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1 INTRODUÇÃO 

 

 É de conhecimento geral que a associação de hipertensão arterial, diabete melito, 

dislipidemias e síndrome metabólica, constituem fatores de risco clássicos para doença 

arterial coronária (DAC). Mais recentemente descobriu-se que, mesmo após o controle 

dessas doenças associadas, o risco de eventos cardiovasculares permanece elevado. 

Devido a esse conhecimento atual, podemos considerar a obesidade como fator de risco 

cardiovascular independente. (HASLAM, 2005) 

A OMS descreve obesidade como o problema de saúde mais visível e mais 

negligenciado, que aterroriza países mais e menos desenvolvidos A obesidade é 

caracterizada por excesso de tecido adiposo, com consequente ganho de peso, e 

associada a diversas comorbidades. Dentre essas comorbidades, temos a aterosclerose 

coronária, que compreende uma série de respostas inflamatórias em nível celulares e 

moleculares, cujas reações se encontram mais exacerbadas em pacientes obesos. 

As ligações entre obesidade e aterosclerose se estendem além de sua incidência, 

sobreposição e associação com risco cardiovascular. Estas condições também 

compartilham semelhantes mecanismos fisiopatológicos. A compreensão dessas 

doenças como um processo inflamatório começa a influenciar a prática clínica, do 

diagnóstico a estratificação de risco, até as terapias intervencionistas. (LIBBY, 2009). 

O uso de novas tecnologias na saúde pelos países mais desenvolvidos tem 

possibilitado novos tratamentos, como por exemplo, o uso de tomografia 

computadorizada para diagnosticar infartos agudos do miocárdio, bem como o uso de 

trombolíticos. Infelizmente esse tipo de tecnologia não está acessível à população mais 

pobre, isso aumenta a necessidade de utilizar métodos mais econômicos no diagnóstico 

e tratamento das doenças. (HOWITT, 2012) 

Na prática clínica sabe-se que a ecocardiografia sob estresse físico (EEF) tem 

papel fundamental para diagnóstico e estratificação da doença arterial coronariana 

(DAC) na população em geral. A EEF constitui-se em uma metodologia versátil, de 

baixo custo e de boa acurácia, para diagnóstico e estratificação de DAC. Entre os 

agentes provocadores de estresse cardiovascular, o esforço físico é o de primeira 

escolha para indivíduos com capacidade física preservada, por provocar maior aumento 

do inotropismo, por fornecer informações fisiológicas sobre a presença, localização e 

extensão da isquemia. (OLIVEIRA, et al.; 2011). 
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 Alguns estudos têm demonstrado o valor da ecocardiografia sob estresse 

farmacológico em pacientes com DAC. Poucos estudos relatam o uso desse exame para 

diagnosticar DAC em obesos. (HU, et al.; 2007).  Há ainda, uma ausência de dados 

sobre o valor prognóstico de um método como a EEF em grupos de obesos e de um 

estudo feito em uma população brasileira. 
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2. DOENÇA ARTERIAL CORONÁRIA (DAC) 

 

2.1 Epidemiologia da Doença Arterial Coronária 

 

A doença arterial coronária (DAC) assume fundamental importância no perfil de 

morbimortalidade de doenças crônicas não transmissíveis. Dados da Organização 

Mundial de Saúde, atualizados em março de 2013, revelam que mais pessoas morrem 

anualmente no mundo por DAC do que por outra causa qualquer. Em 2008, 30% das 

mortes no mundo foi devido DAC, estimativa correspondente a mais de 17 milhões de 

mortes. (WHO, 2013) 

 No Brasil, a DAC representa uma das maiores causas de morte e está relacionada 

à grande morbidade, além de produzir elevados custos para a economia, sistema de 

saúde e previdência social. Em 2005, foram registrados mais de um milhão de 

internações hospitalares por doenças do aparelho circulatório. É a doença que mais mata 

no Brasil, contribuindo com mais de 30% dos óbitos, dos quais cerca de 50% 

acometeram o sexo masculino, sendo a doença cardíaca isquêmica a enfermidade com 

maior representatividade no número de mortes e nos custos hospitalares. Devido aos 

avanços tecnológicos utilizando terapias de reperfusão coronariana, as taxas de 

mortalidade hospitalar caíram de 30% para 6 a 10% (DATASUS, 2005). 

Ainda no Brasil, uma análise da mortalidade por doenças cardiovasculares (DCV) 

nas cinco regiões geográficas, revela um aumento do risco de morte nas regiões 

Nordeste e Centro-Oeste. Achados distintos observados em diferentes regiões 

geográficas do país mostraram a importância e a variabilidade da análise regional das 

DCV e o risco de morte nas regiões mais desfavorecidas, do ponto de vista 

socioeconômico (CESARINO, 2011). 

O melhor entendimento da fisiopatologia dos eventos coronarianos descoberto nas 

últimas décadas, juntamente com a constatação da eficiência das medidas de prevenção 

cardiovascular e a utilização de fármacos, modificaram a evolução e o prognóstico da 

DAC. (XAVIER, 2004). O controle dos fatores de risco, prática regular de exercícios 

físicos, hábitos alimentares, uso continuado de medicamentos, e, mais recentemente, a 

terapia gênica, são intervenções capazes de reduzir significativamente os sintomas e a 

progressão da DAC. (RASSI, 2004; EIBEL, 2011). 
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2.2 Fisiopatologia da Doença Arterial Coronária 

 

O mecanismo clássico da fisiopatologia da DAC é o desequilíbrio entre oferta e 

consumo de oxigênio pelo miocárdio. A diminuição da oferta de suprimento de 

oxigênio pode ocorrer em situações de sepse, atividade física, estresse cirúrgico ou 

emocional, insuficiência cardíaca e outras anormalidades de perfusão coronária. Após 2 

minutos de interrupção total de oferta de oxigênio, o miocárdio passa a exercer 

atividade mecânica, ocorre então a conhecida isquemia miocárdica. (CARVALHO, 

2001). 

A fisiopatologia da isquemia miocárdica engloba uma série de fatores: pressão de 

perfusão miocárdica, perfusão diastólica, resistência coronária, lesão obstrutiva fixa, 

microvasculatura, disfunção endotelial, demanda de oxigênio do miocárdio, circulação 

colateral, pré-condicionamento, susceptibilidade do miocárdio e disfunção do ventrículo 

esquerdo. Basicamente o que ocorre nesses mecanismos é a reperfusão coronariana 

através da circulação colateral, estimulada por uma isquemia miocárdica crônica. O 

aumento do consumo de oxigênio pelo miocárdio ativa o sistema simpático e libera 

norepinefrina, desencadeando aumento da frequência cardíaca, vasoconstrição e 

inotropismo. No entanto, essa capacidade não é satisfatória, uma vez que a proliferação 

da circulação colateral só é capaz de manter as necessidades miocárdicas em repouso. 

(CHAGAS, 2005) 

Apesar da contribuição dos fatores citados, a aterosclerose é o fator mais importante 

na fisiopatologia da isquemia miocárdica. Geralmente, a isquemia é consequência da 

doença aterosclerótica. A lesão obstrutiva estreita o lúmen da artéria epicárdica, 

causando um aumento da resistência ao fluxo e, consequentemente, vasodilatação 

arteriolar. O grau de obstrução da artéria responsável pelo episódio agudo, a ocorrência 

de lesões em outros vasos e o grau de circulação colateral são os determinantes mais 

importantes da diminuição da oferta; a pressão arterial sistêmica, a frequência cardíaca e 

a hipertrofia e contratilidade ventricular são as variáveis mais importantes na 

determinação da demanda de oxigênio A isquemia pode ocorrer em lesões relativamente 

severas, maiores que 70%, quando a resistência vascular já está bastante prejudicada. 

Em algumas situações ocorre perda da modulação do tônus vascular, a reserva 

coronariana fica prejudicada e o fluxo sanguíneo diminui. (PIMENTEL, 1988) 
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2.3 Aterogênese 

 

A aterosclerose é uma inflamação crônica, uma reação física em resposta ao 

acúmulo excessivo de substâncias oxidadas (mais precisamente LDL) no espaço 

endotelial. Etimologicamente, aterosclerose refere- se ao enrijecimento das artérias, 

processo que impede o fluxo normal de sangue em diferentes regiões do corpo. 

(ROMALDINI, 2004). 

É uma doença progressiva e silenciosa que possui caráter obstrutivo, acomete, 

principalmente, a camada íntima e média de artérias de médio e grande calibre e faz 

surgir isquemia miocárdica sempre que a demanda metabólica miocárdica ultrapassa a 

oferta.  A história natural da aterosclerose é longa, iniciando-se na infância e geralmente 

assintomática. Estrias gordurosas, precursoras das placas ateroscleróticas, surgem 

inicialmente na camada íntima da aorta a partir dos três anos de idade, e de maneira 

geral, as manifestações clínicas da aterosclerose evoluem silenciosamente, tendo início 

apenas a partir da meia idade. (GIANNOGLOU, 2012; ROMALDINI 2004). 

O processo patogênico da doença tem início com a agressão ao endotélio vascular 

devida a diversos fatores de risco como elevação de lipoproteínas aterogênicas (LDL, 

principalmente), hipertensão arterial ou tabagismo. Como consequência, a disfunção 

endotelial aumenta a permeabilidade da íntima às lipoproteínas plasmáticas favorecendo 

a retenção das mesmas no espaço subendotelial. Retidas, as partículas de LDL sofrem 

oxidação, causando a exposição de diversos neo-epítopos, tornando-as imunogênicas. O 

depósito de lipoproteínas na parede arterial, processo-chave no início da aterogênese, 

ocorre de maneira proporcional à concentração dessas lipoproteínas no plasma. Além do 

aumento da permeabilidade às lipoproteínas, outra manifestação da disfunção endotelial 

é o surgimento de moléculas de adesão leucocitária na superfície endotelial, processo 

estimulado pela presença de LDL oxidada. As moléculas de adesão são responsáveis 

pela atração de monócitos e linfócitos para a parede arterial. Os macrófagos são as 

células responsáveis pelo o inicio da lesão macroscópica – ainda reversível – 

característica da aterosclerose, as estrias gordurosas, pois captam partículas 

lipoproteicas (sobretudo as partículas de colesterol LDL) e preenchem seu interior com 

lipídios (célula espumosa).( IV DIRETRIZ BRASILEIRA SOBRE DISLIPIDEMIAS E 

PREVENÇÃO DA ATEROSCLEROSE, 2007) 

 Células musculares lisas também migram para o local da lesão, se proliferam e 

produzem citocinas, fatores de crescimento e matriz extracelular, o que resulta na 
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formação de uma capa fibrosa que envolve a placa. O rompimento dessa capa é 

decorrente de um processo inflamatório responsável pelo “amolecimento” e 

instabilidade do ateroma. Células inflamatórias presentes em seu interior, quando 

ativadas, liberam enzimas proteolíticas e radicais livres de oxigênio, o que acarreta na 

“digestão” da capa fibrótica e exposição de um conteúdo trombogênico. Na dependência 

de fatores ainda não bem esclarecidos, a bactéria passa a ter uma grande virulência 

caracterizada por proliferação e indução de resposta inflamatória linfocitária na íntima 

arterial (HIGUCHI, 2007; IV DIRETRIZ BRASILEIRA SOBRE DISLIPIDEMIAS E 

PREVENÇÃO DA ATEROSCLEROSE, 2007). A ruptura da placa pode ocorrer a 

qualquer momento e pode provocar agregação plaquetária e ativação da cascata de 

coagulação, resultando na formação de um trombo e a precipitação de uma síndrome 

coronariana aguda. (GIANNOGLOU, 2012). 

Atualmente existem fortes indícios que a PCR tem uma participação mais direta no 

processo aterogênico por sua atuação muito próxima com as citocinas, IL-1, IL-6 e 

TNF- , assim como a influência que exerce mediando a captação do LDL-oxidado 

pelos macrófagos e a expressão das moléculas de adesão celular35-38. A PCR participa 

diretamente no processo de aterogênese e modula a função endotelial. Também atua 

como regulador da produção de óxido nítrico no endotélio, e coordena a produção e 

secreção de várias citocinas. A PCR ultrassensível mostrou-se útil como adjunto aos 

fatores de risco tradicionais para determinação da intensidade de intervenção. (GOMES, 

2010; FILHO, 2003). 

 

 

2.4 A EEF no diagnóstico e prognóstico da DAC 

 

 O aperfeiçoamento das características da ecocardiografia sob estresse nas últimas 

décadas aumentou sua utilidade na detecção da isquemia miocárdica.  O esforço físico é 

o indutor de isquemia miocárdica de primeira escolha em indivíduos com capacidade 

física preservada. Alguns estudos já demonstraram ser a ecocardiografia sob estresse 

físico (EEF) um método confiável para detectar DAC em fase inicial ou subclínica, 

principalmente em pacientes com resultados inconclusivos em outros exames. A EEF é 

capaz de detectar a localização e extensão das alterações de motilidade da parede 

ventricular de modo não invasivo, além de avaliar a viabilidade miocárdica e a função 

ventricular esquerda. (ACCF/ASE/ACEP/AHA/ASNC/SCAI/SCCT/SCMR 2008; 
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(VASCONCELOS et al, 2011; OLIVEIRA et al, 2011; DIRETRIZES DAS 

INDICAÇÕES  DA ECOCARDIOGRAFIA, 2009). 

A EEF apresenta precisão diagnóstica superior ao teste ergométrico (TE), uma 

vez que detecta discinergia das paredes do VE antes de ocorrerem alterações 

eletrocardiográficas e/ou dor precordial (OLIVEIRA JL et al.; 2007; OLIVERIA JL et 

al.; 2004). Por ser um exame de grande disponibilidade; seguro; fácil; reprodutível; de 

baixo custo; não radioativo; que permite a avaliação simultânea de outras variáveis 

como frequência cardíaca, ECG, e PA – antes, durante e depois do exercício –; de outras 

cardiopatias, como bloqueio de ramo esquerdo, sobrecarga ventricular esquerda, 

cardiomiopatias; a ecocardiografia sob estresse tem sido largamente utilizada na 

investigação não invasiva da DAC (OLIVEIRA et al.; 2011).  
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3. OBESIDADE 

 

3.1 Definição e dados epidemiológicos 

 

Os gregos foram os primeiros a reconhecerem a obesidade como uma desordem 

médica. Hipócrates escreveu que a “corpulência não é só uma doença em si, mas sim o 

prenúncio de outras”; o pai de medicina já sabia que o acúmulo excessivo de gordura 

apresentava um risco para saúde. O problema do excesso de peso atingiu 

reconhecimento global na última década, em contraste com desnutrição, baixo peso e 

doenças infecciosas; hoje a obesidade é uma doença de prevalência universal, um dos 

principais problemas de saúde pública da sociedade moderna. (WHO, 2013; HASLAM, 

2005) 

A obesidade é definida como um excesso de tecido gorduroso no organismo. Para 

estudos epidemiológicos tem sido aceito o conceito de obesidade pelo índice de massa 

corporal (IMC) ou "índice de Quetelet", que relaciona o peso com a altura ao quadrado, 

igual ou maior do que 30 kg/m
2
 pela Organização Mundial de Saúde (OMS), 

independente do sexo e idade. Dados do estudo de Framingham, verificou que IMC de 

30 Kg/m² provoca uma redução em três a quatro anos de vida quando comparado ao 

peso adequado, enquanto a obesidade mórbida em homens jovens pode reduzir a 

expectativa de vida em 13 anos.(PEETERS, 2003; FONTAINE, 2003). 

A OMS estima que até o ano de 2015, mais de dois bilhões de adultos estarão com 

sobrepeso e mais de 700 milhões serão obesos. Em 2005, cerca de 400 milhões de 

pessoas no mundo eram obesas e aproximadamente 20 milhões de crianças menores de 

cinco anos estavam acima do peso. No Brasil, dados inéditos de uma pesquisa realizada 

em 2012 pelo Ministério da Saúde (MS) revelam que mais da metade (53%) da 

população brasileira está acima do peso. O estudo revela também que a obesidade 

cresceu no país e atingiu o percentual de 17% da população; em 2006, quando os dados 

começaram a ser coletados pelo MS, esse índice era de 11%.  Entre os homens a 

obesidade é de 16%, enquanto nas mulheres, 18%. A pesquisa revelou ainda a 

percentagem de obesidade em alguns estados do país, e a cidade de Aracaju tem, 

atualmente, 18% de obesos. (WHO, 2013; MS, 2013) 

A obesidade aumenta o risco  de inúmeras doenças crônicas, como diabete melito, 

dislipidemia, doenças cardíaca e cerebrovascular, insuficiência cardíaca, alterações da 
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coagulação, neoplasias.(WHO; SILVA, 2010; COSTA, 2009). Essas comorbidades, 

devido ao estado patológico causado, agravado ou cujo tratamento e/ou controle é 

dificultado pela presença do excesso de peso, contribuem para o aumento da 

mortalidade, a qual aumenta em proporção direta ao aumento do peso corporal, de 

acordo com alguns numerosos estudos em humanos. (GODOY, 2006; CALLE, 1999) 

 

3.2 Diagnóstico e classificação 

 

No passado, para avaliar o peso utilizava-se a pesagem dentro da água (peso 

hidrostático). Atualmente dispomos de técnicas mais acessíveis e baratas, como a 

medida da prega cutânea, ultrassonografia, análise da bioimpedância, dentre outros. Na 

prática clínica, utilizamos o índice de massa corporal (IMC) ou "índice de Quetelet", 

que relaciona o peso, em quilos, com a altura ao quadrado em metros. O IMC tem 

cálculo simples e rápido, apresenta boa correlação com a adiposidade corporal e ignora 

a distribuição corporal de gordura. Entretanto, não distingue massa gordurosa de massa 

magra, isso pode superestimar o grau de obesidade em indivíduos musculosos e 

edemaciados. (DIRETRIZES BRASILEIRA DE OBESIDADE, 2009). 

A associação entre IMC e doença crônica ou mortalidade, tem sido o ponto de corte 

para classificação do estado nutricional de adultos. A tabela 1 demonstra essa 

classificação segundo a OMS. 

 

Tabela 1- Classificação do estado nutricional em adultos. OMS, 2000. 

Classificação  IMC (Kg/m²)  Risco de comorbidades  

 

Baixo peso  < 18,5  Baixo  

Peso normal  18,5-24,9  Médio  

Sobrepeso  ≥ 25  -  

Pré-obeso  25,0 a 29,9  Aumentado  

Obesidade Grau I  30,0 a 34,9  Moderado  

Obesidade Grau II  35,0 a 39,9  Grave  

Obesidade Grau III  ≥ 40,0  Muito grave  

OMS= Organização Mundial de Saúde; IMC= Índice de Massa Corporal. 
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O padrão de distribuição da gordura corporal proporciona um prognóstico mais 

fidedigno do risco cardiovascular que o IMC. Indivíduos com circunferência abdominal 

elevada apresentam aumento de tecido adiposo visceral, maior risco cardiovascular e de 

desenvolvimento de síndrome metabólica. Para avaliar a circunferência abdominal, a 

OMS sugere a maior medida do perímetro abdominal entre a última costela e a crista 

ilíaca. (I DIRETRIZ BRASILEIRA DE DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO DA 

SÍNDROME METABÓLICA,2005). O ponto de corte deve ser de 102 cm para homens 

e 88 cm para mulheres, segundo o National Cholesterol Education Program ( NCEP, 

2001). 

 

Tabela 2- Circunferência abdominal e risco de complicações metabólicas associadas 

com a obesidade em homens e mulheres caucasianos. 

Risco de complicações metabólicas 

 
Homem  Mulher  Nível de ação*  

 

Aumentado                  ≥ 94    ≥ 80         1  

Aumentado substancialmente                  ≥ 102    ≥ 88         2  

*significa a importância de se recomendar a redução da medida da circunferência abdominal quando 1 é 

menos importante do que 2.  

 

 

3.3 Fisiopatologia da obesidade e DAC 

 

A obesidade interage com várias formas de doença cardiovascular causando uma 

associação complexa de diferentes mecanismos fisiopatológicos que se associam. 

Evidências recentes mostraram que a associação entre obesidade e DAC vai além dos 

mecanismos, já conhecidos, da hipertensão, dislipidemia e diabete melito. Além de 

causar a aterosclerose coronariana, essa associação pode incluir fatores como 

inflamação subclínica, ativação neuro-hormonal, aumento do tônus simpático e altas 

concentrações de leptina e insulina, e também a deposição de gorduras em áreas 

específicas do corpo, como a gordura epicárdica. (ROMERO-CORRAL, 2006, 2008; 

SIERRA-JOHNSON, 2008; CHAOWALIT, 2008). 
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Marcadores inflamatórios, como a proteína C ultrassensível (PCRus) e a leptina, 

estão associados à resistência insulínica, obesidade e eventos cardiovasculares (LAVIE, 

2008). A leptina é um hormônio que controla a ingestão de alimentos e metabolismo 

energético, muito importante na indução da saciedade. Por ser derivada do adipócito, 

célula armazenadora de gordura que desempenha papel importante na patogenia e 

complicações da obesidade, a leptina aumentada pode estar relacionada com a DAC. O 

aumento da pressão arterial e da frequência cardíaca pode ser devido ao aumento da 

atividade simpática, que é um dos efeitos da leptina (MARTIN, 2008; ENRIORI, 2006). 

A PCRus pode participar do desenvolvimento da resistência à leptina, muito importante 

uma vez que a hiperleptinemia endógena não reduz o apetite.(ENRIORI, 2006). E, tanto 

a PCRus quanto a leptina aumentados foram associados ao aumento do risco de eventos 

cardiovasculares.( LAVIE, 2008). 

Obesos têm maior volume de sangue, débito e trabalho cardíaco. O aumento do 

trabalho cardíaco deve-se ao aumento do volume e da pressão de enchimento, fato que 

desloca a curva de Frank-Starling para esquerda na maioria das vezes. A maior parte do 

aumento do débito cardíaco é causada pelo volume de ejeção e pela frequência cardíaca, 

que se encontra aumentada devido ao aumento da ativação simpática. O ganho de peso 

também está associado ao aumento da pressão arterial, por isso os pacientes obesos têm 

mais propensão a serem hipertensos. (ALPERT, 2001; MESSERLI 1982, 1986). 

 Devido ao aumento da pressão de enchimento e volume, obesos geralmente 

desenvolvem dilatação das câmaras esquerdas.  A obesidade aumenta o risco de 

hipertrofia do ventrículo esquerdo (HVE), remodelamento concêntrico (RC) e HVE 

excêntrica. Além de alterações estruturais do ventrículo esquerdo (VE), o átrio esquerdo 

(AE), também é aumentado, ambos decorrentes do aumento do volume sanguíneo 

circulante, bem como enchimento diastólico anormal do VE. Essa alteração do átrio 

esquerdo pode refletir uma adaptação fisiológica à elevação do volume sanguíneo, 

devido ao fato de que obeso apresenta maior volume intravascular. Alpert et al. 

demonstraram que a presença de insuficiência cardíaca em obesos mórbidos estava 

associada com crescimento do átrio esquerdo e fortemente relacionada com a duração 

da obesidade.  O IMC também está associado ao aumento do tamanho atrial (GARZA, 

2008; LAVIE, 2007; ALPERT, 2001). 
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3.3 A EEF em obesos 

 

Alguns estudos já demonstraram a viabilidade, segurança e utilidade diagnóstica da 

ecocardiografia sob estresse farmacológico em obesos (GARIMELLA, 2002; MADU 

2000). A ecocardiografia sob estresse com dobutamina é um método bem estabelecido 

para detectar isquemia miocárdica induzida, apesar de sua interpretação depender das 

habilidades do operador. Sua viabilidade, utilidade e acurácia em detectar DAC em 

obesos também já foram comprovadas (HU, 2007). 

O esforço físico é o indutor de isquemia de primeira escolha para a ecocardiografia 

sob estresse em indivíduos com capacidade de exercício física preservada (OLIVEIRA 

2011; ARMSTRONG, 2005). O esforço físico pode ser induzido por bicicleta 

ergométrica ou esteira. A EEF apresenta maior sensibilidade e especificidade que o teste 

ergométrico convencional e maior especificidade com equivalente sensibilidade que a 

cintilografia miocárdica (OLIVEIRA, 2011). Na prática clínica é um exame de grande 

valia para diagnóstico e estratificação de DAC e eventos CV na população geral. No 

entanto, faltam estudos que comprovem a eficácia da EEF em obesos. 
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Resumo 

 

Fundamento: a ecocardiografia sob estresse físico (EEF) é uma metodologia 

estabelecida para diagnóstico e estratificação de risco de doença arterial coronária 

(DAC) em pacientes com capacidade física preservada. A utilizacão da EEF na 

detecção de isquemia em obesos, (IMC≥30 kg/m
2
), tem sido demonstrada à 

ecocardiografia sob estresse farmacológico, porém, não tem sido relatada na EEF. 

Objetivo: avaliar presença de isquemia miocárdica em obesos à EEF. 

Métodos: foram estudados 4050 pacientes em esteira ergométrica, divididos em 

dois grupos: obesos (23,3%) e não obesos (76,6%). Foram comparadas 

características clínicas e ecocardiográficas. 

Resultados: obesos apresentaram média de idade de 55,4±10,9 anos, destes, 

52,1% foram do sexo feminino. Diferenças entre os grupos nas características 

clínicas: hipertensão arterial sistêmica (HAS) (75,2% vs 57,2%; p<0,0001); 

diabetes mellitus (DM) (15,2% vs 10,9%; p<0,0001); dislipidemia (59,5% vs 

51,9%; p<0,0001); antecedentes familiares( 59,3% vs 55,1%;p<0,001); 

sedentarismo (71,4% vs 52,9%;p<0,0001). Dimensões das câmaras cardíacas: 

aorta (3,27 vs 3,14;p<0,0001);  átrio esquerdo (AE) (3,97 vs 3,72;p<0,0001), 

volume do AE (26,3 vs 22,6;p<0,0001); espessura relativa do ventrículo 

esquerdo(VE) (33,7 vs 32,8;p<0,0001); fração de ejeção do VE (0,66 vs 

0,70;p=0,53).14. Do total de pacientes analisados, 19,8% tinham sido submetidos 

ao cateterismo e 14,7% apresentaram cateterismo positivo para isquemia 

miocárdica. Obesos apresentaram presença de isquemia miocárdica em 19% e não 

obesos 17,9% (p=0,41). Na análise de regressão logística ajustada, a isquemia 

miocárdica permaneceu associada de maneira independente à idade, sexo 

feminino, DM e HAS. 

Conclusão: idade, hipertensão arterial, dislipidemia, diabetes mellitus e o sexo 

feminino foram os principais preditores de isquemia miocárdica em pacientes 

obesos submetidos à EEF. A obesidade isolada, não é fator de desfecho para 

diagnóstico de DAC à EEF. 
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Abstract 

 

Background: Physical stress echocardiography (PSE) is an established 

methodology for diagnosis and risk stratification of coronary artery disease 

(CAD) in patients with physical capacity . The use of FES in detecting ischemia 

in obese ( BMI ≥ 30 kg/m2 ) , has been demonstrated to pharmacological stress 

echocardiography , however, has not been reported in the PSE . 

Objective: To evaluate the presence of myocardial ischemia in the obese PSE. 

Methods : We studied 4050 patients on a treadmill , divided into two groups : 

obese (23.3 %) and non-obese (76.6 %) .We compared clinical and 

echocardiographic characteristics . 

Results: obese patients had a mean age of 55.4 ± 10.9 years , of whom 52.1 % 

were female . Differences between groups in clinical characteristics : high blood 

pressure (HBP ) ( 75.2 % vs 57.2 %, p < 0.0001 ) , diabetes mellitus ( DM ) ( 

15.2 % vs 10.9 %, p < 0.0001), dyslipidemia ( 59.5 % vs 51.9 %, p < 0.0001 ) 

and family history ( 59.3 % vs 55.1 %, p < 0.001), physical inactivity ( 71.4 % 

vs 52 9% , p < 0.0001). Dimensions of cardiac chambers : the aorta ( 3.27 vs 

3.14, p < 0.0001), left atrium (LA ) ( 3.97 vs 3.72 , p < 0.0001 ) , LA volume ( 

26.3 vs. 22.6, p < 0.0001), relative thickness of the left ventricle ( LV) ( 33.7 vs. 

32.8 , p < 0.0001), LV ejection fraction ( 0.66 vs 0.70 ; p = 0.53 ) .14 . Of all 

patients analyzed , 19.8 % had undergone catheterization and 14.7 % had 

positive catheterization for myocardial ischemia . Obese showed myocardial 

ischemia in 19 % and not 17.9% obese ( p = .41 ) . In adjusted logistic regression 

analysis, myocardial ischemia remained independently associated with age, 

female gender, diabetes and hypertension . 

Conclusion: age, hypertension, dyslipidemia, diabetes mellitus and female 

gender were the main predictors of myocardial ischemia in obese patients 

undergoing EPS. Obesity alone is not outcome factor for CAD diagnosis of 

FES.. 
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Introdução 

 

A doença arterial coronária (DAC) assume fundamental importância no perfil de 

morbimortalidade de doenças crônicas não transmissíveis¹ˉ². É a principal causa de 

mortalidade no Brasil, contribuindo com mais de 30% dos óbitos e com maiores custos 

hospitalares¹˒⁴ˉ⁵. 

A DAC é multifatorial, com fatores de risco conhecidos, como hipertensão arterial 

sistêmica (HAS), diabetes mellitus (DM), dislipidemia e tabagismo⁶˒⁸. Muitos estudos 

revelam que a incidência de DAC é maior em obesos⁹, o risco de insuficiência cardíaca 

chega a ser duas vezes maior quando comparado a indivíduos não obesos⁹ˉ¹¹, mas 

poucos sugerem que qualquer grau de obesidade somente interfere no aumento de DAC 

se outros fatores de risco já estiverem elevados¹².  Ou seja, o peso em excesso seria 

benigno na presença de valores elevados de fatores de risco associados¹²ˉ¹⁴, o que 

considera a obesidade como fator de risco cardiovascular independente¹⁵. Apesar dessas 

evidências, há relatos na literatura da existência de proteção paradoxal da obesidade em 

pacientes com IMC elevado¹⁵ˉ¹⁷. 

A obesidade é caracterizada por excesso de tecido adiposo, associada a diversas 

comorbidades⁸. Dentre estas, temos a aterosclerose coronária, que compreende uma 

série de respostas inflamatórias em nível celulares e moleculares, cujas reações se 

encontram mais exacerbadas em pacientes obesos¹⁸ˉ¹⁹. A OMS estima que até o ano de 

2015, mais de 700 milhões de adultos serão obesos. No Brasil, o Ministério da Saúde 

(MS) revela que 53% da população está acima do peso. Na cidade de Aracaju, local 

onde este estudo foi realizado, registra-se atualmente 18% de obesos. 

A ecocardiografia sob estresse tem sido largamente utilizada na investigação não 

invasiva da DAC²º. A EEF constitui-se em uma metodologia versátil, de baixo custo e 

de boa acurácia, para diagnóstico e estratificação de DAC²¹.  O esforço físico é o agente 

provocador de estresse cardiovascular de primeira escolha para indivíduos com 
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capacidade física preservada, por provocar maior aumento do inotropismo, fornecer 

informações fisiológicas sobre a presença, localização e extensão da isquemia²¹ˉ²². Em 

obesos, alguns estudos já demonstraram a viabilidade, segurança e utilidade diagnóstica 

da ecocardiografia sob estresse farmacológico²³ˉ²⁴. No entanto, não há estudos que 

comprovem a utilização da EEF em obesos. 

Este estudo especula se a EEF pode ser utilizada para diagnosticar DAC em 

obesos com capacidade física preservada. A proposta desta investigação é verificar a 

frequência de isquemia em obesos e não obesos submetidos à EEF e comparar suas 

diferenças clínicas e ecocardiográficas. 

 

Métodos 

  

Pacientes: Entre janeiro de 2000 a janeiro de 2012, 8751 de ambos os gêneros, 

com DAC estabelecida ou suspeita, realizaram ecocardiografia sob estresse físico no 

serviço de ecocardiografia (ECOLAB) da Clínica e Hospital São Lucas por 

recomendação de seus médicos assistentes. Os dados desses pacientes, bem como os 

resultados dos seus exames, foram registrados, padronizados e armazenados em um 

banco de registros digital.  

Os seguintes critérios de exclusão foram adotados: recusa em participar da 

pesquisa, pacientes com dados duplicados no banco de registros (em pacientes que 

realizaram exames anuais, foi selecionado o exame mais recente), indicações 

inapropriadas do exame. Desse modo, foram selecionados 4050 pacientes com DAC 

suspeita ou estabelecida, encaminhados ao serviço para realização do EEF.  Os 

pacientes foram divididos em dois grupos: obesos (G1) (n =945) e não obesos (G2) (n= 

3105).  

Dislipidemia foi caracterizada pela presença de níveis aumentados de colesterol 

total e/ou triglicérideos elevados. Hipercolesterolemia foi definida como níveis séricos 

de colesterol total maiores que 200mg/dl (após jejum de 12 horas) e a 

hipertrigliceridemia como níveis séricos de triglicerídeos maiores que 150mg/dl (após 

jejum de 12 horas) ou pelo uso de agentes hipolipemiantes (estatinas e/ou fibratos). 

Diabetes mellitus foi definido como níveis de glicemia de jejum acima de 126 mg/dl ou 

pelo uso de insulina ou agentes hipoglicemiantes orais. 
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As indicações isoladas ou combinadas para a EEF foram: avaliação de 

precordialgia; avaliação pré-operatória para cirurgia não cardíaca; presença de TE 

positivo para isquemia miocárdica em pacientes sem probabilidade clínica de DAC; TE 

negativo para isquemia miocárdica em pacientes com probabilidade clínica de DAC; 

surgimento de arritmia durante o TE ; estratificação de DAC previamente estabelecida e 

estratificação de risco pós síndrome coronária aguda. 

Os princípios éticos que regem a experimentação humana foram seguidos, e todos 

os pacientes assinaram termo de consentimento informado. O trabalho foi autorizado 

pelo Comitê de Ética e Pesquisa da Universidade Federal de Sergipe. 

Protocolo do Exame: O exame ecocardiográfico foi realizado em todos os 

participantes desta investigação, observando-se os aspectos técnicos classicamente 

descritos por Shiller et al²⁵. Utilizou-se o protocolo de Bruce para realização dos testes 

ergométricos. O esforço físico foi interrompido quando surgiam os seguintes sintomas 

e/ou sinais: dor precordial, dispnéia, fadiga muscular, HAS ( PA ≥ 240x120 mmHg ), 

hipotensão, pré-síncope e arritmias graves. Durante a prova, os indivíduos eram 

mantidos monitorizados continuadamente, mediante o ECG de três derivações. A 

frequência cardíaca foi continuamente monitorizada e os pacientes encorajados a 

ultrapassar 85% da FC máxima preconizada para a idade. A carga de esforço foi 

expressa em equivalentes metabólicos ( METs ). O TE era considerado positivo para 

isquemia miocárdica quando se constatava infradesnivelamento horizontal ou 

descendente do segmento ST ≥ 1mm para homens e ≥ 1,5mm para mulher, a 0,08 seg. 

do ponto J²⁵.    

Os registros ecocardiográficos foram efetuados com aparelhos Hewlett-

Packard/Phillips SONOS 5500, mediante transdutor de 2,5 mHz também da Hewlett-

Packard/Phillips. As imagens ecocardiográficas bidimensionais foram obtidas e 

gravadas, com o paciente em decúbito lateral esquerdo a 45° (ou obliquidade adequada 

à obtenção de imagens ecocardiográficas satisfatórias), nas janelas acústicas 

paraesternais (longitudinal e transversal) e apicais (duas e quatro câmaras) durante o 

repouso, imediatamente após o esforço, ainda com a FC elevada, e no período de 

recuperação. 

 A motilidade segmentar foi avaliada por um mesmo ecocardiografista 

experiente, com nível III, conforme preconizado pela Sociedade Americana de 

Ecocardiografia. O espessamento parietal segmentar do VE foi avaliado 



43 

 

quantitativamente no repouso e após o esforço com a utilização do modelo de 16 

segmentos e graduado em: 1 (normal), 2 (hipocinético), 3 (acinético) e 4 (discinético). O 

índice de escore da motilidade ventricular esquerda (IEMVE) foi obtido somando-se o 

escore de cada segmento e dividindo-se o valor encontrado por 16, número total de 

segmentos do VE. O desenvolvimento de alterações de motilidade segmentar induzida 

pelo esforço foi considerado indicador de isquemia miocárdica.  

Interpretação do exame: Tanto as imagens digitalizadas quanto as impressas 

foram utilizadas para interpretação e laudo imediatamente após o exame, por 

ecocardiografista experiente, ciente das condições clínicas e história prévia do paciente.  

Para o cálculo do índice de escore de motilidade do ventrículo esquerdo 

(IEMVE), apesar da nova padronização da segmentação do miocárdio para 16 

segmentos, instituída pela Sociedade Americana de Cardiologia (2002), com o intuito 

de uniformização de todas as modalidades de exames de imagem que estudam função 

ventricular esquerda, perfusão miocárdica e anatomia coronariana, será utilizada a 

padronização dos 16 segmentos, que quando se iniciaram os exames esta estava em 

vigor.   

São dados escores a cada um dos 16 segmentos: sendo 1 - segmentos normais; 2 - 

segmentos com diminuição do espessamento (hipocinéticos); 3 - segmentos com 

ausência de espessamento (acinéticos) e 4 - segmentos com movimentos discinéticos. O 

IEMVE é obtido pela soma dos escores conferidos a cada um dos 16 segmentos, 

divididos pelo número de segmentos estudados. 

O índice de escore da contratilidade do miocárdio 1 (normal) foi obtido somando-

se o escore de cada segmento visualizado e dividindo-se o valor encontrado por 16 

(número de segmentos do ventrículo esquerdo). Essa avaliação foi realizada em repouso 

e após o esforço. A contratilidade da parede ventricular foi estudada, com base no 

IEMVE: Normal:= 1; Disfunção Ventricular Leve = 1,1-1,6; Disfunção Ventricular 

Moderada = 1,61-2,0; Disfunção Ventricular Grave = >2,0.   

O exame ecocardiográfico sob estresse físico foi definido como anormal quando 

na presença de (a) EEF isquêmica: aparecimento de anormalidade de contratilidade 

segmentar no miocárdio apenas com o esforço. 

Análise Estatística: Variáveis contínuas foram registradas como média ± desvio-

padrão (DP) e as variáveis categóricas foram sumarizadas como porcentagens. As 

diferenças entre os grupos foram comparadas através do teste t de Student ou qui-

quadrado de Pearson (X²), quando apropriados. A análise de regressão logística foi 
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aplicada para análise da associação de isquemia com as variáveis independentes 

consideradas potenciais variáveis de confundimento (idade, gênero, HAS, dislipidemia, 

diabetes mellitus, sedentarismo e antecedentes familiares). Os dados foram 

considerados significantes quando p<0,05. O intervalo de confiança (IC) adotado foi 

95%. As análises estatísticas foram realizadas através do  BioEstat (versão 5.0). 

 

Resultados 

 

De 4050 pacientes que realizaram EEF no período de 12 anos (2000 a 2012), 945 

obesos foram analisados. Considerou-se obesos pacientes com IMC ≥ 30kg/m², o que 

corresponde a 23,3% da amostra total. Houve predomínio do sexo feminino (52,1%); a 

média de idade foi de 55,4 ± 10,9 anos e da circunferência abdominal foi de 108±12,7 

cm (Tabela1). 

A distribuição de fatores de risco cardiovascular demonstrou diferença 

significativa entre os grupos (p<0,0001) para as variáveis HAS, diabetes mellitus, 

dislipidemia, sedentarismo e antecedentes familiares. Os obesos se destacaram como 

portadores de fatores de risco para DAC. A HAS foi o fator de risco mais predominante 

entre os grupos, atingindo um percentual maior entre os obesos (75,2%) (Tabela 1). Os 

pacientes obesos eram mais idosos, hipertensos, dislipidêmicos, diabéticos, e 

pertenciam ao sexo feminino. Na análise de regressão logística ajustada, a isquemia 

miocárdica permaneceu associada de maneira independente à idade, sexo feminino, 

diabetes mellitus e HAS. (Tabela 2).  

Dentre os sintomas prévios que motivaram a indicação do exame, os obesos 

apresentavam mais precordialgia atípica (49,4%) e dispneia (7,5%). Durante a 

realização do exame, presença de arritmias simples predominou no grupo de não obesos 

(28,1%) (Tabela 3). 

As frequências cardíacas atingidas pelos dois grupos durante o exame também 

foram analisadas: 251 obesos (26,6%) atingiram a FC acima da máxima, o que 

demonstra que alguns obesos possuem capacidade física suficiente para atingir valores 

elevados de frequência cardíaca à EEF (Tabela 4). 

 A análise das características ecocardiográficas mostrou diferença significativa 

(p<0,0001) nas dimensões da aorta, átrio esquerdo, volume do átrio esquerdo e 

espessura relativa do ventrículo esquerdo (VE). No entanto, não houve diferença, entre 
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os grupos, na fração de ejeção (p=0,5), relação E/e’ (p= 0,5), IMVE de repouso (p= 0,4) 

nem no IMVE de esforço (p= 0,6) (Tabela 5). 

 Do total de pacientes, 19,8% haviam realizado o cateterismo prévio, sendo  

14,7%  com diagnóstico positivo para isquemia miocárdica. Entre os grupos submetidos 

à EEF, não houve diferença quanto à presença de isquemia miocárdica (p=0,41): 19% 

dos obesos foram positivos versus 17,9% dos não obesos (Figura 1) 

   

 

Discussão 

 

O presente estudo avaliou a possibilidade de a EEF ser eficiente no diagnóstico e 

estratificação de DAC em obesos, uma vez que, devido a menor tolerância ao esforço 

destes pacientes, estes geralmente são submetidos ao estresse farmacológico. 19% de 

obesos foram positivos para isquemia miocárdica à EEF; 14% de obesos tiveram 

cateterismo prévio positivo para isquemia miocárdica. O grupo de não obesos, 

apresentou 17,9% de positivos para isquemia miocárdica, ou seja, não houve diferença 

entre os grupos, o que corrobora a possibilidade de utilizar a EEF em obesos, apesar da 

menor tolerância ao esforço encontrada nesses pacientes. Essa menor tolerância ao 

esforço deve-se à hiperativação simpática proveniente do excesso de peso e também da 

HAS, que diminui o cronotropismo dos receptores  β miocárdicos e colabora para uma 

maior incompetência cronotrópica desse grupo⁶   . 

Apesar de este estudo considerar a obesidade como um fator de risco 

independente, vários trabalhos publicados evidenciam o efeito protetor da obesidade, de 

acordo com o IMC, nos pacientes submetidos à intervenção coronária percutânea 

(ICP)²⁶ˉ²⁸.  O estudo Cadillac, Nikolski e cols. observou nestes pacientes uma relação de 

IMC elevado e menor mortalidade²⁸. O “paradoxo da obesidade” também tem sido 

observado em pacientes após cirurgia cardíaca e nos portadores de insuficiência 

cardíaca congestiva²⁹. Não há, até o momento, explicação para esse efeito da obesidade. 

Acredita-se que o maior diâmetro coronariano em obesos, com menor chance de 

reestenose, influência da idade, que por ser menor nos obesos estudados pode ter 

influenciado na melhor evolução, e até mesmo o excesso de anticoagulação nestes 

pacientes, são mecanismos que podem justificar esses achados da literatura²⁸ˉ²⁹. 



46 

 

As publicações que se propõem a estudar a ecocardiografia sob estresse em 

obesos não são muito frequentes, as poucas que existem usaram somente o estresse 

farmacológico²³ˉ²⁴. A ecocardiografia sob estresse com dobutamina é um método bem 

estabelecido para detectar isquemia miocárdica induzida, apesar de sua interpretação 

depender das habilidades do operador.  É bastante útil no diagnóstico, prognóstico e 

estratificação de risco de DAC³ºˉ³³. Sua viabilidade, utilidade e acurácia em detectar 

DAC em obesos também já foram comprovadas²³ˉ²⁴.  

 Neste estudo observou-se que EEF, uma metodologia estabelecida para 

diagnóstico e estratificação de risco de DAC, pode ser utilizado em obesos com 

capacidade física de realizar o teste em esteira, sem apresentar complicações aos 

pacientes e com grande acurácia na avaliação das câmaras cardíacas, mostrando as áreas 

com presença de isquemia miocárdica.  Por ser o indutor de isquemia de primeira 

escolha em indivíduos com capacidade de exercício física preservada²¹ˉ²², o esforço 

físico seria então, o melhor método para avaliar isquemia miocárdica em obesos, de 

acordo com esse estudo.  

Esse é o primeiro estudo com uma população brasileira que analisa o uso da EEF 

em obesos. Novas pesquisas são necessárias para corroborar o resultado desse estudo, a 

fim de expandir o uso de uma metodologia de grande acurácia e baixo custo como a 

EEF no diagnóstico de DAC em obesos. Também faz-se necessário comparar os 

achados dessa análise com outras populações, uma vez que é crescente o número de 

obesos, e consequentemente o aumento de DAC nesse grupo, na população mundial. 

O uso de novas tecnologias da saúde pelos países mais desenvolvidos tem 

possibilitado diagnósticos mais precoces. A decisão de introduzir tecnologias de saúde  

deve ser baseada em evidências, com cuidadosa consideração para o sucesso da 

implementação, com foco em inovações que permitam uma utilização eficaz. No 

entanto, esse tipo de tecnologia não está acessível à população de menor poder 

aquisitivo, isso aumenta a necessidade de utilizar métodos mais econômicos no 

diagnóstico e estratificação da DAC³⁴. Com isto, a EEF apresenta destaque por se tratar 

de uma metodologia eficaz e de baixo custo. 

Este estudo apresentou as seguintes limitações: (a) como foi analisada uma 

amostra grande de apenas uma cidade, de uma região específica do país, não se pode 

aplicar suas observações para outras populações; (b) por ser um exame operador-

dependente a interpretação dos laudos da EEF pode gerar variações; (c) não 
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estratificação da isquemia miocárdica em isquemia induzida e fixa, o que estratifica os 

pacientes com DAC estabelecida; (d) não classificação dos graus de obesidade para 

avaliação da presença de isquemia entre os subgrupos de obesos; (e) o estudo não foi 

randomizado. 

Algumas perspectivas futuras são pontuadas a fim de suplantar as limitações 

apresentadas neste estudo, como a realização de estudos que abordem o uso da EEF 

entre obesos de diferentes graus de obesidade e comparação dos resultados com o uso 

da ecocardiografia sob estresse farmacológico na abordagem clínica e diagnóstica 

desses pacientes, tópicos que já vêm sendo estudados em pesquisas desenvolvidas por 

nosso grupo. 

 

 

 

Conclusão 

 

Idade, hipertensão arterial, dislipidemia, diabetes mellitus e o sexo feminino 

foram os principais preditores de isquemia miocárdica em pacientes obesos submetidos 

à EEF. A obesidade isolada, não é fator de desfecho para diagnóstico de DAC à EEF. 
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Tabelas 

 Tabela 1. Características clínicas de obesos e não obesos submetidos à EEF 

*Valores expressos em média e desvio padrão 

 EEF- ecocardiografia sob estresse físico 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

VARIÁVEL Obesos n: 945 Não obesos n: 3105 p 

Idade (anos)* 55,41 ±10,91 57,56±11,67 p<0,0001 

Gênero (M/F) 453 (47,9%) / 492 (52,1%) 1468 (47,3%)/1637 (52,7%) p =0,738 

Hipertensão Arterial 711 (75,2%) 1775 (57,2%) p<0,0001 

Dislipidemia 562 (59,5%) 1612 (51,9%) p<0,0001 

Diabetes mellitus 144 (15,2%) 338 (10,9%) p<0,0001 

Histórico Familiar de 

DAC 
560 (59,3%) 1710(55,1%) p=0,023 

Circunferência 

abdominal (cm) 
108±12,7 91,7±9,95 p<0,0001 

Sedentarismo 675 (71,4%) 1644(52,9%) p<0,0001 

Tabagismo 46 (4,9%) 135 (4,3%) p=0,52 

Infarto prévio 39 (4,1%) 118 (3,8%) p =0,63 
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Tabela 2. Resultados da regressão logística entre fatores de risco para DAC, tendo 

como variável desfecho isquemia miocárdica. 

CARACTERÍSTICAS OR ajustado  IC (95%) P 

Dislipidemia 2,01  1,68-2,40 <0,000 

Antecedente familiar 1,54  1,29-1,83 <0,000 

Diabetes mellitus 1,53  1,22-1,92 <0,000 

Hipertensão  1,44  1,18-1,75 <0,000 

Idade (anos) 1,02  1,02-1,03 <0,000 



50 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obesidade 1,01  0,83-1,24 0,877 

Sexo feminino  0,54  0,46-0,64 <0,000 

 

Tabela 3.  Sintomas prévios para indicação da ecocardiografia sob estresse físico. 

 
VARIÁVEL Obesos n: 945 Não obesos 

n:3105  

P 

Assintomáticos 347 (36,7%)           1442 (46,4%)  p<0,0001  

Precordialgia 

típica 

55 (5,8%) 179 (5,8%) p<0,0001 

Precordialgia 

atípica 

467 (49,4%)  1332 (42,9%)  p<0,0001  

Dispnéia                             71 (7,5%) 143(4,6%) P<0,0001 

Arritmia simples 253(26,8%) 871 (28,1%) p =0,45 

 

VARIÁVEL Obesos n: 

945 

Não obesos 

n:3105  

P 

FC abaixo da 

submáxima 

110(11,6%

) 

230 (7,4%) p<0,000

1  

FC submáxima 431 

(45,6%) 

1064 (34,3%) p<0,000

1 

FC máxima 154 

(16,3%) 

590 (19%) p =0,06 
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 Tabela 4. Frequências cardíacas atingidas por obesos e não obesos durante a EEF  

 

 

 

 

Tabela 5. Características ecocardiográficas de obesos e não obesos submetidos à EEF. 

IEMVE- índice do escore de motilidade do ventrículo esquerdo           E/e´- 
AE- átrio esquerdo 
VE- ventrículo esquerdo 

               FC- frequência cardíaca; EEF-  ecocardiografia sob estresse físico 

 

Figura 1. Comparação da frequência de isquemia miocárdica à EEF entre os 

grupos de obesos e de não obesos 

 

 

 

FC acima da máxima 251 

(26,6%) 

1219(39,3%) p<0,000

1  

VARIÁVEL Obesos n: 945 Não obesos n: 

3105  

   P 

Aorta (cm) 3,27±0,41  3,14±0,39  p<0,0001  

Átrio esquerdo (cm) 3,97±0,43  3,72±0,43  p<0,0001  

Fração de ejeção 0,66±0,06  0,70±1,79  p=0,506 

Volume do AE 23,65±8,95  21,50±7,75  P<0,0001  

Espessura relativa do 

VE 

33,76±5,31  32,80±5,16  P<0,0001 

Índice de massa do  VE 90,88±29,12  85,92±22,50  P<0,0001  

Relação E/e’ 8,95±2,88  8,72±3,06  p=0,510 

IEMVE repouso 1,01±0,076 1,01±0,089 p= 0,46 

IEMVE esforço 1,02±0,091 1,02±0,097 p =0,65 
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