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Resumo

Fundamento: Portadores de síndrome coronária aguda (SCA) com aumento do índice de volume atrial esquerdo (IVAE) 
apresentam pior prognóstico em longo prazo segundo alguns estudos internacionais. Todavia, há carência de estudos 
nacionais ratificando esta predição.

Objetivo: Avaliar o IVAE como preditor de evento cardiovascular maior (ECM) em seguimento tardio de pacientes com SCA.

Métodos: Coorte prospectiva de 171 pacientes com diagnóstico de SCA e com IVAE calculado dentro de 48 horas após 
evento índice. Portadores de IVAE normal (≤ 32 ml/m²) e de IVAE aumentado (> 32 ml/m²) foram comparados quanto 
às características clínicas e ecocardiográficas, evolução intra e extra-hospitalar e ocorrência, em até 365 dias, de ECM.

Resultados: Um total de 78 pacientes (45%) apresentaram IVAE > 32 ml/m2. Ocorreu associação entre IVAE aumentado e 
maior idade, índice de massa corpórea, hipertensão arterial, história de infarto agudo do miocárdio e angioplastia prévia, 
assim como menor clearance de creatinina e fração de ejeção. Na evolução hospitalar, o edema agudo de pulmão foi mais 
frequente em pacientes com IVAE aumentado (14,1% vs. 4,3%, p = 0,024). Após a alta hospitalar, a ocorrência do desfecho 
composto para ECM foi significativamente superior (p = 0,001) no grupo com IVAE aumentado (26%) quando comparado 
ao grupo de IVAE normal (7%) [RR (IC 95%) = 3,46 (1,54-7,73) vs. 0,80 (0,69-0,92)]. Na regressão de Cox, IVAE aumentado 
elevou a probabilidade de ECM (HR = 3,08; IC 95% = 1,28-7,40; p = 0,012).

Conclusão: O aumento do IVAE é importante preditor de ECM em um ano de seguimento. (Arq Bras Cardiol. 2014; 
103(4):282-291)

Palavras-chave: Síndrome Coronária Aguda; Volume Cardíaco; Átrios do Coração.

Abstract
Background: According to some international studies, patients with acute coronary syndrome (ACS) and increased left atrial volume index (LAVI) 
have worse long-term prognosis. However, national Brazilian studies confirming this prediction are still lacking.

Objective: To evaluate LAVI as a predictor of major cardiovascular events (MCE) in patients with ACS during a 365-day follow-up.

Methods: Prospective cohort of 171 patients diagnosed with ACS whose LAVI was calculated within 48 hours after hospital admission. According 
to LAVI, two groups were categorized: normal LAVI (≤ 32 mL/m²) and increased LAVI (> 32 mL/m²). Both groups were compared regarding 
clinical and echocardiographic characteristics, in- and out-of-hospital outcomes, and occurrence of ECM in up to 365 days.

Results: Increased LAVI was observed in 78 patients (45%), and was associated with older age, higher body mass index, hypertension, history 
of myocardial infarction and previous angioplasty, and lower creatinine clearance and ejection fraction. During hospitalization, acute pulmonary 
edema was more frequent in patients with increased LAVI (14.1% vs. 4.3%, p = 0.024). After discharge, the occurrence of combined outcome for 
MCE was higher (p = 0.001) in the group with increased LAVI (26%) as compared to the normal LAVI group (7%) [RR (95% CI) = 3.46 (1.54-7.73) 
vs. 0.80 (0.69-0.92)]. After Cox regression, increased LAVI increased the probability of MCE (HR = 3.08, 95% CI = 1.28-7.40, p = 0.012).

Conclusion: Increased LAVI is an important predictor of MCE in a one-year follow-up. (Arq Bras Cardiol. 2014; 103(4):282-291)
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Introdução
A síndrome coronária aguda (SCA) constitui uma das 

principais causas de mortalidade cardiovascular do mundo 
moderno e a função ventricular esquerda é importante 
marcador de prognóstico nesses pacientes1. Pacientes 
portadores de SCA e sinais clínicos de insuficiência cardíaca 
congestiva (ICC) têm pior prognóstico. De maneira geral, 
recomenda-se que esses pacientes sejam encaminhados ao 
serviço de cardiologia intervencionista para se submeterem 
a técnicas de reperfusão. Assintomáticos, porém com 
evidências de disfunção subclínica, também têm pior 
prognóstico2,3. Adicionalmente, especula-se que o tratamento 
adequado possa beneficiar esse subgrupo. Em consequência, 
há necessidade de desenvolvimento e identificação de 
marcadores precoces de disfunção de ventrículo esquerdo 
(VE) para selecionar candidatos ideais à terapia invasiva2,3. 

A função diastólica do VE, avaliada por meio da 
ecodopplercardiografia, fornece importantes informações 
prognósticas, adicionais à função sistólica, após infarto 
agudo do miocárdio (IAM). O índice de volume atrial 
esquerdo (IVAE) é menos sensível a variações agudas, 
refletindo alterações subagudas ou crônicas da função 
diastólica4-8. Portadores de IVAE alterado, i.e., com 
importante disfunção diastólica, apresentam alto risco 
para complicações e poderiam se beneficiar da escolha de 
tratamento adequado9-11.

Vários estudos clínicos têm atestado a utilidade do 
volume atrial esquerdo no prognóstico de diversas 
enfermidades12-18. No âmbito da SCA, quase todos os 
trabalhos avaliaram a influência prognóstica do IVAE apenas 
no IAM, não abordando, portanto, a sua importância 
na angina instável (AI)19-21. Entretanto, a despeito desses 
estudos internacionais, nacionalmente não logramos 
identificar trabalhos publicados acerca dessa questão 
específica. Com efeito, nem sempre os achados são 
replicáveis se mudarmos o contexto sociodemográfico, 
antropométrico ou mesmo o cenário local das condições 
de assistência à saúde. Um estudo precisa ser reprodutível 
para que seus achados sejam mais amplamente validados.

Portanto, o objetivo principal deste estudo é avaliar o 
eventual papel do IVAE como preditor de eventos tardios 
em pacientes com SCA, acompanhados durante o período 
de um ano em hospital de referência cardiológica no Brasil.

Métodos

População do Estudo
Trata-se de uma coorte prospectiva do “Registro SOLAR” 

(Registro de Síndrome Coronariana Aguda do Hospital 
São Lucas), realizada no Hospital São Lucas, considerado 
referência cardiológica em Sergipe, Brasil, e possuidor de 
acreditação nível três (IQG - Instituto Qualisa de Gestão).

Durante o período de maio de 2008 a abril de 2012, foram 
selecionados sujeitos de ambos os gêneros, que deram entrada 
na unidade de dor torácica com quadro de SCA e foram 
internados para investigação e tratamento no referido hospital. 
Todos os pacientes eram oriundos da saúde suplementar.

Obteve-se amostra de forma não aleatória, por conveniência 
e consecutiva.

Critérios de Inclusão e Exclusão
No período analisado, 519 pacientes apresentaram 

quadro de AI ou IAM, este último subdividido em IAM com 
supradesnivelamento de ST e IAM sem supradesnivelamento 
de ST. A categorização em três grupos foi definida mediante 
história clínica (sintomas consistentes de isquemia aguda) 
ou aumento seriado nos marcadores de necrose cardíaca 
(em caso de IAM), acrescidos de pelo menos um dos 
seguintes exames: eletrocardiograma, ecodoplercardiograma 
transtorácico e cinecoronariografia22. Da população inicial, 
apenas 171 tiveram o IVAE medido por ecocardiograma 
e foram incluídos no estudo. Os demais pacientes foram 
excluídos por não apresentar tal medida, ou por apresentar 
malignidade ou valvopatia grave.

Dentro das primeiras 48 horas da admissão hospitalar, 
todos os pacientes incluídos no estudo foram submetidos à 
ecodoplercardiografia transtorácica de repouso. O método de 
Simpson foi utilizado para obtenção do IVAE e os pacientes 
foram distribuídos em dois grupos de acordo com o valor do 
IVAE: 1) grupo com IVAE ≤ 32 mL/m², considerado normal; 
e 2) grupo com IVAE > 32 mL/m², considerado aumentado23. 

Materiais
Para determinar o perfil clínico e laboratorial e a 

evolução intra-hospitalar dos pacientes com SCA, foi 
realizada uma avaliação padronizada, administrada pelo 
pesquisador, corroborada com os dados do prontuário 
médico. Os grupos foram comparados quanto aos 
seguintes parâmetros: a) características clínicas basais; 
b) clearance de creatinina na admissão; c) comorbidades, 
como hipertensão arterial sistêmica (HAS), diabetes melito, 
dislipidemia, doença cardiovascular prévia; d) diagnóstico; 
e) dados ecocardiográficos; f) tratamento na fase aguda 
(se clínico isolado, angioplastia ou revascularização 
miocárdica); e g) evolução intra-hospitalar quanto ao 
surgimento de evento cardiovascular (edema agudo de 
pulmão, fibrilação atrial (FA), choque, reinfarto, parada 
cardiorrespiratória ou óbito).

Foram definidos como tabagistas os pacientes que 
informaram ter o hábito de fumar, e como ex-tabagistas os 
que haviam suspendido o cigarro há, pelo menos, um ano no 
momento da análise. Foram classificados como diabéticos os 
que tinham o diagnóstico prévio da doença e/ou estavam em 
uso de hipoglicemiantes ou aqueles que, em exames durante 
a internação, apresentassem níveis de glicemia de jejum 
> 126 mg/dL. A HAS foi considerada naqueles que tinham 
este diagnóstico previamente à internação e/ou faziam uso 
de drogas anti-hipertensivas ou que apresentassem pressão 
arterial sistólica ≥ 140 mmHg e/ou pressão arterial diastólica 
≥ 90 mmHg. Dislipidemia foi determinada pela presença 
de níveis séricos elevados de LDL-C (> 130 mg/dL) e/ou 
níveis séricos baixos de HDL-C (< 40 mg/dL) e/ou aumento 
sérico de triglicerídeos (> 150 mg/dL). Excesso de peso foi 
considerado nos pacientes com índice de massa corporal 
(IMC) > 25 kg/m² 24. Função renal foi estimada através da 
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taxa de filtração glomerular pela fórmula de Cockcroft & 
Gault: (140 - idade em anos) x peso corporal (kg) / 72 x 
creatinina (mg/dL), corrigida por um fator de 0,85 para 
mulheres25-27.

Edema agudo de pulmão foi definido como a presença 
de sinais clínicos de insuficiência ventricular esquerda, 
manifestação de dispneia, sinais de hipóxia e fluido nos 
pulmões, isto é, ausculta pulmonar revelando estertores e 
radiografia de tórax com infiltrados pulmonares bilaterais 
consistentes com congestão28. O acidente vascular encefálico 
(AVE) foi definido como o desenvolvimento rápido de sinais 
clínicos de distúrbio focal (ou global) da função cerebral que 
duram mais de 24 horas sem outra causa aparente que não 
origem vascular29. O diagnóstico de reinfarto baseou-se em 
sintomas isquêmicos, novas alterações eletrocardiográficas e/ou 
subsequente elevação do marcador de necrose cardíaca após 
diminuição30. Choque cardiogênico foi definido na presença 
de hipotensão arterial (pressão arterial sistólica < 90 mmHg ou 
30 mmHg abaixo do valor basal), evidências de hipoperfusão 
tissular, tais como oligúria, cianose, extremidades frias e 
alteração nos níveis da consciência, pressão capilar pulmonar 
> 18 mmHg, índice cardíaco < 1,8 L/min/m², índice de 
resistência vascular sistêmica > 2000 dina.s/cm5/m² e aumento 
da diferença arteriovenosa de oxigênio > 5,5 mL/dL31-32.

Seguimento
Os pacientes com SCA admitidos no estudo foram 

seguidos até 365 dias da admissão hospitalar, por meio de 
investigação de prontuário ou contato telefônico com paciente 
ou familiar próximo. Os indivíduos foram investigados 
após a alta hospitalar para verificar o aparecimento de 
evento cardiovascular maior, como AVE, IAM ou óbito por 
qualquer causa. Para a realização da análise estatística, foram 
considerados apenas eventos ocorridos após alta hospitalar, 
valorizando aquele que ocorreu primeiro.

Análise de Dados
As variáveis quantitativas foram descritas como média e 

desvio-padrão. Foi aplicado o teste Kolmogorov-Smirnov para 
avaliar o pressuposto de normalidade amostral. Em seguida, 
utilizou-se o teste t de Student ou o teste de Mann‑Whitney 
para grupos independentes, de acordo com padrão de 
normalidade da amostra. Quanto às variáveis categóricas, 
utilizou-se frequência absoluta e percentagem. Para comparar 
características das variáveis categóricas entre os dois grupos, 
utilizou-se o teste do qui-quadrado ou o teste exato de Fisher 
quando mais adequado.

A análise da sobrevida foi realizada por intermédio da curva 
de Kaplan-Meier e as diferenças entre os dois grupos foram 
quantificadas pelo teste de log-rank. Para avaliar eventual 
influência de eventos intra-hospitalares, realizou-se uma 
landmark analysis excluindo esse período. Calculou-se, também, 
o risco relativo (RR) para o desfecho composto extra-hospitalar 
com tempo máximo de seguimento igual a um ano.

Efetuou-se uma regressão de Cox pelo método de 
Breslow com ajustes para as variáveis: idade, sexo, tipo de 
SCA, diabetes melito, dislipidemia, HAS, fração de ejeção 
e IVAE. Foram apresentados os valores de hazard ratio (HR), 

acompanhados do intervalo de confiança de (IC 95%). 
Os pressupostos de proporcionalidade dos hazards foram 
testados mediante o cálculo dos resíduos de Schoenfeld e 
análise dos coeficientes.

Para realizar os cálculos estatísticos, recorreu-se ao programa 
Stata, versão 13.0, sendo considerado como significância 
estatística para todos os testes um p < 0,05, bicaudal.

Aspectos éticos
A aplicação de questionário aos pacientes foi realizada 

mediante esclarecimento quanto ao objetivo do estudo e 
assinatura do termo de consentimento. Este estudo é parte 
integrante do “Registro SOLAR”, que já obteve validação do 
comitê de ética local.

Resultados

Características basais da população do estudo
Durante o período analisado, 171 pacientes, com idade 

média 66 ± 13 anos, sendo 73 mulheres, foram incluídos 
no estudo. O IVAE foi > 32 ml/m² em 78 pacientes (45%). 
Comparando-se com indivíduos com IVAE ≤ 32 ml/m², eles 
eram mais idosos, tiveram maior IMC e maior prevalência 
de HAS, história de IAM e angioplastia prévia. Além disso, 
apresentaram menor clearance de creatinina estimado. 
Não houve diferença significativa para gênero, história 
de tabagismo, diabetes melito, dislipidemia, AVE prévio, 
revascularização miocárdica prévia e tipo de SCA na admissão 
hospitalar (Tabela 1).

Características ecocardiográficas
O IVAE > 32 ml/m² se associa, de forma significativa, 

com a fração de ejeção do VE mais baixa (0,56 vs. 0,61; 
p = 0,021) e também ao padrão restritivo (p = 0,004) que 
constitui a manifestação mais grave da disfunção diastólica, 
obtido pelo fluxo mitral. Todavia, verificou-se maior 
frequência de disfunção diastólica leve no grupo com IVAE 
normal. A presença de marca-passo artificial foi o principal 
responsável pela ocorrência de padrão indeterminado na 
amostra (Tabela 2).

Tratamento e evolução hospitalar
Os grupos não se diferenciaram estatisticamente quanto à 

forma de tratamento (clínico isolado, intervenção percutânea 
ou revascularização cirúrgica do miocárdio) utilizada. Quanto 
às complicações intra-hospitalares, o edema agudo de pulmão 
foi mais frequente em pacientes com IVAE  >  32  ml/m²  
(11/78 [14,1%] vs. 4/93 [4,3%], p  =  0,024). Não foi 
constatada diferença quanto à ocorrência de FA, choque, 
reinfarto, parada cardiorrespiratória e óbito (Tabela 3).

Seguimento populacional
Durante o período de seguimento extra-hospitalar 

até 365 dias do evento-índice, a ocorrência do primeiro 
evento cardiovascular maior foi superior em portadores 
de IVAE  >  32  ml/m². Foram contabilizados nesse grupo, 
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Tabela 1 – Características clínicas dos pacientes com síndrome coronária aguda de acordo com o índice de volume atrial esquerdo

IVAE ≤ 32 ml/m² (n = 93) IVAE > 32 ml/m² (n = 78) p

Idade, anos (média ± DP) 63 ± 13 70 ± 13 0,001 *

Sexo, feminino 35 (37,6) 38 (48,7) 0,14

IMC (kg/m2) 26,8 ± 4,2 28,5 ± 5,4 < 0,001 †

Clearance de Creatinina ‡ 81 ± 29 68 ± 34 0,004 *

Comorbidades

Tabagismo § 44 (47,8) 33 (42,3) 0,31

Diabetes melito 34 (36,5) 38 (48,8) 0,15

Dislipidemia 60 (64,5) 59 (75,6) 0,11

HAS 63 (67,7) 68 (87,2) 0,003

IAM prévio 18 (19,4) 29 (37,2) 0,009

AVE prévio 8 (8,6) 9 (11,8) 0,48

Angioplastia prévia 20 (21,5) 34 (43,6) 0,002

RM prévia 12 (12,9) 15 (19,2) 0,25

Tipo de SCA

AI 24 (25,8) 26 (33,3)

0,26IAMSST 46 (49,5) 40 (51,3)

IAMCST 23 (24,7) 12 (15,4)

Dados são mostrados em números (%) ou média e desvio-padrão (DP). IVAE: índice de volume atrial esquerdo; IMC: índice de massa corpórea²; HAS: hipertensão 
arterial sistêmica; IAM: infarto agudo do miocárdio; AVE: acidente vascular encefálico; RM: revascularização miocárdica; SCA: síndrome coronária aguda; AI: angina 
instável; IAMSST: infarto agudo do miocárdio sem supra ST; IAMCST: infarto agudo do miocárdio com supra ST; (*) Teste Mann-Whitney; (†) Teste t de Student; (‡) valor 
estimado com fórmula de Cockroft & Gault e corrigido para índice de massa corpórea, em mL/min/1,73m² ; (§) Tabagista ou ex-tabagista

Tabela 2 – Características ecocardiográficas dos pacientes com síndrome coronária aguda de acordo com o índice de volume do átrio esquerdo

IVAE ≤ 32 ml/m² (n = 93) IVAE > 32 ml/m² (n = 78) p

Tamanho AE 3,6 ± 0,3 4,2 ± 0,5 < 0,001*

FE † 0,61 ± 0,1 0,56 ± 0,1 0,021‡

Fluxo Mitral

Normal 2 (2,2) 5 (6,4)

0,004

Déficit Relaxamento 63 (67,7) 37 (47,4)

Pseudonormal 24 (25,8) 19 (24,4)

Restritiva 2 (2,2) 11 (14,1)

Indeterminada 2 (2,2) § 6 (7,6) //

Dados são apresentados em números (%) ou média e desvio-padrão. IVAE: índice de volume do átrio esquerdo; AE: átrio esquerdo; FE: fração de ejeção; (*) Teste t 
de Student; (†) houve perda de um dado no grupo IVAE >32 ml/m²; (‡) Teste Mann-Whitney; (§) sendo um por “análise prejudicada” e um por fibrilação atrial; (//) sendo 
quatro por marca-passo e dois por “análise prejudicada”.

respectivamente, AVE, IAM e óbito em 10, 8 e 2 pacientes.  
Já no grupo com IVAE normal, observou-se, apenas, AVE, IAM 
e óbito em 1, 5 e 1 pacientes, respectivamente. Portanto, a 
comparação entre os grupos quanto aos desfechos compostos 
extra-hospitalares, mediante o teste de log-rank, evidencia 
frequência significativamente maior naquele com IVAE 
aumentado (20/76 [26%] vs. 7/92 [7%], p = 0,001), conforme 
apresentando na Figura 1.

Ainda com relação ao desfecho composto, a análise da 
curva de Kaplan-Meier demonstrou, com clareza (p < 0,001 
pelo teste de log-rank), que o grupo IVAE aumentado 
sofre modificação desfavorável, decorridos 200 dias do 
evento‑índice. A maior ocorrência de AVE foi a principal 
responsável por esse achado (Figura 2). 

Na Figura 3, fica demonstrado o aumento do RR 
para desfecho composto em 365 dias nos portadores de 
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Tabela 3 – Tratamento e evolução hospitalar dos pacientes com síndrome coronária aguda de acordo com o índice de volume do átrio esquerdo

IVAE ≤ 32 ml/m² (n = 93) IVAE > 32 ml/m² (n = 78) p

Tratamento Hospitalar

Clínico isolado 42 (45,2) 40 (51,3) 0,42

Angioplastia 47 (50,5) 36 (46,2) 0,56

RM 4 (4,3) 2 (2,6) 0,68 *

Complicações

EAP 4 (4,3) 11 (14,1) 0,024

Fibrilação atrial 2 (2,2) 6 (7,7) 0,14 *

Choque cardiogênico 1 (1,1) 4 (5,1) 0,17 *

Reinfarto 7 (7,5) 11 (14,1) 0,16

PCR 3 (3,2) 1 (1,3) 0,62 *

Óbito 1 (1,1) 2 (2,6) 0,59 *

Dados são mostrados em números (%) ou média e desvio-padrão. IVAE: índice de volume atrial esquerdo; RM: revascularização miocárdica; EAP: Edema Agudo de 
Pulmão; PCR: parada cardiorrespiratória; (*) Teste Exato de Fisher.

IVAE aumentado (RR = 3,459; IC 95% = 1,54-7,73), 
comparativamente ao grupo de pacientes com IVAE normal 
(RR = 0,798; IC 95% = 0,69-0,92).

Foram empregados diversos modelos de regressão de Cox, 
sempre com valores significativos de “p” para a variável IVAE. 
No modelo completo, incluindo oito variáveis (Tabela 4), 
o IVAE aumentou em mais de 200% a probabilidade de 
desfechos (HR = 3,08; IC 95% = 1,28 – 7,40; p = 0,012).

Também foi realizada uma landmark analysis associada 
à regressão de Cox ajustada para os mesmos preditores, 
desta vez com exclusão de desfechos intra-hospitalares, 

onde se obtiveram resultados semelhantes. O teste de 
avaliação do pressuposto de proporcionalidade dos hazards 
para as covariáveis foi considerado satisfatório, com valores 
de p > 0,05 para todos os itens (valor de p para o teste 
global = 0,70). Igualmente, a plotagem dos resíduos de 
Schoenfeld, com curva horizontalizada, indicou elevado 
grau de adequação do modelo.

O gráfico da Figura 4 mostra que as curvas de Kaplan-Meier 
em comparação às curvas ajustadas pela regressão de Cox 
são superponíveis, corroborando a capacidade preditora de 
desfechos do IVAE.

Figura 1 – Frequência de eventos para desfecho composto extra-hospitalar em 365 dias. Desfecho composto: acidente vascular encefálico, infarto agudo do miocárdio 
ou óbito. IVAE: índice de volume atrial esquerdo.
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Figura 2 – Curva de Kaplan-Meier para desfecho composto extra-hospitalar em 365 dias entre os grupos IVAE ≤ 32 ml/m², considerado normal, e IVAE > 32 ml/m², 
considerado alto. Teste de log rank: p = 0,001. IVAE: índice de volume do átrio esquerdo. Eventos: acidente vascular encefálico, infarto agudo do miocárdio ou óbito.

Figura 3 – Representação em forest plot do risco relativo (RR) e intervalos de confiança 95% (IC) para o desfecho composto extra-hospitalar em 365 dias, de acordo 
com o volume atrial indexado (IVAE). As estimadas encontradas para os grupos IVAE elevado versus IVAE normal foram, respectivamente: RR = 3,5 ( IC = 1,54 – 7,73) 
e RR = 0,79 (IC 0,68-0,92).
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Tabela 4 – Regressão ajustada de Cox pelo método de Breslow para o índice de volume atrial esquerdo em síndrome coronária aguda, com 
desfecho composto* em 365 dias

HR IC 95% p

Idade 1,01 0,97 - 1,04 0,52

Sexo 0,87 0,38 – 1,99 0,74

Tipo de SCA † 1,39 0,79 – 2,47 0,26

DM 1,10 0,73 – 1,66 0,63

Dislipidemia 0,78 0,32 – 1,89 0,59

HAS 3,07 0,69 – 13,65 0,14

FE 0,74 0,04 – 15,37 0,85

IVAE 3,08 1,28 – 7,40 0,012

HR: hazard ratio; IC 95%: intervalo de confiança de 95%; SCA: síndrome coronária aguda; IVAE: índice de volume atrial esquerdo; DM: diabetes melito; HAS: hipertensão 
arterial sistêmica; FE: fração de ejeção; (*) desfecho composto: acidente vascular encefálico, infarto agudo do miocárdio ou óbito; (†) subdivido em angina instável, 
infarto agudo do miocárdio com supra ST e infarto agudo do miocárdio sem supra ST. 

Figura 4 – Curvas ajustadas de regressão de Cox comparadas com curvas de Kaplan-Meier para desfecho composto extra-hospitalar em 365 dias entre os grupos 
IVAE ≤ 32 ml/m², considerado normal e IVAE > 32 ml/m², considerado alto. KM: Kaplan-Meier; IVAE: índice de volume do átrio esquerdo. Eventos: acidente vascular 
encefálico, infarto agudo do miocárdio ou óbito no seguimento.
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Discussão
Este estudo prospectivo confirmou que o IVAE aumentado, 

obtido nas primeiras 48 horas da admissão de pacientes com 
SCA, é um importante preditor de evento cardiovascular maior. 
Pacientes com IVAE > 32 ml/m² tiveram pior prognóstico na 
evolução intra-hospitalar. Além disso, tiveram maior número de 
eventos cardiovasculares maiores no seguimento até 365 dias, 
sendo importante a ocorrência de AVE.

Semelhante a esse estudo, Beinart e cols.15 analisaram, em 
seguimento de até cinco anos, também de forma prospectiva, 
395 pacientes e correlacionaram IVAE aumentado e 
mortalidade. Comparando características clínicas e história 
pregressa, pacientes com IVAE alterado apresentaram, 
significativamente, idade mais avançada, maior história de 
tabagismo, HAS e AVE. Já o presente estudo demonstrou, 
significativamente, maiores IMC, história de IAM e 
angioplastia prévios, além de ratificar a presença de idade 
mais avançada e maior prevalência de HAS em pacientes 
com IVAE alterado. Todavia, em nenhum dos dois estudos 
foi possível diferenciar os grupos de IVAE normal e alterado 
quanto à forma de apresentação de SCA.

Corroborando com esta pesquisa, Beinart e cols.15 
também não encontraram diferença significativa para o 
tratamento hospitalar dos dois grupos. Com respeito a 
complicações durante internamento, o primeiro estudo 
evidencia maior frequência de ICC nos portadores de IVAE 
aumentado. Na presente investigação, não foi utilizado este 
desfecho em decorrência da dificuldade da padronização 
do método diagnóstico. Vale ressaltar que o grupo de 
portadores de IVAE alterado apresentou, significativamente, 
maior frequência de edema agudo de pulmão, refletindo, 
provavelmente, processos fisiopatológicos semelhantes.

Barnes e cols.33 demonstraram a importância do VAE como 
preditor independente para primeiro AVE isquêmico e para 
morte, em indivíduos sem FA prévia. No presente estudo, na 
evolução extra-hospitalar, pacientes com IVAE aumentado 
tiveram maior frequência de AVE, aparentemente não 
relacionada à presença de FA, já que essa ocorre igualmente 
nos dois grupos. O aumento do IVAE, traduzindo a falta de 
padronização da arquitetura atrial, seguramente contribui para 
a formação do trombo, independente da arritmia supracitada.

Sobre as características ecocardiográficas, pacientes com 
IVAE aumentado tiveram fração de ejeção mais baixa e 
disfunção diastólica mais grave em comparação àqueles com 
IVAE normal. Ratificando tais dados, o estudo de Moller e 
cols.14 encontrou resultados semelhantes. 

Tsang e cols.18 observaram que um aumento de 30% 
do VAE era acompanhado de incremento de 43% no risco 
de apresentar FA, numa população de idosos em início de 
investigação, com ritmo sinusal e sem doenças cardíacas 
significativas. No presente estudo, vale destacar que, apesar 
de pacientes com IVAE > 32 mL/m² apresentarem maior 
frequência de FA na evolução hospitalar, não houve diferença 
significativa (6/78 [7%] vs. 2/93 [2%], p = 0,14).

Moller e cols.14 mostraram pela primeira vez a importância 
do VAE como um preditor de sobrevivência após IAM. Nesse 
estudo, durante um seguimento médio de 15 meses, o 
IVAE > 32 mL/m² foi um poderoso preditor independente 

de mortalidade por todas as causas. De forma semelhante, 
embora sem significância, a mortalidade foi maior 
em pacientes com IVAE aumentado. Talvez por ser 
relativamente mais jovem (média de idade 66 vs. 70) e 
pelo curto seguimento, o presente estudo não mostrou 
diferença significativa. Recentemente, em uma coorte de 
1886 pacientes americanos de origem africana, o tamanho 
do átrio esquerdo foi preditor de morte por todas as causas, 
após ajuste para fatores de risco cardiovascular tradicionaisl, 
hipertrofia do VE e baixa fração de ejeção34.

Quanto à evolução extra-hospitalar, a ocorrência de 
desfechos cardiovasculares maiores (AVE, IAM ou óbito) 
foi significativamente mais frequente nos portadores de 
IVAE > 32 mL/m². Em publicação recente, Gunasekaran e 
cols.13 também demonstraram que o IVAE aumentado (ponto 
de corte de 28 mL/m²) constitui fator de risco independente 
para evento cardiovascular maior (com exclusão de 
mortalidade), decorridos seis meses de SCA.

As curvas de sobrevida de Kaplan-Meier para desfecho 
composto em 365 dias evidenciam discrepância significativa 
entre os grupos. Pelo cálculo do RR, percebe-se que pertencer 
ao grupo IVAE > 32 mL/m² representa risco três vezes maior 
de um evento cardiovascular. Ao contrário, pertencer ao 
grupo IVAE normal constitui, discretamente, fator de proteção 
para tais eventos (Figura 3). Beinart e cols.15, analisando 
IVAE > 32 ml/m² como preditor independente de mortalidade 
em cinco anos em pacientes com IAM, encontraram RR de 
2,05 (IC 95%, 1,02-4,11; p=0,044). 

Na análise univariada para predição de mortalidade, 
Moller e cols14 obtiveram risco aumentado em 500% 
na comparação entre IVAE aumentado e IVAE normal 
(HR = 6,1; IC 95% = 2,8 – 13,0; p < 0,001). Posteriormente, 
Beinart e cols15. encontraram risco aumentado em quase 
190% pela análise univariada para mortalidade em cinco 
anos em pacientes com IVAE aumentado (HR = 2,78; 
IC 95% 1,63 – 4,72; p < 0,001). De forma semelhante, em 
nosso estudo, a regressão de Cox incluindo oito variáveis 
(Tabela 4) demonstrou que o IVAE alterado aumentou em 
mais de 200% a probabilidade de desfechos (HR = 3,67; 
IC 95% = 1,45 – 9,26; p = 0,006).

Diversos recursos de análise de sensibilidade foram 
realizados para avaliar a adequação dos parâmetros.  
Da mesma forma, nosso modelo se revelou isento de 
violações e compatível com os pressupostos necessários a 
validação de análises de sobrevida.

Limitações
Nosso estudo apresenta algumas limitações. Os pacientes 

foram selecionados em um único centro. Trata-se de uma 
amostragem não probabilística sob a forma de registro, de 
onde, por sua vez, extraiu-se apenas a parcela de indivíduos 
cujos valores de IVAE foram mensurados.

Há que se ponderar, também, que a quantidade de 
variáveis analisadas em relação ao tamanho da amostra pode 
ter reduzido o poder para a identificação de outros fatores.  
O índice de perda de seguimento, 7 pacientes (7%) com IVAE 
normal e 8 pacientes (10%) com IVAE alterado, também pode 
associar-se a potencial viés.
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Conclusão
O IVAE elevado foi importante preditor de eventos 

cardiovasculares maiores no seguimento de um ano em nosso 
estudo. Por se tratar de um parâmetro facilmente obtido no 
ecocardiograma e acrescentar informações importantes para 
prática clínica, a medida do IVAE deveria ser incorporada 
como rotina na avaliação de pacientes com suspeita ou 
diagnóstico de SCA. 
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