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RESUMO 

 

INTRODUÇÃO: Pacientes com insuficiência cardíaca (IC) apresentam diversas alterações 

neuromusculares e fisiopatológicas, como remodelação miocárdica e disfunção endotelial, 

prejudicando sua condição física. Ainda há poucos estudos que avaliam a função endotelial e a 

condição física, através de parâmetros de ultrassom muscular, e mobilidade em pacientes com 

IC na fase de hospitalização, bem como suas relações com a gravidade da doença. 

OBJETIVOS: Avaliar e caracterizar os pacientes com IC quanto a função endotelial, a 

arquitetura muscular e a mobilidade, bem como correlacionar esses desfechos com a gravidade 

da IC através da fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE) e classificação funcional 

segundo a New York Heart Association (NYHA). MATERIAIS E MÉTODOS: Estudo 

transversal, correlacional. Foram incluídos pacientes hospitalizados com IC com FEVE 

reduzida independente da etiologia, de ambos os sexos, com idade entre 30 e 80 anos, internados 

no Hospital de Clínicas de Porto Alegre (HCPA). Os pacientes foram recrutados e avaliados 

com até 7 dias de internação. Os desfechos avaliados foram: (1) função endotelial: avaliada por 

ultrassonografia de alta resolução da artéria braquial através da técnica de dilatação mediada 

pelo fluxo (DMF); (2) arquitetura muscular (espessura, área de secção transversa, ângulo de 

penação): avaliada por ultrassonografia do músculo quadríceps; (3) qualidade muscular: 

avaliada por ultrassonografia do músculo reto femoral e (4) mobilidade: avaliada pela PERME. 

Análise Estatística: Os dados foram expressos como média e desvio padrão e mediana e 

amplitude interquartil. Para correlação das variáveis foi utilizado o teste de correlação tau-

Kendall (τ) e o teste de correlação de Pearson (r). O poder estatístico foi verificado, sendo 

considerado 0,8, e o nível de significância adotado de 0,05. RESULTADOS: Onze pacientes 

foram avaliados. A média de idade foi 60±13 anos, sendo a maioria do gênero masculino (82%). 

Em relação a FEVE e classificação funcional NYHA, a média da FEVE foi 22±6% e a maioria 

dos pacientes foram classificados como NYHA III. A função endotelial avaliada pela DMF 

apresentou mediana 2,5(0–6,75)%. Em relação à arquitetura e qualidade muscular, a média da 

espessura muscular do reto femoral (EMRF) do vasto lateral (EMVL) e do vasto medial 

(EMVM) foi 8,6±2,3mm, 14±2,9mm e 10,1±3mm respectivamente. A média da área de secção 

transversa do reto femoral (ASTRF) foi 2±0,9cm2, o ângulo de penação do vasto lateral (APVL) 

foi 14,2±2,1° e a qualidade muscular de 21,4±5. Em relação a mobilidade a média foi 17±10. 

Não foram encontradas correlações significativas entre as variáveis analisadas. 

CONCLUSÃO: Todos os pacientes apresentaram disfunção endotelial, as análises da 

arquitetura e qualidade muscular indicam alta qualidade muscular, porém os valores de EM, 

AST e AP contribuem para o diagnóstico de sarcopenia. Os pacientes apresentam poucas 

barreiras de mobilidade com baixa necessidade de assistência. Não houve correlação entre as 

variáveis analisadas, sendo necessária uma amostra maior para melhor interpretação dos dados. 

 

Palavras-Chave: Insuficiência Cardíaca; Endotélio; Ultrassonografia; Músculo Quadríceps.  
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ABSTRACT 

 

INTRODUCTION: Patients with heart failure (HF) have several neuromuscular and 

pathophysiological changes, such as myocardial remodeling and endothelial dysfunction, 

impairing their physical condition. There are still few studies that assess endothelial function 

and physical condition, through muscle ultrasound parameters, and mobility in patients with 

HF during hospitalization, as well as their relationships with the severity disease. 

OBJECTIVES: To evaluate and characterize patients with HF in terms of endothelial function, 

muscle architecture and mobility, as well as to correlate these outcomes with the severity of HF 

through left ventricular ejection fraction (LVEF) and functional classification according to the 

New York Heart Association (NYHA). MATERIALS AND METHODS: Cross-sectional, 

correlational study. Patients hospitalized with HF with reduced LVEF regardless of the 

etiology, of both sexes, aged between 30 and 80 years, admitted to Hospital de Clínicas de Porto 

Alegre were included. (HCPA). Patients were recruited and evaluated within 7 days of 

hospitalization. Outcomes evaluated were: (1) endothelial function: high-resolution 

ultrasonography assessments of the brachial artery using the flow-mediated dilation (MFD) 

technique; (2) muscle architecture (thickness, cross-sectional area, pennation angle): ultrasound 

evaluation of the quadriceps muscle; (3) muscle quality: ultrasonography evaluations of the 

rectus femoris muscle and (4) mobility: evaluations by PERME. Statistical Analysis: Data 

were expressed as mean and standard deviation and median and interquartile range. To correlate 

the variables, the tau-Kendall correlation test (τ) and the Pearson correlation test (r) were used. 

Statistical power was verified, considering 0.8, and the adopted significance level of 0.05. 

RESULTS: Eleven patients were evaluated. The mean age was 60±13 years, with the majority 

being male (82%). Regarding LVEF and NYHA functional classification, the mean LVEF was 

22±6% and most patients were classified as NYHA III. Endothelial function assessed by FMD 

had a median of 2.5(0–6.75)%. Regarding the architecture and muscle quality, the mean muscle 

thickness of the rectus femoris (MTRF) of the vastus lateralis (MTVL) and vastus medialis 

(MTVM) was 8.6±2.3mm, 14±2.9mm and 10.1 ±3mm respectively. The mean cross-sectional 

area of the rectus femoris (CSARF) was 2±0.9cm2, the vastus lateralis pennation angle (PAVL) 

was 14.2±2.1° and the muscle quality was 21.4±5. Regarding mobility, the mean was 17±10. 

No significant correlations were found between the analyzed variables. CONCLUSION: All 

patients had endothelial dysfunction, architecture and muscle quality analyzes indicate high 

muscle quality, but EM, AST and AP values contribute to the diagnosis of sarcopenia. Patients 

have few mobility barriers with low need for assistance. There was no correlation between the 

analyzed variables, requiring a larger sample for better data interpretation. 

 

Keywords: Heart Failure; Endothelium; Ultrasonography; Quadriceps Muscle. 
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1 APRESENTAÇÃO 

 

A presente dissertação é apresentada no formato de artigo, conforme a resolução 

específica da Câmara de Pós-Graduação do Programa de Pós-Graduação em Ciências do 

Movimento Humano (PPGCMH) da Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS). 

 O atual estudo foi realizado com objetivo de descrever e caracterizar os pacientes com 

insuficiência cardíaca hospitalizados no Hospital de Clínicas de Porto Alegre (HCPA) quanto 

a função endotelial, a arquitetura e qualidade muscular e mobilidade, bem como, correlacionar 

esses desfechos com a gravidade da insuficiência cardíaca, como a Fração de Ejeção do 

Ventrículo Esquerdo (FEVE) e classificação funcional segundo a New York Heart Association 

(NYHA). Esse objetivo tem como princípio contribuir para a prática clínica, a fim de promover 

melhorias no serviço em saúde que prestamos, pois é através de uma avaliação criteriosa que 

se conhece bem o perfil dos pacientes assistidos. 

 Dessa forma, a dissertação foi organizada em quatro principais partes: 1ª) Introdução 

contendo a justificativa e objetivos da pesquisa; 2ª) Referencial teórico; 3ª) Artigo elaborado 

para futura publicação e 4ª) Considerações Finais. 
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2 INTRODUÇÃO 

 

A insuficiência cardíaca (IC) é uma doença sistêmica de amplo espectro clínico onde o 

coração é incapaz de bombear sangue para atender às necessidades metabólicas tissulares e/ou 

é capaz somente com elevadas pressões de enchimento (Diretriz brasileira de insuficiência 

cardíaca crônica e aguda, 2021). É um importante problema de saúde pública afetando mais de 

2 milhões de pessoas no Brasil (DATASUS, 2022) e cerca de 1% a 2% da população mundial 

(SCHWINGER, 2021). Provocou um gasto de R$1,4 bilhão em hospitalizações, provocando a 

morte de 77.290 pessoas, no período de 2018 a 2021 (DATASUS, 2022). Reduz em grande 

parte a qualidade de vida dos pacientes e o status socioeconômico, impondo grandes custos aos 

sistemas de saúde em todo o mundo (ALEM, 2019).  

Pacientes com IC apresentam diversas alterações neuromusculares e fisiopatológicas, 

como por exemplo, remodelação miocárdica, disfunção endotelial, congestão venosa e piora da 

função renal (MENTZ; O'CONNOR, 2016; SCHWINGER, 2021). Além disso, apresentam 

sintomas típicos como dispneia, fadiga e intolerância ao exercício (Diretriz brasileira de 

insuficiência cardíaca crônica e aguda, 2021). 

Atualmente, muitos estudos estão sendo desenvolvidos com o objetivo de investigar a 

fisiopatologia de complicações sistêmicas decorrentes da IC, com o intuito de propor 

tratamentos mais específicos e eficazes, que promovam melhora da qualidade de vida e aumento 

da sobrevida desses pacientes (ALEM, 2019; MENTZ; O'CONNOR, 2016; SCHWINGER, 

2021; TANAI; FRANTZ, 2011). Nesse sentido, chama-se a atenção para o endotélio vascular, 

responsável pela manutenção do tônus vascular e da homeostase intravascular. A disfunção 

endotelial, por sua vez, ocorre quando os efeitos vasoconstritores se superpõem aos efeitos 

vasodilatadores, geralmente como resultado de uma diminuição da biodisponibilidade do óxido 

nítrico (ON) (ZUCHI; TRITTO; CARLUCCIO; MATTEI et al., 2020). 

Em pacientes com IC, a severidade da disfunção endotelial está relacionada à disfunção 

diastólica, incapacidade de praticar exercícios físicos, transplante cardíaco e óbito (ALEM, 

2019; GIANNITSI; MARIA; BECHLIOULIS; NAKA, 2019; ZUCHI; TRITTO; 

CARLUCCIO; MATTEI et al., 2020). Além disso, é considerada preditora de mortalidade nos 

pacientes com IC crônica (WALBORN; RONDINA; MOSIER; FAREED et al., 2019). 

 Da mesma forma, pacientes com IC sofrem hospitalizações frequentes devido à 

exacerbação da doença, e com isso a função física diminui progressivamente durante o período 

de internação hospitalar (GOODLIN, 2009). No contexto do manejo dos pacientes com IC 
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internados, o imobilismo no leito é causado principalmente devido à deterioração da 

hemodinâmica e dispneia, o que impede esses pacientes de manterem minimamente suas 

funções físicas ativas (SCHEFOLD; BIERBRAUER; WEBER-CARSTENS, 2010).  

Em decorrência do desuso da musculatura, ocorre a perda de massa muscular, podendo 

ser visualizada desde a primeira semana de imobilização no leito (SAMOSAWALA; 

VAISHALI; KALYANA, 2016). Além disso, a perda de massa e força muscular, também 

conhecida como sarcopenia, já é considerada uma comorbidade frequente em pacientes com IC  

(VON HAEHLING, 2015) e durante o período de hospitalização, essa condição piora ainda 

mais. A perda de massa está associada à pior capacidade de exercício, redução da força 

muscular, bem como redução da fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE) (FÜLSTER; 

TACKE; SANDEK; EBNER et al., 2013). 

No contexto da prática clínica, os métodos considerados padrão ouro para avaliação da 

massa muscular são a tomografia computadorizada (TC), o escaneamento com dual-energy X-

ray absorptiometry (DEXA) e a ressonância nuclear magnética (RNM), métodos não-invasivos, 

porém que não são viáveis para realização diária à beira do leito. Nesse sentido, o ultrassom 

(US) muscular é considerado uma ferramenta viável e prática de avaliação da massa e da 

arquitetura muscular (THOMAES; THOMIS; ONKELINX; COUDYZER et al., 2012). Além 

disso, é considerada uma ferramenta capaz de prever a sarcopenia, também conhecida como 

perda de massa e força muscular. Um estudo desenvolvido por OZTURK; KOCA; BURKUK; 

UNSAL et al. (2022) apresentou que a espessura e a área de secção transversa do músculo reto 

femoral mostraram estar correlacionados com vários parâmetros associados ao estado 

nutricional e a funcionalidade e podem prever com sucesso um diagnóstico de sarcopenia, e 

com isso, o US muscular poderia ser integrado na prática clínica de rotina. Além disso, outro 

estudo publicado por SATO; SHIRAISHI; NAKANISHI; ZEN et al. (2020) avaliou o 

significado clínico do diâmetro do reto femoral (DRF) em pacientes com IC, comparando com 

padrões ouro para diagnóstico de sarcopenia, estimando um ponto de corte para diagnóstico de 

sarcopenia nesses pacientes, sendo assim, considerado um marcador simples e útil que reflete 

a força/volume do músculo esquelético, tolerância ao exercício, estado nutricional.  

Nesse mesmo sentido, um estudo desenvolvido com pacientes com IC em ambulatório 

hospitalar (NAKANO; HORI; FUKUSHIMA; YOKOTA et al., 2020) sugere que a intensidade 

do eco muscular, ou qualidade muscular (QM), pode ser um marcador útil para identificar 

distúrbios metabólicos no músculo esquelético e que poderia determinar a capacidade de 
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exercício na IC, sugerindo ainda, esses dados como potenciais bases para farmacoterapia e 

treinamento físico.  

Além disso, em pacientes com IC associada à sarcopenia apresentam comprometimento 

da função endotelial. Um estudo de DOS SANTOS; SAITOH; EBNER; VALENTOVA et al. 

(2017) descreveu que pacientes com sarcopenia apresentaram menor fluxo sanguíneo basal do 

que aqueles sem sarcopenia ou controle, porém, há ainda poucos estudos desenvolvidos que 

avaliam a função endotelial e a função física, através de parâmetros de ultrassom muscular e 

escalas de mobilidade, em pacientes com IC na fase de hospitalização. Além disso, sabe-se que 

a função endotelial se relaciona com a sarcopenia, porém, ainda é incerto se existe relação entre 

função endotelial e parâmetros musculares específicos do ultrassom. 
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3 JUSTIFICATIVA 

 

Diante do exposto, compreendemos que a disfunção endotelial contribui para a 

fisiopatologia da IC crônica. No entanto, a literatura necessita de clareza sobre quais pacientes 

com IC podem ser afetados, sua importância e sua reversibilidade com meios farmacológicos e 

não farmacológicos, principalmente no período de internação hospitalar a fim de conduzir as 

condutas propostas para esses pacientes. Além disso, há ainda poucos estudos desenvolvidos 

que avaliam a função endotelial e a função física, através de parâmetros de ultrassom muscular 

e escalas de mobilidade, em pacientes com IC na fase de hospitalização. Para isso, entende-se 

necessária a condução de estudos que busquem ainda mais investigar e avaliar de forma prática 

e não invasiva, o comprometimento da função endotelial, bem como o comprometimento da 

função física, investigando parâmetros musculares e mobilidade, especificamente nesse período 

de descompensação da doença.  
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4 OBJETIVOS 

 

4.1 OBJETIVO PRINCIPAL 

Avaliar a função endotelial, a arquitetura e qualidade muscular e a mobilidade de 

pacientes com insuficiência cardíaca hospitalizados. 

4.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

(1) Correlacionar as variáveis função endotelial, arquitetura muscular e mobilidade de 

pacientes com insuficiência cardíaca hospitalizados; 

(2) Correlacionar as variáveis função endotelial, arquitetura muscular e mobilidade com 

a gravidade da doença através da fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE) e 

classificação funcional segunda a New York Heart Association (NYHA) de pacientes com 

insuficiência cardíaca hospitalizados. 
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5 REFERENCIAL TEÓRICO 

 

5.1 INSUFICIÊNCIA CARDÍACA: DEFINIÇÃO E FISIOPATOLOGIA DA DOENÇA 

 

A Insuficiência cardíaca (IC) é uma síndrome clínica complexa, na qual o coração é 

incapaz de bombear sangue de forma a atender às necessidades metabólicas tissulares, ou pode 

fazê-lo somente com elevadas pressões de enchimento (MCDONAGH; METRA; ADAMO; 

GARDNER et al., 2021). Pode ser causada por alterações estruturais ou funcionais cardíacas e 

caracteriza-se por sinais e sintomas típicos, que resultam da redução no débito cardíaco e/ou 

das elevadas pressões de enchimento no repouso ou no esforço. A IC pode ser causada por 

anormalidade na função sistólica, produzindo redução do volume sistólico (IC sistólica), e/ou 

anormalidade na função diastólica, levando a defeito no enchimento ventricular (IC diastólica), 

que também determina sintomas típicos de IC (Diretriz brasileira de insuficiência cardíaca 

crônica e aguda, 2021). 

A IC pode ser classificada de acordo com a fração de ejeção do ventrículo esquerdo 

(FEVE): preservada (FEVE ≥50%), intermediária (FEVE 41% - 49%) e reduzida (FEVE ≤ 

30%); de acordo com a gravidade dos sintomas segundo classificação funcional da New York 

Heart Association (NYHA): I – assintomáticos, II - atividades físicas habituais causam 

sintomas e limitação leve, III - atividades físicas menos intensas que as habituais causam 

sintomas e limitação importante, porém confortável no repouso, e IV - incapacidade para 

realizar qualquer atividade sem apresentar desconforto e sintomas no repouso; e de acordo com  

a progressão da doença (diferentes estágios): estágio A: risco de desenvolver IC, sem doença 

estrutural ou sintomas de IC; estágio B: doença estrutural cardíaca presente, sem sintomas de 

IC; estágio C: doença estrutural cardíaca presente, sintomas prévios ou atuais de IC; e estágio 

D: IC refratária ao tratamento clínico, requer intervenção especializada (Diretriz brasileira de 

insuficiência cardíaca crônica e aguda, 2021). 

Segundo SCHWINGER (2021) as manifestações clínicas da IC são amplamente 

influenciadas pelo lado primário da disfunção como lado esquerdo, lado direito ou biventricular. 

A disfunção ventricular esquerda aumenta a pressão pulmonar e, consequentemente, ocorre 

congestão pulmonar levando a dispneia e taquipneia. À medida que a circulação periférica é 

reduzida, desenvolve-se disfunção renal, má perfusão periférica e má absorção de nutrição com 
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os sinais de caquexia cardíaca. No estado crônico, a ativação permanente dos sistemas neuro-

humorais (mecanismos compensatórios) leva a uma maior sobrecarga de volume (congestão 

hepática, ascite, edema), vasoconstrição periférica, aumento da frequência cardíaca em repouso 

e durante o exercício. Além disso, o aumento da pressão pulmonar e a fadiga muscular 

(diafragma e músculos periféricos) também pioram os sintomas da dispneia. A sobrecarga do 

coração leva ao aumento do próprio coração e, como medida, o índice cardiotorácico aumenta 

com o deslocamento para a esquerda da pulsação cardíaca palpável. 

De uma forma geral, os sistemas fisiopatológicos compensatórios ativados na 

insuficiência cardíaca afetam principalmente o miocárdio, mas também os pulmões, os rins, o 

trato gastrointestinal e o sistema vascular periférico, caracterizando uma doença sistêmica de 

sinais e sintomas geralmente típicos e amplo espectro clínico (TANAI; FRANTZ, 2011). 

 

5.2 O ENDOTÉLIO E A DISFUNÇÃO ENDOTELIAL 

 

O endotélio é uma camada única e contínua de células organizadas em forma de fuso 

que separa o sangue da parede vascular e do interstício. O fluxo sanguíneo, com a sua força de 

cisalhamento (shear stress), atua sobre as células endoteliais através de uma cascata de eventos 

que conduzem à produção de óxido nítrico (ON). Além do ON, o endotélio produz outras 

substâncias vasodilatadoras (fator de hiperpolarização derivado do endotélio, prostaciclinas, 

cininas) e também substâncias vasoconstritoras (angiotensina II e endotelina). Quando a função 

do endotélio é normal, há um equilíbrio entre a produção destas substâncias com uma tendência 

à vasodilatação. Em condições fisiológicas, o endotélio é responsável pela manutenção do tônus 

vascular e da homeostase intravascular. Atua conservando o fluxo sanguíneo laminar, 

preservando a fluidez da membrana plasmática, criando mecanismos anticoagulantes, inibindo 

a proliferação e migração celulares e controlando a resposta inflamatória (GIANNITSI; 

MARIA; BECHLIOULIS; NAKA, 2019; GODO; SHIMOKAWA, 2017). 

A disfunção endotelial, por sua vez, refere-se à alteração da vasodilatação dependente 

do endotélio e a desregulação das interações endotélio–células sanguíneas. Ocorre quando os 

efeitos vasoconstritores se superpõem aos efeitos vasodilatadores, geralmente como resultado 
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de uma diminuição da biodisponibilidade do óxido nítrico, com perda de sua ação vásculo-

protetora, aumento de endotelinas e do estresse oxidativo (ALEM, 2019). 

As endotelinas, além de potentes vasoconstritores, promovem proliferação de músculo 

liso, miócitos e fibroblastos, aumentam a retenção de sódio e água, e ativam o sistema nervoso 

simpático e o sistema renina-angiotensina-aldosterona. Essas alterações explicam em parte a 

deficiente vasodilatação periférica e coronariana em pacientes com IC. Nesse contexto, o ON 

se destaca devido sua importância quanto à promoção de vasodilatação, e inibição da 

proliferação anormal da musculatura lisa vascular, corroborando com a ideia de que o óxido 

nítrico derivado do endotélio pode ser um fator protetor na IC (GIANNITSI; MARIA; 

BECHLIOULIS; NAKA, 2019). 

Além disso, a disfunção endotelial é descrita como um fator importante no 

desenvolvimento de aterosclerose, hipertensão e IC (CORRETTI; ANDERSON; BENJAMIN; 

CELERMAJER et al., 2002). A descrição da disfunção endotelial na população com 

insuficiência cardíaca surgiu na literatura em 1991 em um estudo que demonstrou que pacientes 

com classe funcional II-III da (NYHA) apresentavam vasodilatação dependente do endotélio 

prejudicada quando comparados a um grupo controle (KUBO; RECTOR; BANK; WILLIAMS 

et al., 1991). Desde então, diversos estudos foram desenvolvidos ao longo dos anos, 

demonstrando que a existência de disfunção endotelial em pacientes com IC está relacionada 

com morbidade e mortalidade aumentada, e se estabelecida, podendo persistir mesmo após 

transplante cardíaco (ALEM, 2019), sendo considerada preditora de mortalidade nos pacientes 

com IC crônica (WALBORN; RONDINA; MOSIER; FAREED et al., 2019). 

Em pacientes com IC, a severidade da disfunção endotelial está relacionada à disfunção 

diastólica, incapacidade de praticar exercícios físicos, transplante cardíaco e óbito (ALEM, 

2019; GIANNITSI; MARIA; BECHLIOULIS; NAKA, 2019; ZUCHI; TRITTO; 

CARLUCCIO; MATTEI et al., 2020). Pacientes com IC enquadrados na classe funcional II-III 

da NYHA e com disfunção endotelial mais grave teriam maior incidência de hospitalização 

devido à descompensação da IC, transplante cardíaco ou óbito, devido a causas cardíacas em 

seguimento de um ano em comparação com aqueles com relaxamento dependente do endotélio 

relativamente preservado (TAVARES; BOCCHI; GUIMARÃES, 2017). 

A disfunção endotelial pode ser considerada uma disfunção em ciclo, ou seja, baixa 

resposta endotelial ao fluxo sanguíneo contribui para a disfunção cardíaca, e o contrário também 
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ocorre, envolvendo a disfunção cardíaca como início da alteração endotelial. Alterações na 

disponibilidade de ON derivado do endotélio contribuem para essa resposta vasodilatadora 

anormal a estímulos fisiológicos na insuficiência cardíaca, tanto na circulação coronária quanto 

na periférica (GIANNITSI; MARIA; BECHLIOULIS; NAKA, 2019; ZUCHI; TRITTO; 

CARLUCCIO; MATTEI et al., 2020). 

Portanto, a avaliação da função endotelial aparece como um fator coadjuvante tentador 

para a estratificação do risco cardiovascular e a compreensão desse assunto pode ajudar a 

promover uma abordagem mais eficaz e melhorar a triagem no campo das cardiopatias na 

prática clínica diária (TAVARES; BOCCHI; GUIMARÃES, 2017). 

 

5.3 IMOBILISMO NO LEITO E SUAS CONSEQUÊNCIAS  

 

O imobilismo de pacientes durante o período de hospitalização ainda é uma condição 

prevalente apesar das consequências negativas associadas, especialmente para pacientes com 

65 anos ou mais (MUDGE; MCRAE; MCHUGH; GRIFFIN et al., 2016). Estudos recentes 

mostraram que a mobilidade é prejudicada na maioria dos pacientes após a internação 

hospitalar, provocando declínio funcional ao longo de toda a internação. (AARDEN; VAN 

DER SCHAAF; VAN DER ESCH; REICHARDT et al., 2019). Além disso, o imobilismo pode 

causar várias complicações, incluindo atrofia e fraqueza muscular esquelética, que influenciam 

na recuperação de pacientes (AQUIM; BERNARDO; BUZZINI; AZEREDO et al., 2020). Um 

estudo desenvolvido por SAMOSAWALA; VAISHALI e KALYANA (2016), observou 

redução de 3% ao dia da força muscular do quadríceps após internação hospitalar. 

As consequências da imobilidade por internação prolongada e imobilidade associada à 

idade avançada, gravidade da doença e tipo de internação (aguda/eletiva) podem perdurar por 

até 5 anos após a alta hospitalar (LONE; GILLIES; HADDOW; DOBBIE et al., 2016). Assim, 

a imobilidade representa um problema de saúde pública, pois aumenta as comorbidades e a taxa 

de mortalidade, aumenta a complexidade do paciente e onera as famílias e o sistema de saúde 

(AQUIM; BERNARDO; BUZZINI; AZEREDO et al., 2020).  

Em relação a pacientes com IC, as hospitalizações são frequentes devido à exacerbação 

da doença, e no manejo desses pacientes, a imobilismo é causado devido à deterioração da 
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hemodinâmica e dispneia o que impede esses pacientes de manterem minimamente suas 

funções físicas ativas (SCHEFOLD; BIERBRAUER; WEBER-CARSTENS, 2010). 

Nas unidades de terapia intensiva (UTI), as barreiras que contribuem para o imobilismo 

aumentam. Um estudo desenvolvido por DUBB; NYDAHL; HERMES; SCHWABBAUER et 

al. (2016) identificaram as seguintes categorias de barreiras: relacionadas ao paciente (50%), 

como dor, instabilidade hemodinâmica e uso de dispositivos de saúde; 18% das barreiras foram 

consideradas estruturais, como a falta de equipamento e de recursos humanos por exemplo; 

18% relacionadas a cultura de mobilização precoce e 14% das barreiras eram relacionadas ao 

processos de trabalho, como planejamento e responsabilidade. Porém, apesar da gravidade dos 

pacientes admitidos nas UTIs, sabe-se que a mobilização, tanto passiva quanto ativa destes 

pacientes, é segura, viável e benéfica (DE CASTRO; HOLSTEIN, 2019). 

Diversas revisões sistemáticas foram publicadas abordando o efeito da mobilização 

precoce durante a admissão na UTI nos resultados (DOIRON; HOFFMANN; BELLER, 2018; 

FUKE; HIFUMI; KONDO; HATAKEYAMA et al., 2018; MENGES; SEILER; 

TOMONAGA; SCHWENKGLENKS et al., 2021; ZANG; CHEN; WANG; CHEN et al., 

2020). Os resultados são inconsistentes comparando essas meta-análises, possivelmente devido 

a diferentes definições de mobilização precoce e inclusão de ensaios heterogêneos. A meta-

análise mais recente e abrangente, incluindo sessenta estudos, apresentou que a mobilização 

precoce durante a admissão na UTI melhorou a função física na alta hospitalar (WANG; LANG; 

HAINES; SKINNER et al., 2021). 

Em relação a avaliação da mobilidade durante a internação na UTI, essa prática é 

necessária para auxiliar a identificar os pacientes com risco de declínio na função física, 

acompanhar a evolução da mobilidade durante a internação na UTI, verificar a necessidade de 

reabilitação e padronizar a avaliação dos pacientes (PARRY; HUANG; NEEDHAM, 2017). 

Nesse sentido, PERME; NAWA; WINKELMAN e MASUD (2014) desenvolveram um 

instrumento específico para mensurar o estado de mobilidade dentro de uma unidade de terapia 

intensiva, com o objetivo de padronizar a avaliação dos pacientes – o Perme Intensive Care 

Unit (ICU) Mobility Score, sendo este traduzido e validado para língua portuguesa 

(KAWAGUCHI; NAWA; FIGUEIREDO; MARTINS et al., 2016).  
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A escala incorpora em seu processo de avaliação a categoria “barreiras” à mobilidade. 

Dessa forma, como já descrito na literatura, há o reconhecimento de que, apesar de pacientes 

serem mobilizados na presença de algumas barreiras e de forma segura, quanto maior o número 

de barreiras menor será a probabilidade de a mobilização ocorrer precocemente. A escala é 

dividida em 7 categorias: 1) estado mental, 2) potenciais barreiras à mobilidade, 3) força 

funcional, 4) mobilidade no leito, 5) transferências, 6) marcha e 7) endurance, totalizando 15 

itens de avaliação. A pontuação total do escore varia entre 0 e 32. Um escore elevado indica 

poucas barreiras de mobilidade e baixa necessidade de assistência, enquanto um escore baixo 

indica mais barreiras e maior necessidade de assistência para mobilização (KAWAGUCHI; 

NAWA; FIGUEIREDO; MARTINS et al., 2016). 

Além disso, O Perme ICU Mobility Score é uma ferramenta confiável para avaliar o 

estado de mobilidade de pacientes cardiopatas em uma unidade de terapia intensiva 

cardiovascular em um momento específico, podendo ser uma ferramenta importante para 

pesquisa e prática clínica (NAWA; LETTVIN; WINKELMAN; EVORA et al., 2014) porém, 

há poucos estudos na literatura envolvendo essa temática. 

 

5.4 ALTERAÇÕES MUSCULARES NA INSUFICIÊNCIA CARDÍACA  

 

Tratando-se de alterações musculares na IC, é importante a definição e esclarecimento 

de dois conceitos básicos que estão envolvidos na IC: sarcopenia e caquexia. 1) A Sarcopenia 

significa perda de massa muscular esquelética e força muscular relacionada à idade que afeta 

predominantemente os músculos posturais, não necessariamente associado à perda de peso; 2) 

a caquexia é uma síndrome multifatorial caracterizada por uma doença subjacente que causa a 

perda de vários tecidos (principalmente gordura e músculo), o que leva a perda de peso 

involuntária grave (CURCIO; TESTA; LIGUORI; PAPILLO et al., 2020). Ambos são 

altamente prevalentes com uma ampla sobreposição, e o desgaste contínuo na IC sugere que a 

sarcopenia precede a caquexia, uma vez que o músculo esquelético é tipicamente perdido antes 

do tecido adiposo (SUZUKI; PALUS; SPRINGER, 2018). 

Os critérios diagnósticos para sarcopenia definidos por Grupo de Trabalho Europeu 

sobre Sarcopenia em Idosos (EWGSOP) e o Grupo de Trabalho da Ásia sobre Sarcopenia 
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(AWGS) incluem força de preensão palmar (FPP), capacidade funcional e volume muscular 

esquelético medido por DEXA ou BIA (GIOVANNINI; BRAU; FORINO; BERTI et al., 2021). 

A perda de massa muscular não é apenas um problema em idosos, mas também uma 

consequência de doenças crônicas (VON HAEHLING, 2015). Pacientes com IC apresentam 

uma prevalência de 20% de perda de massa muscular (LENA; ANKER; SPRINGER, 2020) e 

são propensos ao catabolismo proteico devido as citocinas inflamatórias estarem elevadas e o 

fator de crescimento semelhante à insulina tipo 1 ou somatomedina C (IGF-1) diminuído (VON 

HAEHLING; STEINBECK; DOEHNER; SPRINGER et al., 2013). Consequentemente, a 

massa e a força muscular diminuem progressivamente e a tolerabilidade ao exercício também 

(SCHEFOLD; BIERBRAUER; WEBER-CARSTENS, 2010). 

Os pacientes com IC apresentam atrofia das fibras musculares, diminuição da densidade 

capilar e metabolismo energético anormal, contribuindo para a intolerância ao exercício. 

Verificou-se que, antes da atrofia, ocorre uma inversão do tipo de fibra com uma porcentagem 

menor de fibras tipo I de contração lenta e uma porcentagem maior de tipo II de contração 

rápida (GEORGIADOU; ADAMOPOULOS, 2012; MELENOVSKY; HLAVATA; SEDIVY; 

DEZORTOVA et al., 2018), além da deposição de tecido fibrótico e adiposo. A redução da 

densidade capilar é outro achado comum intimamente relacionado à fibrose e alterações da 

microcirculação em resposta à redução do débito cardíaco (CURCIO; TESTA; LIGUORI; 

PAPILLO et al., 2020).  

As alterações do músculo esquelético podem ser determinadas por diversos fatores 

relacionados à IC. Como se sabe, a IC é caracterizada pela presença de várias modificações, 

incluindo alterações hormonais, desnutrição e má absorção, inflamação e estresse oxidativo, 

apoptose, inatividade física, baixo fluxo sanguíneo muscular e disfunção endotelial. Todos 

esses fatores relacionados à IC podem contribuir para o desenvolvimento de sarcopenia em 

pacientes com IC (CURCIO; TESTA; LIGUORI; PAPILLO et al., 2020). 

 O grupo de investigação Studies Investigating Co-morbidities Aggravating Heart 

Failure (SICA-HF) que estudam a prevalência de comorbidades na IC, demonstram que a perda 

de massa muscular é uma comorbidade frequente em pacientes com IC crônica, e está associada 

à pior capacidade de exercício, redução da força muscular e redução da fração de ejeção do 

ventrículo esquerdo (FÜLSTER; TACKE; SANDEK; EBNER et al., 2013). Além disso, um 

estudo desenvolvido por PHILIPPOU; XANTHIS; CHRYSSANTHOPΟULOS; MARIDAKI 
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et al. (2020) demonstrou que o desenvolvimento de atrofia muscular esquelética na IC crônica 

é caracterizado por anormalidades estruturais, metabólicas e funcionais no músculo esquelético 

e pode ser resultado não apenas da atividade física reduzida, mas também de distúrbios 

metabólicos ou hormonais que favorecem o catabolismo sobre o anabolismo.   

 

5.5 AVALIAÇÃO DA ARQUITETURA MUSCULAR PELA ULTRASSONOGRAFIA  

 

Os métodos considerados padrão ouro para avaliação da massa muscular são a 

tomografia computadorizada (TC), o escaneamento com dual-energy X-ray absorptiometry 

(DEXA), a ressonância nuclear magnética (RNM) e a bioimpedância elétrica (BIA), métodos 

não-invasivos, porém não são viáveis para realização diária à beira do leito e com custos 

elevados (THOMAES; THOMIS; ONKELINX; COUDYZER et al., 2012).  

Nesse sentido, a ultrassonografia do músculo esquelético oferece uma alternativa válida, 

pois está intimamente correlacionada com a RNM, TC e DEXA em termos de medir a massa 

muscular esquelética e, ao mesmo tempo, oferecer informações quantitativas e qualitativas 

(NIJHOLT; SCAFOGLIERI; JAGER‐WITTENAAR; HOBBELEN et al., 2017). Embora este 

método dependa do operador e forneça apenas informações sobre os músculos especificamente 

estudados, é uma opção quando imagens mais avançadas não estão disponíveis devido à sua 

portabilidade, baixo custo e ausência de radiação ionizante (GIRAUDO; CAVALIERE; LUPI; 

GUGLIELMI et al., 2020). 

O ultrassom (US) tem sido utilizado devido à sua capacidade de avaliar os músculos 

quantitativamente (espessura muscular (EM), área de seção transversal (AST) e volume 

muscular) e qualitativamente (ângulo de penação (AP), comprimento do fascículo, qualidade 

muscular (QM), rigidez muscular, potencial de contração e microcirculação) (PERKISAS; 

BASTIJNS; BAUDRY; BAUER et al., 2021; TOLEDO; SILVA; SANTOS; FREITAS et al., 

2017). 

A EM é a distância entre a aponeurose superficial e profunda de um músculo. É um dos 

parâmetros associados ao número de sarcômeros em paralelo, o que significa dizer que a menor 

espessura muscular representa uma menor capacidade de produção de força. A AST é a medida 

feita a partir do delineamento de todo músculo no plano transverso, também representa 
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sarcômeros em paralelo a fibra muscular e apresenta correlação com a capacidade de produção 

de força muscular. O AP é o ângulo formado pela inserção de fibras musculares com o nível da 

aponeurose profunda. Evidências mostram que em músculos hipertrofiados o ângulo de 

penação encontra-se significativamente aumentado (BAPTISTA; VAZ, 2009; GIOVANNINI; 

BRAU; FORINO; BERTI et al., 2021). A QM, por sua vez, fornece informações úteis sobre a 

presença de inflamação, fibrose e infiltração de tecido adiposo (MAYANS; CARTWRIGHT; 

WALKER, 2012). Alterações na arquitetura são cruciais na gênese da força e são importantes 

parâmetros relacionados à função muscular (MOMBIELA; VUCETIC; ROSSI; 

TAGLIAFICO, 2020). 

Uma recente revisão sistemática (CASEY; ALASMAR; MCLAUGHLIN; ANG et al., 

2022) mostrou que o US muscular tem sido usado para avaliar a massa e a qualidade muscular 

em uma ampla gama de configurações clínicas e pode detectar alterações no músculo durante 

o curso das doenças. Parâmetros de US muscular, têm sido usadas para prever resultados 

clínicos e funcionais em condições clínicas agudas e crônicas, sendo considerado uma 

ferramenta de avaliação viável e de fácil aplicabilidade a beira leito (TOLEDO; SILVA; 

SANTOS; FREITAS et al., 2017). 

Um estudo desenvolvido por GEORGIADOU e ADAMOPOULOS (2012) mostrou que 

pacientes com IC apresentam uma diminuição da EM a da AST do músculo reto femoral quando 

comparados com indivíduos saudáveis. Além da EM e da AST, um estudo publicado por 

NAKANO; HORI; FUKUSHIMA; YOKOTA et al. (2020) sugere que a intensidade do eco 

muscular QM nos membros inferiores pode ser um marcador simples e clinicamente útil 

identificar distúrbios metabólicos no músculo esquelético que poderia determinar a capacidade 

de exercício em pacientes com IC.  

Além disso, um estudo desenvolvido por OZTURK; KOCA; BURKUK; UNSAL et al. 

(2022) apresentou que os parâmetros de US avaliados, tiveram correlações positivas com 

parâmetros diagnósticos para sarcopenia (FPP e análise de BIA), sendo assim, considerado uma 

ferramenta viável e prática que contribui para prever o diagnóstico de sarcopenia. Os valores 

da espessura muscular do reto femoral (EMRF) e da área de secção transversa do reto femoral 

(ASTRF) para prever sarcopenia para homens/mulheres idosos foram: 13/15,5mm (AUC: 0,760 

/0,736 mm), 4,3/5,2cm 2 (AUC: 0,766/0,773 cm 2) respectivamente.  
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Da mesma forma, um estudo desenvolvido por SATO; SHIRAISHI; NAKANISHI; 

ZEN et al. (2020), correlacionou o diâmetro do reto femoral (DRF) com índices do músculo 

esquelético, tolerância ao exercício e nutrição em pacientes com IC.  Este estudo avaliou 185 

pacientes com IC que foram submetidos à avaliação incluindo RFD, FPP, força de extensão do 

joelho, índice muscular esquelético, estado nutricional, teste de exercício cardiopulmonar e 

classe funcional NYHA, comparando medidas do US com padrões ouro para diagnóstico de 

sarcopenia. A partir dos resultados, foi obtido um ponto de corte para DRF de 15mm para 

detectar sarcopenia em pacientes com IC (sensibilidade = 0,767 e especificidade = 0,808), 

sendo considerada uma ferramenta simples e útil para detectar sarcopenia em pacientes com IC.  
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