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Resumo 

 
 

O infarto agudo do miocárdio (IAM) é uma das principais causas de morte 

em todo o mundo e a injúria renal aguda (IRA) é complicação frequente após a 

admissão por IAM. A síndrome metabólica (SM) é condição muito prevalente 

nos pacientes com IAM, mas pouco se sabe sobre sua influência no 

desenvolvimento da IRA neste contexto clínico. Objetivo: Analisar se o 

diagnóstico de SM é fator de risco para o desenvolvimento de IRA em 

pacientes internados com diagnóstico de IAM. Pacientes e Método: Este é um 

estudo unicêntrico, de coorte, observacional que avaliou pacientes com IAM de 

uma banco de dados prospectivo, a fim de analisar o papel da SM como fator 

de risco independente para o desenvolvimento da IRA. Foram incluídos 1.012 

pacientes admitidos com infarto agudo do miocárdio com supradesnível do 

segmento ST (IAMCST) e infarto agudo do miocárdio sem supradesnível do 

segmento ST (IAMSST). O critério diagnóstico para IRA foi a definição Kidney 

Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO), nos primeiros sete dias de 

hospitalização. O critério para SM foi a definição Joint Interim Statement (JIS). 

Resultados: O diagnóstico de IRA ocorreu em 34% e SM em 68,6% da coorte 

total. Pacientes com SM desenvolveram IRA mais frequentemente (38,3% 

versus 24,5% sem SM; p<0,001). Na análise multivariada a SM não foi 

associada a maior risco de desenvolvimento de IRA. Os fatores associados a 

maior risco de IRA foram gênero masculino (odds ratio [OR] 1,50, intervalo de 

confiança de 95% [IC] 1,05-2,13; p=0,023), diabetes (OR 1,92 IC 95% 1,33-

2,76; p<0,001), IAMCST de parede anterior (OR 1,50 IC 95% 1,04-2,16; 
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p=0,030), uso de drogas vasoativas (OR 2,90 IC 95% 1,52-5,51; p=0,001) e 

terapia com diuréticos (OR 4,41 CI 95% 3.10-6.29; p<0.001. Dois fatores foram 

associados a menor risco de IRA: cineangiocoronariografia (OR 0,35 IC 95% 

0,25-0,50; p<0,001) e cirurgia de revascularização do miocárdio direta (OR 

0,05 IC 95% 0,02-0,18; p<0,001) realizadas durante os primeiros sete dias de 

internação hospitalar. Conclusão: a SM não foi fator de risco independente 

para o desenvolvimento de IRA após a admissão por IAM. 

 

Palavras-chave: 1. Síndrome metabólica; 2. Fator de risco; 3. Injúria renal 

aguda; 4. KDIGO; 5. Infarto agudo do miocárdio. 
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Abstract 

 
 

Acute myocardial infarction (AMI) is one of the leading causes of death 

world widely, and acute kidney injury (AKI) is a common complication after 

admission due to AMI. Metabolic syndrome (MS) is a very prevalent condition in 

patients with AMI, but data on its influence on the development of AKI in this 

clinical context are scarce. Objective: To analyze whether MS is a risk factor 

for the development of AKI in hospitalized patients diagnosed with AMI. 

Patients and Methods: This is a single-center, cohort, observational study that 

evaluated patients with AMI from a prospective data bank in order to assess the 

role of MS as an independent risk factor for the development of AKI. A total of 

1,012 patients admitted with acute ST-elevation myocardial infarction (STEMI) 

and acute non-ST-segment elevation myocardial infarction (non-STEMI) were 

included. The diagnostic criterion for AKI was the Kidney Disease: Improving 

Global Outcomes (KDIGO) definition, during the first seven days of 

hospitalization. The criterion for SM was the Joint Interim Statement (JIS) 

definition. Results: The diagnosis of AKI occurred in 34% and MS in 68.6% of 

the total cohort. Patients with MS developed AKI more frequently (38.3% versus 

24.5% no MS, p <0.001). In the multivariate analysis MS was not associated 

with an increased risk of developing AKI. The factors associated with a higher 

risk of AKI in the multivariate analysis were male gender (odds ratio [OR] 1.50, 

95% confidence interval [CI] 1.05-2.13, p=0.023), diabetes, 95% CI 1.33-2.76, 

p<0.001), anterior wall STEMI (OR 1.50 95% CI 1.04-2.16, p=0.030), use of 

vasoactive drugs (OR 2.90 95% CI 1.52-5.51, p=0.001) and diuretic therapy 
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(OR 4.41 95% CI 3.10-6.29, p<0.001). Two factors were associated with a 

lower risk of AKI: coronary angiography (OR 0.35 95% CI 0.25-0.50, p<0.001) 

and coronary artery bypass graft (OR 0.05 CI 95% 0.02-0.18, p<0.001) 

performed during the first seven days of hospital staying. Conclusion: MS was 

not an independent risk factor for the development of AKI after admission due to 

AMI. 

 

Key-words: 1. Metabolic syndrome; 2. Risk factor; 3. Acute kidney injury;         

4. KDIGO; 5. Acute myocardial infarction. 
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Introdução 

1. INTRODUÇÃO 

 

A síndrome metabólica (SM) é reconhecida atualmente como importante 

problema de saúde pública, afetando pelo menos 25% dos adultos em todo o 

mundo e está associada com aumento do risco de diabetes tipo 2 (DM2).(1,2) A 

SM é um transtorno complexo representado pela junção de fatores de risco 

cardiovascular, usualmente relacionada ao acúmulo central de gordura e 

resistência à insulina, com destaque para sua importância epidemiológica, 

responsável por aumento estimado em 2,5 vezes da mortalidade 

cardiovascular, incluindo o infarto agudo do miocárdio (IAM). O IAM é a 

principal causa de mortes no Brasil, de acordo com dados do Departamento de 

Informática do Sistema Único de Saúde (DATASUS), com cerca de 100 mil 

óbitos anuais.(3,4) 

Os mecanismos que fazem a SM ser preditor significativo de risco 

cardiovascular podem ser parcialmente explicados através da análise do 

impacto individual e combinado dos seus cinco componentes: hipertensão, 

diabetes ou intolerância à glicose, obesidade abdominal, hipertrigliceridemia e 

diminuição do colesterol associado a lipoproteína de alta densidade (HDL-c).(5) 

A prevalência de SM está aumentando tanto nos países desenvolvidos 

quanto naqueles em desenvolvimento. Estudos sobre sua prevalência em 

diferentes regiões do mundo, como Ásia, México e América do Norte, revelam 

taxas elevadas, que variam de acordo com o critério diagnóstico adotado de 

10,7 a 40,5% em mulheres e de 12,4 a 28,5% em homens. No Brasil, em uma 

revisão sistemática com adultos, a menor prevalência de SM foi de 7,1% em 
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jovens, e a maior prevalência foi de 56,9% entre indivíduos com idade maior ou 

igual a 60 anos. Na comparação entre gêneros na população brasileira não se 

observou um padrão, porém houve maior prevalência de SM entre as 

mulheres, principalmente em estudos com população de idade mais 

avançada.(6,7) 

 

1.1. Histórico da Síndrome Metabólica 

 

O médico sueco Kylin Studien foi o primeiro pesquisador a esboçar o 

conceito de SM ao agrupar hipertensão, hiperglicemia e gota em uma só 

comorbidade, em 1920.(8) 

Em 1947, Jean Vague incluiu a obesidade como um fator de risco ao 

diferenciar a obesidade central, definida como androide ou masculina, como 

um fator de risco elevado associado a doença cardiovascular, DM2 e 

hipertensão.(9) 

A SM foi inicialmente descrita em 1988 por Reaven,(10) como síndrome X. 

O autor considerou que a resistência à insulina poderia participar da 

fisiopatologia da hipertensão arterial, além de estar relacionada a aumento 

significativo no risco de desenvolver doenças cardiovasculares. 

No ano de 1989, o médico americano Norman Kaplan publicou um artigo 

inserindo a obesidade com importância central na junção dos fatores de risco 

hipertensão, intolerância à glicose e hiperlipidemia. Deu o nome de “O quarteto 

mortal” a esse agrupamento de fatores.(11) 
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Completando as variáveis que compõem o diagnóstico da SM Limieux et 

al.(12) inferiram a medida da circunferência da cintura como potencialmente 

associada a chamada “tríade lipídica” em homens. Esta incluía baixos níveis de 

HDL-c e altos níveis de colesterol associado a lipoproteína de baixa densidade 

(LDL-c) e triglicérides. 

A obesidade central foi inicialmente estudada em homens recebendo a 

nomenclatura de obesidade masculina. Isto contribuiu para fundamentar a 

diferenciação nas medidas necessárias para homens e mulheres nos diversos 

critérios de SM.(13) 

 

1.2. Critérios Diagnósticos para Síndrome Metabólica 

 

Durante um longo período foram usados diferentes critérios para o 

diagnóstico de SM, de maneira geral considerando a presença de hipertensão 

arterial, resistência à insulina, dislipidemia, medida da circunferência da cintura 

ou índice de massa corporal (IMC), associados à presença de DM2 e 

hiperglicemia.(6) 

A SM foi reconhecida pela Organização Mundial de Saúde (OMS) como 

diagnóstico médico relevante em 1998, quando foram definidos os critérios 

diagnósticos. Esta definição apresentava como principal fator de risco a 

resistência à insulina avaliada pela glicemia de jejum, glicemia pós-prandial e 

DM2, associado a mais dois fatores de risco entre obesidade, hipertensão, 

hipertrigliceridemia, HDL-c diminuído ou microalbuminúria. A dificuldade na 

aplicabilidade e mensuração dos marcadores de resistência insulínica na 
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prática clínica prejudicavam a sua utilização como método diagnóstico (Figura 

1).(14) 

Em 1999, esses critérios foram modificados pelo EGIR (European Group 

for Study of Insulin Resistence) ao sugerir o uso do termo “síndrome de 

resistência insulínica”. Com base na relevância da resistência insulínica, este 

critério excluía pacientes diabéticos e dava ênfase à presença da obesidade 

central. Com isso, o diagnóstico da SM se faz segundo EGIR pela presença de 

hiperinsulinemia somada a mais dois fatores de risco.(15) 

Posteriormente, em 2001, o National Cholesterol Education Program Third 

Adult Treatment Panel Guideline (NCEP-ATP III) definiu novos critérios para 

diagnóstico de SM. Nesta definição a confirmação do diagnóstico de SM ocorre 

com a presença de três dos cinco componentes a saber: hipertrigliceridemia, 

HDL-c diminuído, obesidade abdominal, hipertensão arterial, glicemia de jejum 

elevada, ou a presença de DM2 (Figura 1).(16) 

Em 2003, a AACE (American Association of Clinical Endocrinologists) 

redefiniu novamente a resistência à insulina como primordial para o diagnóstico 

de SM, retomando o termo resistência insulínica. Os pacientes diabéticos foram 

excluídos, e não foi estabelecido a quantidade de fatores que eram necessários 

para o diagnóstico.(17) 

Em 2005, a International Diabetes Federation (IDF)(18) propôs nova 

definição mundial para SM. Neste critério, a presença da obesidade abdominal 

foi considerada pré-requisito obrigatório para o diagnóstico de SM. Havia 

entendimento que a obesidade abdominal evidenciaria a presença de 

resistência a insulina, e deveria estar associada a pelo menos mais dois dos 
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fatores já discutidos. Neste mesmo ano o NCEP-ATP III foi atualizado para 

NCEP-ATP III-R após alteração no ponto de corte da glicemia de 110 para 100 

mg/dL (Figura 1). Além disso, existem descrições na literatura do critério 

NCEP-ATP III modificado, que utiliza diferentes pontos de corte de IMC como 

substituto para o componente circunferência da cintura, quando este dado não 

está disponível (13). 

De fato, a presença de diferentes critérios de SM acarretou falta de 

consenso para padronização do diagnóstico entre as diversas organizações, 

ocasionando dificuldade para comparações entre estudos clínicos 

epidemiológicos e divergências no diagnóstico realizado por profissionais da 

saúde.(17,19) Em 2009, foi estabelecido consenso entre as sociedades médicas 

internacionais, num esforço para unificar as definições clínicas, que envolveu a 

participação do National Heart, Lung and Blood Institute, American Heart 

Association, World Heart Federation, IDF Task Force on Epidemiology and 

Prevention, International Atherosclerosis Society e a International Association 

for the Study of Obesity. Este consenso internacional publicou o critério JIS 

(Joint Interim Statement)(20) e estabeleceu que para o diagnóstico de SM é 

necessária a presença de pelo menos três dos cinco componentes propostos 

para SM, sem obrigatoriedade de nenhum deles. Foi acordado o uso de ponto 

de corte único para todos os itens, exceto para a circunferência da cintura, cuja 

definição se baseou em dados antropométricos de cada população específica 

ou dados étnicos (Figura 1). 
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Figura 1. Critérios diagnósticos para SM e seus respectivos pontos de 

corte.(14,16,18,20) 

 

1.3. Associação entre Síndrome Metabólica e Desenvolvimento de 

Doença Renal Crônica 

 

Vários estudos têm demonstrado associação entre SM e desenvolvimento 

de doença renal crônica (DRC). No entanto seus resultados têm sido 

questionados, principalmente no tocante a possíveis falhas metodológicas 

relacionadas à estatística empregada, particularmente quanto a exclusões de 

pacientes com diagnóstico de DM2.(21) Em 1997, Hunsicker et al.(22) 

demonstraram que HDL-c diminuído previa de forma independente declínio 
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mais rápido na taxa de filtração glomerular estimada (TFGe) no estudo 

Modification of Diet in Renal Disease (MDRD). 

Rashidi et al.(23) avaliaram 4.607 pacientes de acordo com a presença ou 

não de SM; pelo critério NCEP-ATP III a SM esteve presente em 21,9% dos 

indivíduos avaliados. Os autores demonstraram, após seguimento de três anos, 

que 3,8% dos pacientes do grupo com SM desenvolveram disfunção renal 

(TFGe<60mL/min/1,73m2) versus 2% no grupo sem SM, (odds ratio [OR]=1,88; 

intervalo de confiança [IC] 95%=1,26 a 2,8). 

Lucove et al.(24) avaliaram prospectivamente 2.380 indivíduos 

provenientes do Strong Heart Study. A SM estava presente em 37,7% dos 

pacientes e o autores concluíram que a SM foi fator de risco para o 

desenvolvimento de DRC em indivíduos não diabéticos. Tozawa et al.,(25) 

avaliaram 6.371 pacientes. Foram excluídos os indivíduos com disfunção renal 

e DM2, o critério usado para  diagnóstico da SM foi o NCEP-ATP III e os 

pacientes tiveram seguimento de cinco anos. O grupo com SM apresentou 

maior incidência de DRC com OR de 1,86 (p<0,001). 

Em estudo transversal, Chen et al.(26) estudaram um subgrupo de 6.217 

indivíduos do National Health and Nutricion Examination Survey III (NHANES 

III) e dividiram essa população em grupos de acordo com a presença de 

componentes da SM, determinada pelo critério NCEP-ATP III. A DRC foi 

definida como TFGe<60mL/min/1,73m2. Após a análise multivariada os autores 

demonstraram que, em comparação com indivíduos com 0 ou 1 componente 

da SM, os pacientes com 2, 3, 4 ou 5 componentes da SM tiveram chance 
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progressivamente maior de ser diagnosticado com DRC com OR de 

respectivamente 2,21; 3,38; 4,23 e 5,85. 

Da mesma forma, Palaniappan et al.(27) estudaram 5.659 pacientes do 

NHANES III. A prevalência de SM foi de 19,8% em mulheres e 17,2% em 

homens, de acordo com o critério NCEP-ATP III. A microalbuminúria foi 

fortemente associada com SM e após o ajuste para todos os componentes da 

SM, hipertensão foi o elemento com a mais alta correlação com 

microalbuminúria (OR=3,34 para mulheres e, 2,51 para homens) em 

comparação com indivíduos sem SM. 

Thomas et al.(28) avaliaram 30.146 pacientes em revisão sistemática e 

meta-análise. Somente foram incluídos estudos de coorte prospectivos que 

relataram o desenvolvimento de DRC (TFGe<60mL/min/1,73m2 e/ou 

microalbuminúria ou proteinúria). Os estudos incluídos usaram as seguintes 

definições para SM: NCEP-ATPIII, NCEP-ATPIII modificado, IDF ou OMS. Os 

autores concluíram que a SM foi associada a maior OR 1,55 para o 

desenvolvimento de DRC. Contudo, esta revisão sistemática e meta-análise foi 

criticada por Prasad et al.(29) porque a maioria dos pacientes incluídos são 

provenientes de estudos que excluíram indivíduos com diagnóstico de DM2, 

que representa uma das principais doenças comprovadamente implicadas na 

fisiopatologia e desenvolvimento da DRC. 

Apesar das evidências suportando a associação epidemiológica entre SM 

e DRC em populações sem DM2 clinicamente diagnosticado, ainda há 

controvérsia se a SM é um fator de risco definitivo para desenvolvimento de 

DRC. Schelling et al.(30) postulam que a comprovação da existência de 
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interrelação etiológica depende da existência de dados mais específicos 

provenientes de estudos delineados para eliminar vieses capazes de influenciar 

esta possível conexão causa-efeito entre SM e desenvolvimento de DRC, como 

controlar a análise para a presença de DM2. De fato, os autores sugerem que a 

associação entre os elementos clínicos da SM e DM2 e o risco observado de 

desenvolvimento de DRC pode refletir a presença de fatores de risco 

conhecidos para DRC ao invés de um efeito independente. 

 

1.4. Associação entre Injúria Renal Aguda e Síndrome Metabólica 

 

O desenvolvimento de injúria renal aguda (IRA) durante internação 

hospitalar por doenças agudas está associado a aumento da morbidade e 

mortalidade em vários contextos clínicos.(31-34) 

O diagnóstico de IRA foi padronizado com o objetivo de possibilitar 

comparações e estabelecer melhor o prognóstico desta complicação clínica em 

detrimento do conceito antigo de insuficiência renal aguda que apresentava 

mais de 30 definições diferentes descritas na literatura. O primeiro destes 

novos critérios para IRA, publicado em 2004, foi o Risk, Injury, Loss, Failure, 

End-Stage Kidney Disease (RIFLE), desenvolvido pelo Acute Dialysis Quality 

Initiative group.(35) Em 2007, outra definição foi desenvolvida pelo Acute Kidney 

Injury Network (AKIN)(36) incorporando o conceito de pequenas variações na 

creatinina sérica (CrS) em curto espaço de tempo. Em 2012, foi publicada a 

classificação Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO)(37) 

desenvolvido como combinação mais abrangente entre os critérios RIFLE e 
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AKIN, com o intuito de padronizar universalmente o diagnóstico de IRA (Figura 

2). 

 

 

Figura 2. Critérios para o diagnóstico de injúria renal aguda. 

 

A maioria dos fatores de risco que leva ao desenvolvimento de IRA após 

internação por diversas doenças agudas, como sepse, hipotensão, choque 

hipovolêmico, uso de anti-inflamatório não esteroide (AINE), dentre outros, é 

bem estabelecido. Entretanto, particularidades relevantes, como o efeito da SM 

no desenvolvimento da IRA ainda não estão esclarecidos.(38) Existem poucos 

estudos que avaliaram a associação entre SM e IRA e a escassez de dados 

disponíveis ainda não permite conclusões. 
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No contexto clínico de pacientes submetidos à cirurgia de 

revascularização do miocárdio direta (CRMD), dois estudos observaram 

associação entre SM e o desenvolvimento de IRA. Kajimoto et al.(39) avaliaram 

1.183 pacientes submetidos a CRMD. Pacientes com SM apresentaram OR de 

3,81 (p=0,008) para IRA no pós-operatório em comparação com pacientes sem 

diagnóstico de SM. Hong et al.(40) avaliaram a relação entre SM e 

desenvolvimento de IRA em 740 pacientes após CRMD. A análise multivariada 

mostrou a SM como fator de risco independente para o desenvolvimento de 

IRA após CRMD com OR de 3,14 (p=0,001). 

Glance et al.(41) estudaram retrospectivamente 310.208 pacientes 

submetidos à cirurgia não cardíaca. Os autores consideraram como SM 

pacientes com o diagnóstico concomitante de obesidade (IMC > 30 Kg/m2), 

DM2 em tratamento farmacológico e hipertensão. A prevalência de SM foi de 

6,7%. Estes indivíduos apresentaram risco três a sete vezes mais elevado de 

IRA comparado a pacientes com IMC normal. 

No contexto clínico do IAM, não há dados que permitam conclusões sobre 

esta possível associação. Apenas um estudo comparou a incidência de IRA em 

pacientes com e sem o diagnóstico de SM. Os autores(42) avaliaram 

retrospectivamente 405 pacientes com IAM com supradesnível do segmento 

ST (IAMCST) tratados com intervenção coronariana percutânea primária 

(ICPP). A SM foi diagnosticada pelo critério NCEP-ATP III modificado e 

apresentou prevalência de 41%. Os autores observaram que pacientes com 

SM tiveram maior incidência de IRA (7,2% versus 0,8% sem SM, p=0,007) na 

análise univariada. 
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Até a presente data não encontramos em nossa revisão de literatura 

nenhum estudo que analisou a presença da SM como fator de risco para o 

desenvolvimento de IRA diagnosticada pelos novos sistemas de classificação, 

incluindo a definição KDIGO, no contexto clínico do IAM. 

 

1.5. Objetivo 

 

Analisar se o diagnóstico de síndrome metabólica é fator de risco para o 

desenvolvimento de injúria renal aguda em pacientes internados com 

diagnóstico de infarto agudo do miocárdio. 
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2. CASUÍSTICA E MÉTODO 

 

Foram avaliados 1.398 pacientes, internados no período de outubro de 

2004 a dezembro de 2010, com diagnóstico IAMCST ou IAM sem 

supradesnível do segmento ST (IAMSST). Estes pacientes foram atendidos no 

Centro de Dor Torácica (CDT) do Serviço de Emergências Clínicas (SEC) do 

Hospital de Base (HB) – Fundação Faculdade Regional de Medicina de São 

José do Rio Preto (FUNFARME). 

Para análise dos pacientes foi utilizado o banco de dados prospectivo do 

CDT-HB da Faculdade de Medicina de São José do Rio Preto (FAMERP). Este 

banco foi formado a partir de dados extraídos da ficha de atendimento 

específica para pacientes com dor torácica composta por 18 itens (Anexo 1) e 

uma ficha complementar com nove itens para a análise da evolução clínica dos 

pacientes durante a internação hospitalar (Anexo 2). As informações dos 

anexos alimentaram planilhas de banco de dados em Excel. 

O estudo foi realizado no Hospital de Base – FUNFARME e aprovado 

pelo Comitê de Ética em Pesquisa da instituição com o protocolo nº 3590/2009 

(Anexo 3). Foi dispensado o consentimento informado por se tratar de estudo 

observacional. 

 

2.1. Critérios de Inclusão 

 

• Idade igual ou superior a 18 anos. 

• Diagnóstico confirmado de IAMCST ou IAMSST. 
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• Apresentar pelo menos duas dosagens de CrS durante a 

internação. 

• Possuir dados que permitam o diagnóstico da SM usando o 

critério JIS.(20) 

• Período de internação na instituição superior a 48 h. 

 

2.2. Critérios de Exclusão 

 

• Diagnóstico de insuficiência renal obstrutiva durante a 

internação. 

• Diagnóstico de DRC em estágio V (TFGe<15 mL/min/1,73 m2 

ou em programa de diálise crônica). 

 

2.3. Pacientes Incluídos e Excluídos 

 

Foram incluídos 1.012 pacientes que cumpriram os critérios de inclusão 

estabelecidos para o presente estudo. Foram excluídos 386 pacientes: 156 por 

não ter dados para análise do critério JIS(20) para SM, 107 por apresentar 

apenas uma dosagem de CrS, 68 devido à ocorrência de óbito precoce (< 48 

h), 20 por permanência hospitalar na instituição inferior a 48 h, 32 com TFGe 

<15 mL/min/1,73 m2 na admissão e 3 por diagnóstico de IRA obstrutiva (Figura 

3). 
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TFGe, taxa de filtração glomerular estimada; IRA, injúria renal aguda; SM, síndrome 
metabólica; KDIGO, Kidney Disease: Improving Global Outcomes. 
 

Figura 3. Fluxograma com a coorte total, causas de exclusões, incidência com 

estratificação de IRA e diagnóstico de SM. 

 

2.4. Protocolo de Avaliação de Dor Torácica 

 

Os pacientes foram avaliados quanto à história clínica, exame físico e 

eletrocardiograma (ECG), que foi analisado pelo médico plantonista e por dois 

cardiologistas. Na sequência, os pacientes foram submetidos ao protocolo 

CDT-HB da FAMERP.(43) 

O protocolo incluiu a realização de ECG na admissão e de três em três 

horas, além da dosagem sérica de marcadores de lesão miocárdica. 
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2.5. Critério Diagnóstico para Infarto Agudo do Miocárdio 

 

O diagnóstico de IAM foi realizado através do protocolo de dor torácica do 

CDT (anexo 4) e de acordo com a definição universal de IAM.(44) 

I. Elevação típica e queda de marcadores de lesão miocárdica, com 

pelo menos um dos critérios abaixo: 

a. Sintomas sugestivos de isquemia miocárdica. 

b. Alterações eletrocardiográficas indicativas de novo evento 

isquêmico: 

• Alteração transitória do segmento ST ≥ 0,5 mm; 

• Inversão de onda T transitória > 2 mm;  

• Supradesnível do segmento ST ≥ 1 mm em duas 

derivações consecutivas ou bloqueio de ramo esquerdo 

(BRE) novo; 

• Desenvolvimento de ondas Q patológicas no ECG. 

c. Exames de imagem (cintilografia ou ecocardiograma) 

mostrando nova perda de miocárdio viável ou nova alteração 

segmentar de contratilidade do ventrículo esquerdo. 

d. Morte súbita cardíaca. 

e. Intervenção coronariana percutânea (ICP), com aumento de 

três vezes o valor normal do marcador de lesão miocárdica. 

f. Pós-revascularização do miocárdio, com aumento de cinco 

vezes o valor do marcador de lesão miocárdica. 

II. Achados patológicos típicos de um IAM. 
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O critério utilizado para reinfarto foi o de nova elevação da 

creatinofosfoquinase fração MB (CK-MB) acima de duas vezes o limite superior 

da normalidade, ou pelo menos 50% acima do valor prévio quando a curva 

estava em queda, associado à sintomas isquêmicos ou alterações no ECG 

sugestivas de isquemia miocárdica.(45) 

Todos os dados da anamnese, exame físico, evolução eletrocardiográfica, 

exames laboratoriais e complementares realizados na admissão foram 

anotados na ficha de atendimento à dor torácica (Anexo 1). Os pacientes com 

diagnóstico inicial de IAM foram conduzidos de acordo com as diretrizes da 

Sociedade Brasileira de Cardiologia e do American College of 

Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA).(46) 

Os prontuários dos pacientes internados foram avaliados para análise dos 

seguintes exames complementares: testes de isquemia não invasivos, 

cineangiocoronariografia, ventriculografia e procedimentos de revascularização 

miocárdica como ICP e CRMD, além da medicação utilizada durante a 

permanência hospitalar. Foram avaliados os estudos de ecocardiografia 

bidimensional com doppler colorido e obtidas as informações sobre a função 

ventricular esquerda e sua classificação em normal, disfunção discreta, 

moderada e grave de acordo com as diretrizes vigentes adotadas pela 

instituição. Foram obtidos dados sobre complicações na internação tais como 

reinfarto, necessidade de diálise e óbito hospitalar (Anexo 2).(47) 
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2.6. Marcadores de Lesão Miocárdica 

 

Os marcadores de lesão miocárdica utilizados para o diagnóstico de 

IAMSST foram a troponina T cardíaca (TnTc) e troponina I cardíaca (TnIc). 

A dosagem de TnTc foi realizada por imunoensaio pelo método de eletro-

quimiluminescência usando o conjunto de reagentes Elecsys (CARDIAC T) 

Roche® analyzer, cujo limite de detecção é < 0,01 ng/mL, sendo considerado 

positivo se ≥ 0,1 ng/mL (limite considerado para IAM). 

A partir de 01/12/2006 o marcador utilizado passou a ser a TnIc dosada 

através do método de quimiluminescência com o kit ADVIA Centaur® TnIc da 

Bayer cujo limite de detecção é < 0,1 ng/mL, sendo considerada positiva se 

≥ 1,5 ng/mL. A mudança no conjunto de reagentes diagnóstico ocorreu por 

razões logísticas e estruturais do laboratório central do HB. 

No caso de diagnóstico de IAMSST confirmado com TnTc ≥ 0,1 ng/mL ou 

TnIc ≥ 1,5 ng/mL, os pacientes foram submetidos à coleta seriada de soro (a 

cada 6 h por 48 h) para dosagem de CK-MB pelo teste UV imunológico, 

conjunto de reagentes Roche®, cujo valor de referência é inferior a 24 U/L. 

Para os pacientes com diagnóstico de IAMCST foi realizado o mesmo 

procedimento. 

 

2.7. Critério Diagnóstico para Injúria Renal Aguda 

 

Definida pelo critério KDIGO(37) como aumento absoluto na CrS ≥ 0,3 

mg/dL (≥ 26,5 µmol/L) em 48 h ou aumento percentual ≥ 1,5 vezes em relação 
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ao valor da CrS de admissão ocorrido nos sete primeiros dias de internação 

hospitalar.  

Os pacientes foram classificados de acordo com a classificação KDIGO 

em estágios: 

Estágio 1 – aumento da CrS ≥ 0,3 mg/dL (≥ 26,5 µmol/L) em 48 horas ou 

aumento da CrS 1,5 – 1,9 vezes da CrS de admissão. 

Estágio 2 – aumento da CrS 2,0 – 2,9 vezes da CrS de admissão. 

Estágio 3 – aumento da CrS 3,0 vezes da CrS de admissão ou aumento 

da CrS admissão ≥ 4 mg/dL (≥ 356 µmol/L) ou início de 

terapia de substituição renal na internação. 

Não foi usado o critério de observação do volume urinário para o 

diagnóstico de IRA devido à dificuldade para se obter esses dados no SEC. 

 

2.8. Dosagem de Creatinina Sérica e Estimativa da Taxa de Filtração 

Glomerular 

 

A CrS foi dosada pelo método colorimétrico de Jaffe com utilização do kit 

Bayer no equipamento ADVIA 1650 com valores de referência de normalidade 

para adultos de: 0,6 mg/dL a 1,3 mg/dL para homens e de 0,6 a 1,0 mg/dL para 

mulheres. 

A estimativa da taxa de filtração glomerular (TFG) foi realizada através da 

fórmula MDRD (Modification of Diet in Renal Disease)(48) que utiliza a CrS e a 

idade. Um multiplicador é usado para ajustar a estimativa de acordo com a raça 
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e gênero, sendo 1,21 para negros, 0,742 para mulheres não negras e 1 para 

todos os demais indivíduos: 

 

TFG = 186 x creatinina_sérica-1,154 x idade-0,203 x multiplicador 

 

A CrS de admissão foi obtida no setor de emergência nas primeiras 24 h 

de internação e as demais, durante a internação hospitalar. Foram utilizadas 

para o presente estudo as CrS dos primeiros sete dias após a admissão. 

Os pacientes foram avaliados quanto ao uso dos seguintes 

medicamentos: inibidores de enzima de conversão de angiotensina (IECA), 

bloqueadores do receptor de angiotensina II (BRA), diuréticos e medicamentos 

utilizados no tratamento do IAM, como trombolíticos, β-bloqueadores, estatinas, 

ácido acetilsalicílico (AAS) e clopidogrel. 

 

2.9. Avaliação das Variáveis com Potencial de Influenciar o 

Desenvolvimento de Injúria Renal Aguda 

 

Os pacientes foram avaliados quanto à exposição das seguintes 

substâncias nefrotóxicas: contraste iodado, antibióticos e antifúngicos 

nefrotóxicos, anti-inflamatórios não hormonais, tacrolimus e ciclosporina A. 

Verificamos a ocorrência de hipotensão (pressão arterial [PA] < 90x60 mmHg) 

na chegada e necessidade de drogas vasoativas (dopamina, noradrenalina e 

dobutamina). Foram obtidas informações quanto à ocorrência de sangramento 

com necessidade de transfusão sanguínea (pelo menos uma unidade de 
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concentrado de hemácias)(49) e ocorrência de sepse(50) ou choque séptico 

durante o período de sete dias iniciais de avaliação da função renal. 

Os indivíduos foram avaliados quanto ao uso de medicações que podem 

influenciar a função renal: inibidores de conversão de angiotensina, 

antagonistas da angiotensina II, inibidores de renina e diuréticos. 

Foram avaliadas as datas de exposição a estes agentes, ou situações 

clínicas potencialmente associadas à nefrotoxicidade, e a data em que ocorreu 

a IRA, para verificar se a exposição apresentou correlação temporal com o 

desenvolvimento de IRA. Foi considerada como correlação temporal positiva, 

quando a IRA ocorreu após ou no dia da exposição ao agente potencialmente 

nefrotóxico. 

 

2.10. Outros Exames Laboratoriais 

 

Na admissão foram realizados os seguintes exames laboratoriais: 

hemograma completo, glicemia de admissão e de jejum, e perfil lipídico 

(triglicérides, colesterol total, HDL-c e LDL-c), através do kit Roche®. 

 

2.11.  Diagnóstico de Síndrome Metabólica 

 

O diagnóstico de SM foi realizado de acordo com o critério unificado JIS(20). 

O paciente deve apresentar pelo menos três dos seguintes componentes 

propostos para o diagnóstico de SM: obesidade abdominal definida por 

circunferência da cintura ≥ 94 cm (para homens) e ≥ 80 cm (para mulheres), 
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triglicérides ≥ 150 mg/dL ou tomando medicação para triglicérides, HDL-c 

colesterol diminuído com valores < 40 mg/dL para homens e < 50 mg/dL para 

mulheres, PA ≥ 130x85 mmHg ou tomando medicação para hipertensão e 

glicemia de jejum ≥ 100 mg/dL ou tomando medicação para DM2. 

A aferição da circunferência da cintura foi realizada na admissão em 

posição ortostática, tendo como parâmetro de referência a meia distância entre 

a borda superior da crista ilíaca e a borda inferior da última costela. Em 

pacientes incapazes de permanecer em posição ortostática na admissão, a 

medida foi realizada durante a internação. Em alguns casos foi impossível a 

medição devido a impossibilidade física do paciente. 

 

2.12. Método Estatístico 

 

As características clínicas e os dados demográficos são apresentados 

como médias e desvio padrão, medianas e intervalo interquartil ou números e 

porcentagens, conforme apropriado. As variáveis contínuas foram comparadas 

através do teste t, Mann-Whitney ou Kruskal Wallis, seguido por Dunn post-test 

para variáveis contínuas, e as categóricas com o teste de Qui-Quadrado ou 

teste exato de Fisher, conforme indicado. Para fins descritivos, também foram 

comparados os pacientes que apresentaram ou não a SM. 

Os fatores associados ao risco de desenvolvimento da IRA foram 

avaliados em análise de regressão logística múltipla, que incluiu as variáveis 

com valor-p < 0,15 na análise univariada e as variáveis consideradas 

clinicamente importantes de serem avaliadas ou controladas, utilizando a 
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estratégia stepwise (passo a passo) e backward (seleção para trás) e 

mantendo no modelo as variáveis quando havia, após sua retirada, mudança 

maior que 10% na estimativa do beta de alguma variável que permanecia no 

modelo, para controle de possível efeito de confusão. O modelo inicial incluiu 

idade (< 65 anos como referência), sexo (masculino como referência), IAMCST 

de parede anterior, história de diabetes, tabagismo, dislipidemia, doença 

vascular extracardíaca (DVEC) e hipertensão arterial, diagnóstico de SM, Killip 

> I na admissão, TFGe (> 60 mL/min como referência), uso de IECA/BRA, 

creatinofosfoquinase fração MB (pico de CK-MB, categorizada por quartis, 

referência primeiro quartil), terapia com diuréticos, realização de 

cineangiocoronariografia, reinfarto, realização de qualquer ICP durante a 

internação, realização de CRMD, disfunção ventricular esquerda (DVE) 

moderada ou DVE grave, choque com necessidade de droga vasoativa (DVA) 

e uso de droga nefrotóxica. O teste de Wald foi utilizado para avaliar a 

significância estatística da associação entre as variáveis e a ocorrência de IRA. 

O teste de Hosmer-Lemeshow foi utilizado para a avaliação do ajuste dos 

modelos. 

As diferenças foram consideradas estatisticamente significantes com valor 

de p bicaudal < 0,05. As análises foram realizadas com o softwares estatístico 

SPSS (versão 17.0, Chicago, IL, USA). 
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3. RESULTADOS 

 

3.1. Dados Demográficos, Características de Base e Tratamento 

Durante a Internação Hospitalar 

 

Foram avaliados 1.012 pacientes, com idade mediana de 64 (54-73) anos, 

sendo 65,2% (660) homens. História de hipertensão arterial esteve presente 

em 68,3% (691), tabagismo atual em 37,4% (378), diabetes em 25,5% (258), 

dislipidemia em 22,5% (228), uso prévio de IECA/BRA em 42,7% (428), ICP 

prévia em 9,2% (93), doença arterial coronariana (DAC) prévia (estenose 

>50%) em 14,3% (144), IAM prévio em 15,1% (153) e CRMD prévia em 8,1% 

(84). IAMCST foi diagnosticado em 48% (485) destes pacientes, e 18,8% (91) 

deles apresentaram classe de Killip > I. Quanto à parede acometida pelo 

infarto, 49,7% (262) foram de parede anterior. O IAMSST foi diagnosticado em 

52% (527) dos casos incluídos (Tabela 1). 

A cineangiocoronariografia foi realizada em 83,8% (848) dos pacientes 

durante o período de internação. Em 62,7% (532/848) dos pacientes foi 

realizada em 48 h e 70,8% (601/848) em 72 h da admissão. A 

cineangiocoronariografia foi realizada em 89,9% (762/848) dos pacientes nos 

primeiros sete dias e somente 10,1% (86/848) após este período. A medida da 

função ventricular esquerda (FVE) foi feita em 88,6% (897) pelo 

ecocardiograma ou ventriculografia. Os pacientes foram classificados conforme 

a FVE em normal (32,6%, 292), disfunção leve (28,2%, 253), disfunção 
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moderada (21,4%, 192) e disfunção grave (17,8%, 160) apresentados na figura 

4.  

 

 

Figura 4. Gráfico com a classificação da função ventricular esquerda divididos 

em normal, disfunção ventricular esquerda leve, moderada e grave. 

 

O tempo mediano de hospitalização da coorte total foi de 8 (intervalo 

interquartil (IIQ): 5-14) dias. O diagnóstico de reinfarto na internação ocorreu 

em 4,3% (44), necessidade de diálise ocorreu em 2,0% (20) e a mortalidade 

hospitalar foi de 9,8% (99). 
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Tabela 1. Dados demográficos e características clínicas basais. 

Características (n =1012) 

Idade  64 (54-73) 

Homens  660 (65,2%) 

Brancos 943 (93,2%) 

História de hipertensão 691 (68,3%) 

História de tabagismo 378 (37,4%) 

História de diabetes 258 (25,5%) 

História de dislipidemia 228 (22,5%) 

ICP prévia 93 (9,2%) 

CRMD prévia 84 (8,1%) 

DAC prévia (estenose > 50%) 144 (14,3%) 

IAM prévio 153 (15,1%) 

Uso prévio de IECA/BRA * 428 (42,7%) 

IAMCST 485 (48%) 

Classe de Killip > 1 (IAMCST) † 91 (18,8%) 

IAMCST de parede anterior 262 (49,7%) 

PAS < 100 mmHg 51 (5,0%) 

FC > 100 BPM 156 (15,4%) 

Colesterol total, mg/dL # 180 (152-210) 

LDL-c, mg/dL § 110 (85,8-136) 

HDL-c, mg/dL ‡ 41 (33,8-49) 

Triglicérides, mg/dL ** 117 (81-173) 

Peso, Kg †† 71 (63-81,3) 

Circunferência da cintura, cm ## 86 (88-105)  

Glicemia de admissão, mg/dL §§ 123 (100-175) 

Glicemia Jejum, mg/dL ‡‡ 106 (92-136) 
ICP: intervenção coronariana percutânea; CRMD: cirurgia de revascularização do miocárdio 
direta; DAC: doença arterial coronariana; IAM: infarto agudo do miocárdio; IECA: inibidor de 
enzima de conversão de angiotensina; BRA: bloqueador do receptor de angiotensina II; 
IAMCST: infarto agudo do miocárdio com supradesnível do segmento ST; PAS: pressão arterial 
sistólica; FC: frequência cardíaca; BPM: batimento por minuto; LDL-c: lipoproteína de baixa 
densidade e HDL-c: lipoproteína de alta densidade. 
As variáveis contínuas são apresentados como medianas (com intervalo interquartil) e as 
variáveis categóricas como números e percentagens. 
*n=1003, †n=485, #n=1000, §n=982, ‡n=998, **n=996, ††n=946, ##n=665, §§n=910, ‡‡n=963. 
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A ICP foi realizada em 50,5% (511) e CRMD em 6% (61) dos pacientes. 

Indivíduos com IAMCST foram submetidos à ICP primária em 54,8% (266/485) 

dos casos (Tabela 2). 

Em relação ao tratamento medicamentoso durante a hospitalização, 

99,6% (1008) receberam AAS, β-bloqueadores foram usados em 94,1% (952), 

IECA/BRA em 96,5% (977), clopidogrel em 86,2% (872), trombolítico em 26,2% 

(127) dos IAMCST e 53,9% (545) receberam diuréticos (Tabela 2).  

 

Tabela 2. Tratamento para o infarto agudo do miocárdio durante a internação. 

 n = 1012 (%) 

AAS 1008 (99,6%) 

β-Bloqueador 952 (94,1%) 

IECA ou BRA  977 (96,5%) 

Clopidogrel 872 (86,2%) 

Estatina  939 (92,8%) 

Diurético 545 (53,9%) 

Terapia de reperfusão para IAMCST, n = 485 (%) 

Trombolíticos (n=485) 127 (26,2%) 

ICP primária (n=485) 266 (54,8%) 

AAS: ácido acetilsalicílico; IECA: inibidor de enzima de conversão de angiotensina; BRA: 
bloqueador do receptor de angiotensina II; IAMCST: infarto agudo do miocárdio com 
supradesnível do segmento ST; ICP: intervenção coronariana percutânea. 
As variáveis são apresentados como números ou percentagens. 
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3.2. Incidência de Injúria Renal Aguda na Coorte Total 

 

A incidência de IRA na coorte total durante os primeiros sete dias em que 

foi realizada a avaliação da função renal foi de 34% (344/1.012). Em 30,5% dos 

casos (105/344) a IRA ocorreu entre a admissão e o dia um, em 26,2% 

(90/344) no dia dois, em 15,4% (53/344) no dia três, em 10,2% (35/344) no dia 

quatro, em 7% (24/344) no dia cinco, em 5,5% (19/344) no dia seis e em 5,2% 

(18/344) no dia sete. Assim, a ocorrência de IRA foi precoce, sendo que em 

72,1% dos casos ocorreu nas primeiras 72 h da admissão por IAM (Figura 5).  

 

 

Figura 5. Gráfico com incidência diária de IRA no período de sete dias da 

avaliação da função renal. 
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Em relação aos estágios da classificação de IRA, 85,5% (294/344) dos 

pacientes foram incluídos no estágio um, 7,8% (27/344) no estágio dois e 6,7% 

(23/344) no estágio três do critério KDIGO. 

 

 

Figura 6. Gráfico com a classificação em estágios pelo critério KDIGO. 

 

3.3. Comparação dos Dados Demográficos, Exames Laboratoriais 

de Admissão, Tratamento e Condições Associadas a Agentes 

Potencialmente Nefrotóxicos entre Pacientes com e sem Injúria 

Renal Aguda 

 

Pacientes com diagnóstico de IRA eram mais idosos, apresentaram mais 

frequentemente história de hipertensão, diabetes, dislipidemia, DVEC, IAM e 

CRMD prévios em comparação aos pacientes sem IRA. Além disso, pacientes 

com IRA relataram mais frequentemente uso prévio de inibidor de enzima de 
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conversão de angiotensina (IECA) ou BRA, uso prévio de estatina ou fibrato e 

apresentaram mais frequentemente taquicardia (frequência cardíaca [FC] > 100 

batimentos por minuto [BPM]) na admissão, comparados ao grupo sem IRA 

(Tabela 3). 

Pacientes que desenvolveram IRA apresentaram valores menores de 

colesterol total e HDL-c, maior peso corporal, e glicemia de admissão e de 

jejum mais elevadas que pacientes sem IRA. 

Entre os pacientes com IAMCST e IRA observou-se maior frequência de 

acometimento da parede anterior, de Killip >1 e de terapia de reperfusão com 

trombolítico comparado aos pacientes sem IRA. Não houve diferença 

estatisticamente significante entre pacientes com e sem IRA quanto à 

realização de ICPP (Tabela 3). 
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Tabela 3. Comparação dos dados demográficos, exames laboratoriais de 

admissão e tratamento entre pacientes com e sem 

desenvolvimento de injúria renal aguda. 

Características Sem IRA 
(n = 668) 

Com IRA 
(n = 344) 

Valor p 

Idade  62 (52-71)  68 (58-76)  < 0,001 
Homens  443 (66,3%) 227 (63,1%) 0,306 
Brancos 619 (92,7%) 324 (94,2%) 0,363 
História de hipertensão 425 (63,6%) 266 (77,3%) < 0,001 
História de tabagismo 265 (39,7%) 113 (32,8%) 0,034 
História de diabetes 135 (20,2%) 123 (35,8%) < 0,001 
História de dislipidemia 137 (20,5%) 91 (26,5%) 0,032 
História de DVEC 37 (5,5%) 37 (10,8%) 0,003 
ICP prévia  55 (8,3%) 38 (11,0%) 0,146 
CRMD prévia 42 (6,3%) 40 (11,6%) 0,003 
DAC prévia (estenose > 50%) 85 (12,8%) 59 (17,2%) 0,059 
IAM prévio 87 (13,1%) 66 (19,2%) 0,010 
Uso prévio de IECA/BRA *  263 (39,6%) 165 (48,7%) 0,006 
Uso prévio de estatina ou fibrato † 71 (12,6%) 52 (19,5%) 0,009 
IAM parede anterior 154 (23,1%)  108 (31,5%) 0,004 
PAS na admissão < 100 mmHg 32 (4,8%) 19 (5,5%) 0,617 
FC >100 BPM na admissão  88 (13,2%) 68 (19,8%) 0,006 
Classe de Killip > 1 # 34 (11,1%) 57 (31,8%) < 0,001 
Hipotensão na admissão 
(PAS<90mmHg) 

16 (2,4%) 12 (3,5%) 0,315 

Trombolítico  70 (25,5%) 57 (35,6%) 0,026 
ICPP  184 (54,0%) 82 (45,3%) 0,060 
Síndrome metabólica 428 (64,1%) 266 (77,3%) < 0,001 
Colesterol total, mg/dL § 182 (156-211) 176 (145-209) 0,031 
LDL-c, mg/dL ‡ 111 (88-137) 106 (80-133) 0,080 
HDL-c, mg/dL ** 41 (35-50) 39 (31-47) 0,002 
Triglicérides, mg/dL †† 116 (79-175) 117 (84-171) 0,739 
Peso, Kg ## 70 (62-81) 72 (65-83) 0,042 
Circunferência da cintura, cm §§ 96 (88-104) 97 (88-106) 0,164 
Glicemia de admissão, mg/dL ‡‡ 118 (98-162) 132 (104-208) < 0,001 
Glicemia Jejum, mg/dL *** 103 (90-125) 116 (99-161) < 0,001 
IRA: injúria renal aguda; DVEC: doença vascular extracardíaca; ICP: intervenção coronariana 
percutânea; CRMD: cirurgia de revascularização do miocárdio direta; DAC: doença arterial 
coronariana; IAM: infarto agudo do miocárdio; IECA: inibidor de enzima de conversão de 
angiotensina; BRA: bloqueador do receptor de angiotensina II; PAS: pressão arterial sistólica; FC: 
frequência cardíaca; BPM: batimento por minuto; ICPP: intervenção coronariana percutânea 
primária; LDL-c: lipoproteína de baixa densidade e HDL-c: lipoproteína de alta densidade. 
Variáveis contínuas são apresentadas como mediana (com intervalo interquartil). Variáveis 
categóricas são apresentadas como números e porcentagens. 
*n=1003, †n=828, #n=485 (IAMCST), §n=1000, ‡n=982, **n==998, ††n=996, ##n==946, §§n=665, 
‡‡n=910, ***n=963. 
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Os pacientes com IRA receberam mais frequentemente diuréticos e com 

menor frequência betabloqueadores, IECA/BRA, clopidogrel e estatina, quando 

comparados ao grupo sem IRA. Não houve diferença estatisticamente 

significante quanto ao uso de AAS, entre os dois grupos (Tabela 4). 

 

Tabela 4. Comparação do tratamento medicamentoso entre pacientes com e 

sem desenvolvimento de injúria renal aguda. 

Características Sem IRA 

(n = 668) 

Com IRA 

(n = 344) 

Valor p 

AAS 666 (99,7%) 342 (99,4%) 0,608 

β-Bloqueador 644 (96,4%) 308 (89,5%) < 0,001 

IECA ou BRA 657 (98,4%) 320 (93,0%) < 0,001 

Clopidogrel 587 (87,9%) 285 (82,8%) 0,028 

Estatina 630 (94,3%) 309 (89,8%) 0,009 

Diurético 275 (41,2%) 270 (78,5%) < 0,001 

IRA: injúria renal aguda; AAS: ácido acetilsalicílico; IECA: inibidor de enzima de conversão de 
angiotensina; BRA: bloqueador do receptor de angiotensina II. 
Variáveis contínuas são apresentadas como mediana (com intervalo interquartil). Variáveis 
categóricas são apresentadas como números e porcentagens. 
 
 

Pacientes com IRA apresentaram maior CrS e menor TFGe na admissão 

que pacientes sem IRA. Indivíduos que desenvolveram IRA apresentaram CrS 

na alta hospitalar mais elevada que pacientes sem IRA. Os dados 

comparativos da função renal entre os pacientes com e sem desenvolvimento 

de IRA estão apresentados na tabela 5. 
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Tabela 5. Comparação dos dados relacionados à função renal de admissão e 

alta entre pacientes com e sem injúria renal aguda. 

Características Sem IRA          
(n = 668) 

Com IRA         
(n = 344) 

Valor p 

CrS de admissão, mg/dL 1,2 (1,0–1,4) 1,4 (1,1–1,8) < 0,001 

TFGe  62 (49-78) 56,8 (39-74) < 0,001 

CrS de alta, mg/dL* 1,1 (0,9-1,3) 1,4 (1,1-2,0) < 0,001 

IRA: injúria renal aguda; CrS: creatinina sérica; TFGe: taxa de filtração glomerular estimada. 
Variáveis contínuas são apresentadas como mediana (com intervalo interquartil).  
* n=988 
 

Pacientes com IRA apresentaram com maior frequência choque com 

necessidade de DVA, reinfarto, e uso de antibióticos e tiveram maior incidência 

de sepse que pacientes sem IRA. Os dados comparativos relacionados à 

exposição a agentes nefrotóxicos, intervenções terapêuticas ou complicações 

clínicas potencialmente implicadas no desenvolvimento de IRA entre pacientes 

que desenvolveram e não IRA estão apresentados na tabela 6. 
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Tabela 6. Comparação dos dados relacionados à exposição a agentes 

nefrotóxicos, intervenções terapêuticas ou complicações clínicas 

entre pacientes com e sem desenvolvimento de injúria renal 

aguda. 

Características Sem IRA         
(n = 668) 

Com IRA         
(n = 344) 

Valor p 

TCC 12 (1,8%) 7 (2,0%) 0,791 

Cineangiocoronariografia  509 (76,2%) 253 (73,5%) 0,354 

ICP  277 (41,5%) 141 (41,0%) 0,884 

CRMD  39 (5,8%) 11 (3,2%) 0,066 

Uso de antibiótico  12 (1,8%) 24 (7,0%) < 0,001 

Uso de AINE  22 (3,3%) 10 (2,9%) 0,739 

Choque com DVA  26 (3,9%) 61 (17,7%) < 0,001 

Droga nefrotóxica 25 (3,7%) 14 (4,1%) 0,798 

Transfusão sanguínea 3 (0,4%) 5 (1,5%) 0,130 

Sepse  1 (0,1%) 20 (5,8%) < 0,001 

Reinfarto 18 (2,7%) 26 (7,6%) < 0,001 

IRA: injúria renal aguda; TCC: tomografia computadorizada com contraste; ICP: intervenção 
coronariana percutânea; CRMD: cirurgia de revascularização do miocárdio direta; AINE: anti-
inflamatório não esteroide; DVA: droga vasoativa. 
Variáveis contínuas são apresentadas como mediana (com intervalo interquartil). Variáveis 
categóricas são apresentadas como números e porcentagens. Comparação somente para 
eventos ocorridos nos primeiros sete dias de internação. 

 



38 
 

Resultados 

3.4. Comparação dos Dados Demográficos, Exames Laboratoriais 

de Admissão e Tratamento entre Pacientes com e sem 

Síndrome Metabólica 

 

Entre os 1.012 pacientes incluídos, 694 (68,6%) apresentaram 

diagnóstico de SM de acordo com o critério JIS(20) (figura 7) . As comparações 

das características demográficas, clínicas e tratamento entre grupos com e 

sem SM estão apresentadas na Tabela 7. 

 

Figura 7. Gráfico com a prevalência de SM pelo critério JIS. 

 

Pacientes com diagnóstico de SM apresentaram maior proporção de 

indivíduos do sexo feminino e tiveram mais frequentemente história prévia de 

hipertensão, diabetes, hipercolesterolemia, DVEC, DAC (estenose ≥ 50%), IAM 

e CRMD em comparação aos pacientes sem SM. Além disso, pacientes com 
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SM relataram mais frequentemente uso prévio de IECA ou BRA e estatina ou 

fibrato comparado ao grupo sem SM (Tabela 7). 

Pacientes com diagnóstico de SM apresentaram menos frequentemente 

história prévia de tabagismo e menor frequência de pressão arterial sistólica 

(PAS) < 100 mmHg na admissão, comparados ao grupo sem SM. 
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Tabela 7. Comparação dos dados demográficos, exames laboratoriais de 

admissão e tratamento entre pacientes com e sem síndrome metabólica. 

Características Sem SM                 
(n = 318) 

Com SM          
(n = 694) 

Valor p 

Idade, anos  64 (54-73) 65 (55-74) 0,975 
Homens  246 (77,4%) 414 (59,7%) < 0,001 
Brancos 298 (93,7%) 645 (92,9%) 0,651 
História de hipertensão 153 (48,1%) 538 (77,5%) < 0,001 
História de tabagismo 145 (45,6%) 233 (33,6%) < 0,001 
História de diabetes 17 (5,3%) 241 (34,7%) < 0,001 
História de dislipidemia 45 (14,2%) 183 (26,4%) < 0,001 
História de DVEC 8 (2,5%) 66 (9,5%) < 0,001 
ICP prévia  21 (6,6%) 72 (10,4%) 0,052 
CRMD prévia 13 (4,1%) 69 (10,0%) 0,001 
DAC prévia (estenose > 50%) 34 (10,7%) 110 (15,9%) 0,028 
IAM prévio 34 (10,7%) 119 (17,2%) 0,007 
Uso prévio de IECA/BRA * 96 (30,3%) 332 (48,4%) < 0,001 
Uso prévio de estatina ou fibrato † 25 (9,4%) 98 (17,4%) 0,002 
IAMCST # 159 (50,0%) 326 (47,0%) 0,371 
IAM parede anterior 84 (26.5%) 178 (25.7%) 0,794 
PAS na admissão < 100 mmHg 23 (7,2%) 28 (4,0%) 0,031 
FC > 100 BPM na admissão  41 (12,9%) 115 (16,6%) 0,133 
Classe de Killip > 1 # 22 13,8% 69 21,2% 0,052 
Hipotensão na admissão           
(PAS < 90mmHg) 

9 (2,8%) 19 (2,7%) 0,934 

Trombolítico 34 (25%) 93 (31,2%) 0,187 
ICPP 87 (52,1%) 179 (50,4%) 0,721 
Colesterol total, mg/dL § 170,5 (151-204) 183 (151-210) 0,004 
LDL-c, mg/dL ‡ 106 (85-132) 110,5 (84-135) 0,062 
HDL-c, mg/dL ** 50 (42-59) 38 (33-46) < 0,001 
Triglicérides, mg/dL†† 81 (63-113) 138 (94-187) < 0,001 
Peso, Kg ## 65 (58-72) 75 (67-86) < 0,001 
Circunferência da cintura, cm §§ 89 (80-94) 100 (93-109) < 0,001 
Glicemia de admissão, mg/dL ‡‡ 104,5 (89-128) 127 (103-196) < 0,001 
Glicemia de jejum, mg/dL *** 92,5 (84-106) 114 (100-149) < 0,001 
SM: síndrome metabólica; DVEC: doença vascular extracardíaca; ICP: intervenção coronariana 
percutânea; CRMD: cirurgia de revascularização do miocárdio direta; DAC: doença arterial 
coronariana; IAM: infarto agudo do miocárdio; IECA: inibidor de enzima de conversão de 
angiotensina; BRA: bloqueador do receptor de angiotensina II; IAMCST: infarto agudo do miocárdio 
com supradesnível do segmento ST; PAS: pressão arterial sistólica; FC: frequência cardíaca; BPM: 
batimento por minuto; ICPP: intervenção coronariana percutânea primária; LDL-c: lipoproteína de 
baixa densidade, HDL-c: lipoproteína de alta densidade. 
Variáveis contínuas são apresentadas como mediana (com intervalo interquartil). Variáveis 
categóricas são apresentadas como números e porcentagens. 
*n=1003, †n=828, #n=485 (IAMCST), §n=1000, ‡n=982, **n==998, ††n=996, ##n==946, §§n=665, 
‡‡n=910, ***n=963. 
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Os pacientes com SM receberam menos frequentemente clopidogrel e 

com maior frequência diuréticos, comparados ao grupo sem SM. Não houve 

diferença estatisticamente significante quanto ao uso de AAS, 

betabloqueadores, IECA/BRA e estatina entre os dois grupos (Tabela 8). 

 

Tabela 8. Comparação do tratamento medicamentoso entre pacientes com e 

sem síndrome metabólica. 

Características Sem SM 

(n = 318) 

Com SM 

(n = 694) 

Valor p 

AAS 317 (99,7%) 691 (99,6%) 1,000 

β-Bloqueador 296 (93,1%) 656 (94,5%) 0,367 

IECA ou BRA 307 (96,5%) 670 (96,5%) 0,999 

Clopidogrel 285 (89,6%) 587 (84,6%) 0,031 

Estatina 295 (92,8%) 644 (92,8%) 0,987 

Diurético 120 (37,7%) 425 (61,2%) < 0,001 

SM: síndrome metabólica; AAS: ácido acetilsalicílico; IECA: inibidor de enzima de conversão de 
angiotensina; BRA: bloqueador do receptor de angiotensina II. 
Variáveis contínuas são apresentadas como mediana (com intervalo interquartil). Variáveis 
categóricas são apresentadas como números e porcentagens. 
 

 

Não houve diferença estatisticamente significante entre pacientes com e 

sem SM quanto ao tratamento usando qualquer terapia de reperfusão, seja 

ICPP ou trombolítico para pacientes com IAMCST. Da mesma forma, não 

houve diferença entre pacientes com e sem SM quanto à realização de ICP. 
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3.5. Comparação entre o Tempo de Hospitalização, Incidência de 

Injúria Renal Aguda e Mortalidade entre Pacientes com e sem 

Síndrome Metabólica 

 

Pacientes com SM apresentaram maior tempo de hospitalização 8 (IIQ 5-

15) dias versus 7 (IIQ 5-12) com p<0,001, em comparação com pacientes sem 

SM (Figura 8). 

 

 

Figura 8. Gráfico com a comparação do tempo mediano de internação 

hospitalar entre pacientes com e sem SM. 

 

Pacientes com SM apresentaram CrS de admissão mais elevada, menor 

TFGe, desenvolveram mais frequentemente IRA e tiveram maior necessidade 

de diálise que pacientes sem SM. Os dados comparativos da função renal de 

admissão e alta, desenvolvimento de IRA e necessidade de diálise entre os 

pacientes com e sem SM estão apresentados na tabela 9. 
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Tabela 9. Comparação dos dados relacionados à função renal de admissão e 

desenvolvimento de injúria renal aguda entre pacientes com e sem 

síndrome metabólica. 

Características Sem SM 

(n = 318) 

Com SM 

(n = 694) 

Valor p 

CrS na admissão, mg/dL 1,2 (1,0–1,4) 1,2 (1,0–1,5) 0,008 

TFGe  64,3 (47,1-80,7) 57,0 (45,0-72,0) < 0,001 

IRA  78 (24,5%) 266 (38,3%) < 0,001 

Diálise 2 (0,6%) 18 (2,6%) 0,037 

CrS na alta, mg/dL* 1,1 (1,0–1,4) 1,2 (1,0–1,5) 0,011 

SM: síndrome metabólica; CrS: creatinina sérica; TFGe: taxa de filtração glomerular estimada; 
IRA: injúria renal aguda. 
Variáveis contínuas são apresentadas como mediana (com intervalo interquartil). Variáveis 
categóricas são apresentadas como números e porcentagens. 
* n=988 
 

Pacientes com SM apresentaram maior mortalidade hospitalar (11,5% 

[80] versus 6,0% [19], p=0,006) e no seguimento de um ano (13% [82] versus 

7,8% [22], p=0,024) que pacientes sem SM (Figura 9). 
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Figura 9. Gráfico da mortalidade hospitalar e no seguimento de um ano entre 

pacientes com e sem SM (análise univariada). 

 

3.6. Comparação dos Dados Relacionados à Exposição a Agentes 

Nefrotóxicos, Intervenções Terapêuticas ou Complicações 

Clínicas Potencialmente Implicadas no Desenvolvimento de 

Injúria Renal Aguda entre Pacientes com e sem Síndrome 

Metabólica 

 

Pacientes com SM apresentaram maior frequência de choque com 

necessidade de DVA e reinfarto, e menor incidência de sepse que pacientes 

sem SM, durante o período de análise da função renal de sete dias. Os dados 

comparativos relacionados a exposição a agentes nefrotóxicos, intervenções 

ou complicações clínicas potencialmente implicadas no desenvolvimento de 

IRA entre pacientes com e sem SM estão apresentados na tabela 10. 
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Tabela 10. Comparação dos dados relacionados à exposição a agentes 

nefrotóxicos, intervenções terapêuticas ou complicações clínicas 

entre pacientes com e sem síndrome metabólica. 

Características Sem SM 

(n = 318) 

Com SM 

(n = 694) 

Valor p 

TCC 4 (1,3%) 15 (2,2%) 0,326 

Cineangiocoronariografia  244 (76,7%) 518 (74,6%) 0,474 

ICP  134 (42,1%) 284 (40,9%) 0,715 

CRMD  12 (3,8%) 38 (5,5%) 0,246 

Uso de antibiótico  12 (3,8%) 24 (3,5%) 0,801 

Uso de AINE  6 (1,9%) 26 (3,7%) 0,117 

Choque com DVA  19 (6,0%) 68 (9,8%) 0,044 

Droga nefrotóxica 8 (2,5%) 31 (4,5%) 0,134 

Transfusão sanguínea  1 (0,3%) 7 (1,0%) 0,447 

Sepse  11 (3,5%) 10 (1,4%) 0,037 

Reinfarto  7 (2,2%) 37 (5,3%) 0,023 

SM: síndrome metabólica; TCC: tomografia computadorizada com contraste; ICP: intervenção 
coronariana percutânea; CRMD: cirurgia de revascularização do miocárdio direta; AINE: anti-
inflamatório não esteroide; DVA: droga vasoativa. 
Variáveis contínuas são apresentadas como mediana (com intervalo interquartil). Variáveis 
categóricas são apresentadas como números e porcentagens. 
 

3.7. Regressão Logística para Análise dos Fatores Associados ao 

Risco de Desenvolvimento de Injúria Renal Aguda 

 

Na regressão logística, a SM não foi associada a maior risco de 

desenvolvimento de IRA nessa população. As variáveis independentes 

associadas a maior risco de desenvolvimento de IRA foram sexo masculino, 

diabetes, IAMCST de parede anterior, choque com necessidade de DVA e uso 
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de diurético. As variáveis associadas a menor risco de desenvolvimento de IRA 

foram realização de cineangiocoronariografia e CRMD nos primeiros sete dias 

da internação. Os dados da regressão logística estão apresentados na tabela 

11 e figura 10. 
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Tabela 11. Regressão logística para fatores de risco associados ao 

desenvolvimento de injúria renal aguda. 

Fatores de risco associados ORA (IC 95%) Valor p 

Sexo masculino 1,50 (1,05-2,13) 0,023 

Diabetes 1,92 (1,33-2,76) < 0,001 

IAMCST de parede anterior 1,50 (1,04-2,16) 0,030 

Choque com DVA 2,90 (1,52-5,51) 0,001 

Uso de diurético 4,41 (3,10-6,29) < 0,001 

Cineangiocoronariografia 0,35 (0,25-0,50) < 0,001 

CRMD 0,05 (0,01-0,18) < 0,001 

Reinfarto 2,12 (0,97-4,61) 0,058 

Classe de Killip > 1 1,67 (0,95-2,95) 0,074 

ORA: odds ratio ajustada; IC: intervalo de confiança; IAMCST: infarto agudo do miocárdio com 
supradesnível do segmento ST; DVA: droga vasoativa; CRMD: cirurgia de revascularização do 
miocárdio direta. 
O modelo foi ajustado para idade (< 65 anos como referência), sexo (masculino como 
referência), uso prévio de IECA e ou BRA, história prévia de tabagismo e doença vascular 
extracardíaca, taxa de filtração glomerular estimada (TFGe < 60 como referência), reinfarto, 
uso de drogas neurotóxicas, choque com necessidade de droga vasoativa, Killip > I na 
admissão, creatinofosfoquinase fração MB (pico de CK-MB, categorizada por quartis), 
realização de cineangiocoronariografia durante a internação hospitalar  e cirurgia de 
revascularização do miocárdio direta, infarto agudo do miocárdio com supradesnível do 
segmento ST de parede anterior, história de diabetes, antecedente de hipertensão arterial e 
dislipidemia, terapia com diuréticos na internação, disfunção ventricular esquerda moderada e 
importante, terapia de reperfusão para IAMCST com intervenção coronariana percutânea 
primária e qualquer ICP durante a internação.  
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IAMCST: infarto agudo do miocárdio com supradesnível do segmento ST; DVA: droga 
vasoativa; CRMD: cirurgia de revascularização do miocárdio direta; ORA: odds ratio ajustada; 
IC: intervalo de confiança. 
 

Figura 10. Regressão logística para fatores de risco associados ao 

desenvolvimento de injúria renal aguda. 

 

!"#$%&'$()*+ 



49 
 

Discussão 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4. DISCUSSÃO 

 



50 
 

Discussão 

4. DISCUSSÃO 

 

4.1. Prevalência de Síndrome Metabólica em Pacientes Internados 

com Infarto Agudo do Miocárdio 

 

Em nossa população de pacientes com IAM, a prevalência de SM foi 

elevada (68,6%). Este alto percentual é semelhante ao observado no estudo de 

Al Rasadi et al.,(51) que analisaram retrospectivamente 1.392 pacientes com 

síndrome coronariana aguda (SCA), e encontraram prevalência de 66% para 

SM, utilizando a mesma definição JIS utilizada em nosso estudo. Outros 

estudos prévios(42,51-64) mostraram prevalências menores, exceto Arnold 

et.al.(58), usando os critérios NCEP-ATP III e NCEP-ATP III modificado, pela 

substituição da variável circunferência da cintura (indisponível) por diferentes 

valores de IMC.  

 

4.2. Influência da Síndrome Metabólica no Desenvolvimento de 

Injúria Renal Aguda 

 

Em nosso modelo final de regressão logística, observamos que a SM não 

foi associada a maior risco de desenvolvimento de IRA. Este modelo foi 

adequadamente controlado para as variáveis que poderiam influenciar o 

desenvolvimento de IRA, no contexto do IAM. Foram consideradas nesta 

análise, as variáveis demográficas, clínicas, laboratoriais, hemodinâmicas e 

relacionadas à função sistólica do ventrículo esquerdo, tratamento clínico e 
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intervencionista do IAM. Além disso, foram controladas as variáveis 

potencialmente relacionadas à extensão e gravidade do IAM, exposição a 

fatores de risco conhecidos para IRA, como agentes nefrotóxicos, meios de 

contraste, choque com necessidade de droga vasoativa, presença de 

sangramento maior com necessidade de transfusão e ocorrência de sepse.  

Em nossa revisão bibliográfica observamos que existe escassa 

informação disponível sobre a inter-relação entre SM e IRA em pacientes com 

IAM. Não encontramos estudos prévios que avaliaram o papel da SM como 

fator de risco para desenvolvimento de IRA em populações com IAM. Embora 

diversos estudos tenham avaliado a associação entre a SM e outros desfechos 

clínicos, como mortalidade após IAM,(51-57,59-64) somente um estudo prévio 

tratou superficialmente do assunto ao avaliar a incidência de IRA em pacientes 

com SM. Clavijo et al.(42) avaliaram, retrospectivamente, 405 pacientes com 

IAMCST tratados com ICPP, e os autores excluíram 105 pacientes com 

diabetes. A prevalência de SM foi de 41% diagnosticada pelo critério NCEP-

ATP III modificado (obesidade definida como IMC > 30 Kg/m2), pois os autores 

não dispunham de dados sobre a circunferência da cintura. A IRA foi definida 

como um aumento > 0,5 mg/dL na CrS em relação a CrS de admissão. Os 

autores relataram que pacientes com SM apresentaram maior incidência de 

IRA (7,2% [12/167] versus 0,8% [1/133], na análise univariada) comparado a 

pacientes sem SM (p=0,007). 

Em nosso estudo também observamos maior incidência de IRA em 

pacientes com SM comparados com pacientes sem SM (38,3% [266/694] 

versus 24,5% [78/318], p<0,001) na análise univariada. Contudo, existem 
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grandes diferenças entre o presente estudo e o trabalho desenvolvido por 

Clavijo et al.(42) Este estudo prévio não foi delineado para avaliar a influência da 

SM sobre o desenvolvimento de IRA, portanto, não avaliou os fatores de risco e 

principais razões que poderiam contribuir para o seu desenvolvimento. Além 

disso, a análise da frequência de IRA contou com número muito reduzido de 

pacientes, apenas 13 do total, sendo que apenas um indivíduo compôs o grupo 

sem SM. O presente estudo, por outro lado, foi delineado com a finalidade 

específica de avaliar os fatores associados a maior risco de desenvolvimento 

de IRA. De fato, nosso estudo é possivelmente o primeiro a avaliar o papel da 

SM como fator de risco para o desenvolvimento de IRA em pacientes com IAM. 

Outra importante diferença é que os autores utilizaram critério arbitrário para 

IRA (aumento maior que 0,5 mg/dL da CrS em relação a CrS de admissão), o 

que pode ter subestimado a incidência de IRA, se comparado aos nossos 

achados obtidos usando o critério KDIGO. O critério KDIGO é recomendado 

pelas diretrizes internacionais e foi considerado o mais adequado para a ser 

aplicado em pacientes com IAM segundo, Rodrigues et al..(32) 

Outra diferença entre o presente estudo e o de Clavijo et al.(42) é que os 

autores usaram uma classificação modificada de NCEP-ATP III, substituindo a 

circunferência da cintura pelo IMC > 30 Kg/m2, o que pode explicar as 

diferenças encontradas entre a prevalência de 41% observada pelos autores e 

a maior prevalência observada em nosso estudo de 68,6%, já discutidas no 

tópico acima. 
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4.3. Por que a Síndrome Metabólica não foi Associada a Aumento de 

Risco de Desenvolvimento de Injúria Renal Aguda, após Infarto 

Agudo do Miocárdio? 

 

Tem sido questionada se a SM é realmente uma síndrome ou, como 

apontado por alguns autores, uma coleção de fatores de risco para 

desenvolvimento de doença cardiovascular e DM2.(17,65,66) Estes autores 

interrogam se o diagnóstico de SM é realmente relevante e salientam a 

necessidade de avaliar a fundamentação fisiopatológica primária da SM. O 

principal argumento para esta análise crítica é a falta de um fator de 

interligação claro, que poderia explicá-la como síndrome. Por outro lado, 

defensores da SM têm apontado a resistência à insulina como o elemento 

fisiopatológico básico relacionado ao desenvolvimento de DAC.(67,68) 

Em 2010, os investigadores do INTERHEART, apresentaram um estudo 

caso-controle envolvendo 52 países e 26.903 pacientes e observaram 

associação entre SM e IAM.(69) Contudo, os autores sugerem que o poder 

desta associação pode ser comparado àqueles conferidos por alguns 

componentes isolados da SM, como hipertensão arterial sistêmica (HAS) e 

diabetes. Além disso, os autores advertem que a classificação de fatores de 

risco, especialmente as variáveis continuas convertidas em categóricas, podem 

subestimar o risco e reduzir a importância da associação entre IAM e os 

componentes da SM. 
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Observamos no presente estudo que apesar de pacientes com SM 

apresentarem maior incidência de IRA que pacientes sem SM, a SM não foi 

associada de forma independente a maior risco de IRA.  

Somente em um modelo secundário, não descrito nos resultados, em que 

propositadamente foram retirados da análise as variáveis diabetes, HAS e 

dislipidemia, e mantida somente a SM, esta obteve “significância”. Foram 

avaliadas as correlações e multicolinearidade entre diabetes, HAS e SM, que 

ocorreram em nível aceitável para que estas variáveis fossem mantidas juntas 

em um mesmo modelo. Desta forma, o modelo completo, com todas as 

variáveis avaliadas em conjunto, deve ser considerado o mais fidedigno. 

Portanto, no modelo adequado, o efeito da SM desapareceu como fator de 

risco, ao ser controlado para as variáveis diabetes, HAS e dislipidemia. 

Desta forma, o resultado desta análise secundária pode ser 

compreendido como decorrente do impacto individual destes diagnósticos 

relacionados aos componentes da SM, ao invés de um efeito independente, em 

especial pela influência do diabetes, que permaneceu associado a maior risco 

de IRA em todos os modelos em que foi incluído. De fato, Junqueira et al.(6) 

questionam se o efeito da SM sobre o risco, principalmente cardiovascular, é 

maior que de seus componentes individuais. No caso do risco de 

desenvolvimento de IRA, demonstramos que não. 
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4.4. Fatores Associados ao Risco de Desenvolvimento de Injúria 

Renal Aguda, após Infarto Agudo do Miocárdio 

 

O modelo final de regressão logística identificou sete variáveis 

independentes relacionadas ao risco de desenvolvimento de IRA. Cinco destas, 

a saber: sexo masculino, história de diabetes, IAMCST de parede anterior, 

choque com necessidade de droga vasoativa e uso de diuréticos foram 

associadas a maior risco de desenvolvimento de IRA. Duas variáveis foram 

associadas a menor risco de IRA, cineangiocoronariografia e CRMD, realizadas 

nos primeiros sete dias de internação. 

 

4.4.1. Sexo Masculino, Diabetes e Risco de Desenvolvimento 

de Injúria Renal Aguda, após Infarto Agudo do Miocárdio 

 

Em nossa regressão logística observamos o gênero masculino como fator 

associado a maior risco de desenvolvimento de IRA com OR 1,50 (IC 95% 

1,05-2,13; p=0,023) em comparação ao gênero feminino. Embora a análise 

univariada não tenha mostrado diferença estatisticamente significante entre os 

gêneros dos grupos com e sem IRA (p=0,306), esta variável foi inserida no 

modelo de regressão logística por ser considerada clinicamente importante. Os 

dados disponíveis na literatura sobre a influência do gênero relacionado ao 

risco de IRA são conflitantes, mas alguns autores sugerem que o sexo 

masculino é fator associado a maior risco de desenvolvimento de IRA em 

pacientes graves.(38,70-72) Estes dados, portanto, suportam os nossos achados. 
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Em nosso modelo final de regressão logística, a presença de diabetes, 

doença intrinsecamente relacionada à hiperglicemia, um dos componentes da 

SM, foi associada a maior risco de desenvolvimento de IRA com OR 1,92 (IC 

95% 1,33-2,76; p<0,001) em comparação a pacientes sem diabetes. Há 

escassa informação disponível na literatura sobre o papel do diabetes no 

desenvolvimento de IRA em pacientes com IAM.  

Um estudo prévio(73) relatou o diabetes como fator associado a maior risco 

de IRA precoce em pacientes com IAMCST submetidos a ICP primária. Os 

autores estudaram 971 pacientes e avaliaram a incidência de IRA precoce, 

definida pelo critério AKIN modificado (avaliou variações da CrS por apenas 24 

h após a ICPP). A incidência de IRA precoce foi de 9,6% e a prevalência de 

diabetes entre pacientes que desenvolveram IRA foi maior que entre indivíduos 

sem IRA (35,5% versus 22,9%, respectivamente; p=0,007), na análise 

univariada. Na regressão logística a história de diabetes foi associada à IRA 

com OR 1,84 (IC 95% 1,02-3,32; p=0,042) em comparação a pacientes sem 

diabetes.  

Estes achados reforçam nossos resultados em relação ao efeito do 

diabetes sobre o desenvolvimento de IRA. Contudo, existem diferenças 

importantes entre este estudo prévio e o presente estudo: o critério arbitrário 

para IRA usado pelos autores, ao avaliar a função renal em apenas 24 h, 

provavelmente subestimou a incidência total de IRA relacionada ao IAM (9,6% 

versus 34% em nosso estudo).  

De fato, se considerarmos apenas as primeiras 24 h de análise da função 

renal em nosso estudo, observamos incidência de IRA de 10,4% [105/1012], 
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muito semelhante à frequência de IRA de 9,6% observada pelos autores, 

entretanto, ressalta-se que este número representou apenas 30,5% (105) do 

número total de nossas IRAs (344). Consequentemente, este curto período de 

análise da função renal neste estudo prévio pode ter reduzido a chance de 

diagnosticar IRA, além de comprometer a avaliação do efeito relacionado à 

exposição ao contraste, considerando que a nefropatia induzida por contraste 

(NIC) tem pico de incidência entre três a cinco dias, após a exposição(74). 

Finalmente, a avaliação precoce pode restringir a avaliação de outros possíveis 

fatores de risco para IRA, como reinfarto, CRMD, sangramento com 

necessidade de transfusão e exposição a fármacos nefrotóxicos, que podem 

ocorrer após as 24 h iniciais da admissão por IAM. 

O presente estudo é possivelmente o primeiro a demonstrar o diabetes 

associado a maior risco de desenvolvimento de IRA em uma coorte composta 

por pacientes com IAMCST e IAMSST, além de incluir pacientes infartados que 

não foram submetidos à angiografia coronariana. 

Portanto, nossos resultados sugerem que o diabetes é fator associado a 

maior risco de IRA em pacientes com IAM, independentemente do tipo de IAM, 

ou do tratamento a que estes pacientes foram submetidos. 

Existem algumas possíveis implicações clínicas deste resultado, pois a 

história de diabetes aumentou em 92% a chance de desenvolver IRA e a 

prevalência de diabetes (25,5%) foi elevada em nossa população. Novos 

ensaios clínicos prospectivos poderiam, por exemplo, avaliar estratégias como 

maior vigilância sobre a função renal durante o período de internação, com 

dosagens de CrS mais frequentes ou de medidas adicionais para prevenção de 
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IRA neste cenário clínico. Contudo este estudo não foi delineado com este 

propósito e possui apenas potencial gerador de hipóteses.  

 

4.4.2. Fatores Relacionados à Gravidade e Extensão do Infarto 

Agudo do Miocárdio e Risco de Injúria Renal Aguda 

 

Foram considerados fatores independentes associados a maior risco de 

desenvolvimento de IRA duas variáveis relacionadas à gravidade e extensão 

do IAM, e/ou sinais de falência ventricular esquerda: IAMCST de parede 

anterior e evolução com choque e necessidade de droga vasoativa. 

Estes achados são corroborados pela teoria da síndrome cardiorrenal do 

tipo 1 defendida por Ronco et al.(75) Os autores relacionam primariamente o 

efeito de mecanismos hemodinâmicos de lesão decorrentes ou diretamente 

relacionados a extensão do IAM, que resultariam na redução do débito 

cardíaco, diminuição da perfusão periférica, aumento da pressão venosa 

central, levando a redução da TFG, hipoperfusão cortical renal e IRA. Essa 

correlação reforça do ponto de vista teórico e fisiopatológico os resultados 

demonstrados no presente estudo, e salienta que mecanismos hemodinâmicos 

de lesão têm papel fundamental no desenvolvimento de IRA neste contexto 

clínico. 
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4.4.3. Uso de Diuréticos e Risco de Desenvolvimento de Injúria 

Renal Aguda, após Infarto Agudo do Miocárdio 

 

O uso de diuréticos como fator associado a aumento do risco de IRA, com 

OR 4,41 (IC 95%: 3,10-6,28), é corroborada pelos achados recentes 

observados no estudo de Sun et al.(76) Neste estudo, os autores avaliaram 

1.371 pacientes com IAM e a incidência de IRA, diagnosticada pelo critério 

KDIGO, foi de 29,9%. Os autores relataram que o uso de diuréticos esteve 

associado a maior risco de IRA com OR 1,867 (IC 95%: 1,22-2,85), 1,674 (IC 

95%: 1,04-2,69) e 1,723 (IC 95%: 1,12-2.65) nos subgrupos que receberam 

tratamento clínico, ICP ou CRMD, respectivamente. A razão pela qual o uso de 

diuréticos pode ser compreendido como fator de risco para IRA é embasada na 

mesma fisiopatologia descrita pela teoria da síndrome cardiorrenal tipo I(75). O 

uso de diuréticos, no contexto do IAM, faz-se necessário principalmente em 

pacientes com infartos mais graves, com Killip > I, presença de hipervolemia, 

congestão pulmonar e falência ventricular esquerda. No presente estudo o uso 

de diuréticos foi associado ao desenvolvimento de IRA mesmo após o devido 

controle das variáveis relacionadas a estas complicações. Outra razão que 

pode ser aventada é que o uso excessivo de diuréticos pode causar 

hipovolemia, potencializando a ocorrência de IRA tipo pré-renal, porém nosso 

estudo não foi delineado com esta finalidade e não avaliou parâmetros 

indicadores de volemia.(77) 
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4.4.4. Influência da Cineangiocoronariografia e 

Revascularização do Miocárdio como Fator Protetor 

para o Desenvolvimento de Injúria Renal Aguda, após 

Infarto Agudo do Miocárdio 

 

Em nosso estudo observamos que a realização de 

cineangiocoronariografia na fase aguda do IAM, empregando a estratégia de 

estratificação invasiva precoce, amplamente utilizada em nossa instituição, foi 

associada à redução no risco de desenvolvimento de IRA com OR 0,35 (IC: 

0,25-0,50; p<0,001) em relação aos pacientes que não foram submetidos à 

angiografia coronariana. Observamos que 62,7% (532/848) das 

cineangiocoronariografias foram realizadas em 48 h (critério ICTUS para 

estratificação invasiva precoce),(78) 70,8% (601/848) em 72 h (critério RITA-

3)(79) e em 89,9% (762/848) em 7 dias (critério FRISC-II).(80) Da mesma forma, 

o desenvolvimento de IRA também foi precoce, sendo que 72,1% ocorreram 

nas primeiras 72 h da admissão por IAM. Portanto, o fato da maioria destes 

dois eventos, cineangiocoronariografia e IRA terem ocorrido precocemente 

(mais de 70% em 72 h), reforça do ponto de vista temporal, que houve tempo 

hábil para observar o efeito da cineangiocoronariografia sobre a função renal, 

considerando que o pico de NIC ocorre entre três a cinco dias após a 

exposição ao contraste e a avaliação da função renal foi realizada até o sétimo 

dia de internação.(74) 

Apesar deste achado ser aparentemente contraditório, este procedimento 

associado à exposição de agente potencialmente nefrotóxico, implicado na 
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ocorrência de NIC, apresentou efeito protetor para o desenvolvimento de IRA. 

Este achado pode ser mais uma vez compreendido ao observar a fisiopatologia 

da síndrome cardiorrenal tipo I, proposta por Ronco et al.(75) Em pacientes com 

IAM, um dos mecanismos fundamentais de injúria renal é a presença de 

estenoses coronarianas graves ou oclusões agudas, que acarretam disfunção 

ventricular, redução do débito cardíaco e comprometimento hemodinâmico com 

aumento da pressão venosa central e diminuição da perfusão renal. Estas 

lesões coronarianas podem ser prontamente avaliadas e tratadas com o 

implante de endopróteses (stents) durante a realização da 

cineangiocoronariografia ou pela indicação do tratamento cirúrgico de 

revascularização do miocárdio.  

Provavelmente os benefícios destas condutas terapêuticas descritas 

superam o risco relacionado à nefrotoxicidade pelo contraste. Não 

encontramos estudos prévios para suportar estes achados, mas de forma 

análoga, no contexto clínico das SCA,(31,81) pacientes com disfunção renal 

prévia, suscetíveis à exposição de contraste, que foram submetidos a 

angiografia coronariana ou ICP não apresentaram deterioração significativa da 

função renal, ou evolução para diálise no seguimento de longo prazo. Os 

autores sugerem que o alto risco cardiovascular observado nestes indivíduos 

com disfunção renal suplanta o risco de NIC, e a realização de 

cineangiocoronariografia ou ICP, não deve ser contraindicada neste grupo de 

pacientes.  Outro estudo de Goldenberg et al.,(82) avaliou 13.141 pacientes com 

IAMSST e os autores demonstraram que pacientes com DRC submetidos a 

cateterismo cardíaco durante a internação apresentaram menor mortalidade 
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hospitalar e em 30 dias em comparação ao grupo em que o exame não foi 

realizado (p<0,001).  

Estes estudos ressaltam o efeito clinicamente favorável da 

cineangiocoronariografia, um dos esteios fundamentais do tratamento do IAM, 

sobre o prognóstico da função renal e mortalidade neste contexto clínico. 

Entretanto, esta informação deve ser analisada com cautela, pois o presente 

estudo não foi delineado com este objetivo, e, portanto, não permite conclusões 

definitivas. 

Outro fator considerado protetor para o desenvolvimento de IRA, 

observado na regressão logística, foi a realização de CRMD durante os 

primeiros sete dias de internação com OR 0,05 (IC 95% 0,01-0,18; p<0,001). 

Da coorte total de pacientes incluídos (1.012), sessenta e um (6%) foram 

submetidos a CRMD durante a internação e cinquenta (4,9%) casos durante o 

período de sete dias iniciais em que foi realizada a avaliação da função renal. 

Destes, trinta e nove pacientes (5,8%) não desenvolveram IRA e 11 casos 

apresentaram IRA durante os sete dias. Dentre os casos que desenvolveram 

IRA, em apenas três (0,9%) a IRA ocorreu após a CRMD, e nos oito casos 

remanescentes, a CRMD foi realizada após o diagnóstico de IRA e, portanto, 

não pode ser considerada como fator causal da injúria renal. Este resultado 

sugere que a CRMD realizada precocemente (nos primeiros sete dias) em 

pacientes com IAM pode conferir proteção ao desenvolvimento de IRA. 

Entretanto, este achado deve ser observado com muito cuidado e o nível de 

proteção deve ser melhor avaliado em novos estudos com maior número de 
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pacientes com IAM submetidos à CRMD e com delineamento apropriado para 

responder esta questão. 

 

4.5. O Papel da Síndrome Metabólica como Fator de Risco para 

Injúria Renal Aguda em outros Contextos Clínicos 

 

Em outros contextos clínicos existe escassa informação disponível para 

avaliar a associação entre a SM e o desenvolvimento de IRA. Os poucos 

estudos disponíveis avaliaram principalmente pacientes submetidos à cirurgia 

cardíaca e um estudo avaliou indivíduos submetidos à cirurgia não cardíaca. 

Os resultados apresentados sugerem associação positiva, porém existem 

importantes questionamentos quanto à metodologia empregada, principalmente 

referente aos critérios diagnósticos usados para IRA e SM. Além disso, não há 

estudos que usaram as definições recomendadas, principalmente KDIGO e JIS 

para diagnóstico de IRA e SM, respectivamente.  

Kajimoto et al.(39) avaliaram 1.183 pacientes submetidos à CRMD e 

estudaram a associação entre SM e IRA. A SM foi diagnosticada em 551 

pacientes (46,6%), pelo NCEP-ATP III modificado (IMC ≥ 25 Kg/m2), pois a 

circunferência da cintura não estava disponível. A IRA foi definida como 

necessidade de diálise pós-operatória ou aumento da CrS pós-cirúrgica ≥ 1 

mg/dL em relação à basal. Usando esta definição não padronizada, apenas 28 

pacientes (2,4%) desenvolveram IRA. Pacientes com SM apresentaram mais 

IRA que aqueles sem SM (3,8% versus 1,1%).  
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Na análise multivariada, pacientes com SM apresentaram maior OR para 

IRA (3,81; p=0,008) em comparação a pacientes sem SM. Entretanto, o critério 

arbitrário utilizado para o diagnóstico de IRA provavelmente subestimou muito 

a incidência IRA, o que pode ter comprometido a análise e, consequentemente, 

a validade dos resultados obtidos, pois um número muito reduzido de pacientes 

com IRA foi avaliado na regressão logística. Comparativamente, Machado et 

al.(83) avaliaram 1.738 pacientes submetidos à CRMD, portanto, em contexto 

clínico semelhante, e encontraram incidência de IRA de 40,3% (701/1738) pelo 

critério KDIGO, o que reforça que a definição de IRA usada por Kajimoto et 

al.(39) subestimou a incidência de IRA. 

Hong et al.(40) avaliaram a inter-relação entre SM e desenvolvimento de 

IRA em 740 pacientes, após CRMD. A SM foi diagnosticada pelo critério 

NCEP-ATP III modificado (obesidade definida como IMC ≥ 25 Kg/m2) de acordo 

com o critério coreano e a prevalência de SM foi 43,2% nesta população. A 

IRA, diagnosticada pelo critério AKIN ocorreu em 26,2% (84) dos pacientes 

com SM, enquanto no grupo de pacientes sem SM ocorreu em 10,5% (44) dos 

pacientes. A análise multivariada revelou a SM como fator de risco 

independente para IRA com OR de 3,14 (p=0,001). Adicionalmente, o diabetes 

também foi relatado como fator de risco para desenvolvimento de IRA com OR 

de 1,83 (p=0,02). 

Em pacientes submetidos à cirurgia não cardíaca, Glance et al.(41) 

estudaram retrospectivamente 310.208 pacientes do registro American College 

of Surgeons National Surgical Database. A SM foi diagnosticada por um critério 

arbitrário que incluiu somente a presença de três doenças simultâneas: 
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obesidade (definida como IMC ≥ 30 Kg/m2), diabetes (definida como pacientes 

recebendo tratamento com hipoglicemiantes orais ou insulina) e hipertensão. A 

circunferência da cintura e dislipidemia não foram incluídas porque não 

estavam disponíveis. A prevalência de SM foi de apenas 6,7% por esta 

definição alternativa e, portanto, muito diferente da faixa de prevalência 

usualmente reportada para SM.(7) O critério diagnóstico usado para o 

diagnóstico de IRA não foi especificado, mas os autores citaram o National 

Kidney Foundation Practice Guidelines de 2003. Pacientes com SM 

apresentaram risco três a sete vezes maior de desenvolver IRA com OR de 

3,30 para obesidade (IMC 30-39,9 Kg/m2), 5,01 para obesidade mórbida (IMC 

40-49,9 Kg/m2) e 7,29 para obesidade extrema (IMC ≥ 50 Kg/m2) em 

comparação com peso normal (IMC 18,5-24,9 Kg/m2). As principais limitações 

deste estudo foram que nenhum critério reconhecido para SM foi utilizado, 

assim como nenhum critério atualmente aceito para IRA (AKIN, RIFLE ou 

KDIGO) foi empregado.  

De fato, os autores não detalharam qual definição de IRA, ou variação de 

CrS, foi utilizada para este diagnóstico. Adicionalmente, apenas pacientes com 

diabetes em tratamento farmacológico foram incluídos, pois não havia 

informação disponível sobre pacientes com diabetes clinicamente 

diagnosticado em tratamento com dieta e exercícios físicos, o que limita muito 

a avaliação desta variável. Os autores concluíram que pacientes com 

diagnóstico simultâneo de obesidade, hipertensão e diabetes em tratamento 

farmacológico apresentaram maior risco de desenvolvimento de IRA, após 

cirurgia não cardíaca, em relação ao grupo de indivíduos com IMC normal.  
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Estas conclusões, portanto, não são apropriadas para compreensão do 

efeito da SM (classicamente definida) sobre desenvolvimento de IRA em 

pacientes com SM, já que o estudo avaliou somente um subgrupo específico 

de pacientes mais graves com critérios extremos para SM. Adicionalmente, o 

ponto mais controverso deste estudo é que os autores descrevem que no 

modelo de regressão logística definiu-se arbitrariamente como zero, o valor das 

variáveis HAS e diabetes em pacientes com SM a fim de obter o crédito total 

para avaliação do impacto de cada um dos componentes incluídos na SM. Esta 

estratégia discutível pode ter influenciado os resultados, à semelhança de 

nosso modelo secundário, em que propositadamente retiramos da análise as 

variáveis HAS, diabetes e dislipidemia. Somente desta forma, que 

consideramos inadequada, encontramos significância para associação entre 

SM e o desenvolvimento de IRA. Portanto, este modelo realizado por Glance et 

al.(41) pode ter comprometido a conclusão em que que este diagnóstico 

alternativo de SM foi associado de forma independente com IRA. 

 

4.6. Necessidade de Diálise na Coorte 

 

A necessidade de diálise foi uma ocorrência pouco comum em nosso 

estudo (2%), o que é consistente com relatos de estudos anteriores em 

pacientes com IAM.(84) 
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4.7. Limitações do Estudo 

 

Este é um estudo de coorte unicêntrico e observacional que avaliou um 

banco de dados prospectivo e apresenta limitações inerentes a este tipo de 

delineamento, o que ocasionou exclusões. O efeito destas exclusões, 

realizadas por critérios pré-definidos pode ser minimizado pelos resultados 

obtidos com prevalência de SM e incidência de IRA comparáveis às descritas 

em estudos prévios que utilizaram critérios semelhantes para SM e IRA. 

Após a alta do Centro de Dor Torácica (CDT) ou Unidade Coronariana 

(UCOR), as dosagens de CrS foram realizadas de acordo com a necessidade 

clínica, o que pode ter subestimado a incidência de IRA. Alguns pacientes 

podem ter apresentado IRA antes da admissão hospitalar, o que pode ter 

ocasionado sub-diagnóstico pela apresentação com CrS elevadas em declínio, 

e por não haver conhecimento da função renal basal destes pacientes que 

foram internados por uma doença aguda, portanto, sem avaliação prévia. 
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5. CONCLUSÕES 

 
 

Concluímos que a síndrome metabólica não foi fator de risco 

independente para o desenvolvimento de injúria renal aguda neste grupo de 

pacientes internados com diagnóstico de infarto agudo do miocárdio. 
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7. ANEXOS 

 
Anexo 1. Ficha CDT frente e verso. 
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Anexo 2. Ficha CDT Complementar frente e verso. 
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Anexo 3. Aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa. 
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Anexo 4. Protocolo de avaliação de dor torácica e fluxograma de atendimento. 

 

1.1. Tipos de Dor Torácica. 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



91 
 

Anexos 

 

1.2. Fluxograma Geral de Atendimento a Dor Torácica. 

 

 
SEC, Serviço de Emergências Clínicas; CDT, Centro de Dor torácica; ECG, eletrocardiograma; 
ACM, à critério médico; AAS, ácido acetil salicílico; SL, sublingual; BRE, bloqueio do ramo 
esquerdo.  
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1.3. Fluxograma para Pacientes com Supradesnível do Segmento-ST 

ou Bloqueio de Ramo Esquerdo (BRE) Novo. 

 

 
AM, infarto agudo do miocárdio; ICP, intervenção coronariana percutânea; ECG, 
eletrocardiograma; UCor, unidade coronariana.  
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1.4. Fluxograma de Coleta de Marcadores de Lesão Miocárdica para 

Pacientes com Supradesnível do Segmento-ST ou Bloqueio de 

Ramo Esquerdo (BRE) Novo. 

 

 
UCor, unidade coronariana; CK-MB, creatinofosfoquinase fração MB. 
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1.5. Fluxograma para Pacientes com Alteração Dinâmica do 

Segmento- ST ou Inversão Transitória da Onda T no 

Eletrocardiograma Pós- Nitrato. 

 

 
PCR-US, proteína C reativa ultra-sensível; UCor, unidade coronariana; ECG, eletrocardiograma 
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1.6. Fluxograma de Coleta de Biomarcadores para Pacientes com 

Alteração Dinâmica do Segmento-ST ou Inversão Transitória da 

Onda T no Eletrocardiograma Pós-Nitrato. 

 

 
CK-MB, creatinofosfoquinase fração MB. 
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1.7. Fluxograma para Pacientes com Bloqueio de Ramo Esquerdo 

(BRE) Antigo e Dor Não Sugestiva de Infarto Agudo do 

Miocárdio (IAM) ou Eletrocardiograma (ECG) Normal, 

Inespecífico ou Sem Alteração Dinâmica Pós-Nitrato. 

 

 
PCR-US, proteína C reativa ultra-sensível 
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1.8. Fluxograma de Coleta de Biomarcadores para Pacientes com 

Eletrocardiograma (ECG) Normal, Inespecífico ou Sem 

Alteração Dinâmica Pós-Nitrato e Início dos Sintomas Há Menos 

de Seis Horas da Admissão. 

 

 CK-MB, creatinofosfoquinase fração MB. 
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1.9. Fluxograma de Coleta de Biomarcadores para Pacientes com 

Eletrocardiograma (ECG) Normal, Inespecífico ou Sem 

Alteração Dinâmica Pós-Nitrato e Início dos Sintomas entre Seis 

e Nove Horas da Admissão. 

 

 
CK-MB, creatinofosfoquinase fração MB. 
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1.10. Fluxograma de Coleta de Biomarcadores para Pacientes com 

Eletrocardiograma (ECG) Normal, Inespecífico ou Sem 

Alteração Dinâmica Pós-Nitrato e Início dos Sintomas Há mais 

de Nove Horas da Admissão. 

 

  
CK-MB, creatinofosfoquinase fração MB. 
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1.11. Fluxograma de Conclusão do Protocolo para Pacientes com 

Bloqueio de Ramo Esquerdo Antigo e Dor não Sugestiva de 

Infarto Agudo do Miocárdio ou Eletrocardiograma (ECG) 

Normal, Inespecífico ou Sem Alteração Dinâmica Pós-Nitrato. 

 

 UCor, unidade coronariana; IV, intravenoso; VO, via oral, SCA, síndrome coronariana aguda; 
TAP, tempo de atividade de protrombina; TTPA, tempo de tromboplastina parcial ativada. 
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8. APÊNDICES 

Apêndice 1. Definição Universal de Infarto Agudo do Miocárdio.(44)  
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Apêndice 2. Classificação de Killip e Kimbal, 1967, para exame físico de 

pacientes com infarto agudo do miocárdio. 

 

 
PAS, pressão arterial sistólica. Modificado de Killip, T III et al. Am J Cardiol 1967; 20:457-464. 


