapneumo@hotmail.com 
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Anexo C.  Termo de Consentimento Livre e Esclarecido - Tabagista 
 

Título da Pesquisa: AVALIAÇÃO DA DEPOSIÇÃO DE GORDURA MIOCÁRDICA EM 

TABAGISTAS POR RESSONÂNCIA MAGNÉTICA CARDÍACA. 
 

Esta pesquisa é coordenada pela acadêmica Ana Natália Ribeiro Batista, RG:43518457-X, 

sob orientação da Professora Doutora Suzana Erico Tanni Minamoto. 

Esta é uma carta de consentimento formal a fim de convidá-lo (a) a participar desta 

pesquisa que tem por finalidade estudar as associações do tabagismo ativo com as 

alterações da forma, função e acumulo de gorduras no coração. 

A sua participação neste estudo contribuirá para que possamos conhecer melhor os 

efeitos maléficos que o tabagismo causa diretamente no coração.  

A pesquisa consta de algumas perguntas sobre o grau de dependência nicotínica, 

grau de motivação para cessação do tabagismo e questões sobre sua história tabágica.A 

entrevista durará cerca de 30 minutos, sendorealizadas algumas medidas corporais, não 

invasivas: peso e estatura e a medida do monóxido de carbono no ar exalado. 

Após todas as avaliações o Sr (a) participará de um exame de ressonância 

magnética cardíaca e ecocardiográfico. Caso deseje, o Sr (a) tem a liberdade de deixar de 

participar do estudo a qualquer momento, sem ser prejudicado por isso. 

Os procedimentos adotados neste estudo obedecem aos critérios da ética em 

pesquisa em seres humanos conforme resolução nº466/12 do Conselho Nacional de Saúde.  

É importante esclarecer que todas as informações coletadas nesta pesquisa são 

estritamente confidenciais, portanto, o nome dos participantes não será divulgado em 

nenhuma hipótese. Os resultados individuais serão enviados diretamente para o participante 

e não haverá qualquer tipo de despesa, bem como nada será pago pela sua participação. 

Você receberá uma via deste termo, e outra via será mantida em arquivo pelo pesquisador 

por cinco anos. Qualquer dúvida adicional, você poderá entrar em contato com o Comitê de 

Ética em Pesquisa, através do fone: (14) 3880-1608/3880-1609. 

 
CONCORDO EM PATICIPAR DA PESQUISA 
 
Nome:__________________________ Assinatura:___________ Data: ___/____/____ 
 
Pesquisadora: Ana Natália Ribeiro Batista 
Endereço: Av. José Barbosa de Barros,1540 
Fone (14) 98805-6921 - E-mail: ananataliarb@gmail.com 
 
Orientadora: Suzana Erico TanniMinamoto 
Cargo/função: Professora Doutora(UNESP – Botucatu) 
Endereço: Av. Prof. Montenegro s/n- Fone (14) 3811-6213 
E-mail: suzanapneumo@hotmail.com 
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Anexo D. Ficha de Avaliação 

 


