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INTRODUÇÃO

No início deste século, o teste da velocidade de
sedimentação das hemácias (VHS) foi idealizado
para auxiliar no diagnóstico da gravidez, sendo
posteriormente empregado como indicador de do-
enças inflamatórias ou infecciosas e até mesmo da
condição geral de saúde ou doença. Atualmente,
mesmo com a disponibilidade de exames comple-
mentares mais sofisticados, o VHS continua sendo
solicitado com muita freqüência pelos reumatolo-
gistas, que o utilizam no diagnóstico e no acompa-
nhamento clínico de doenças como a artrite reu-
matóide, o lúpus eritematoso sistêmico e a doença
reumática. O VHS também tem utilidade para
outros especialistas, incluindo cardiologistas, he-
matologistas, infectologistas e clínicos, além da-
queles profissionais que estejam atuando em loca-
lidades com recursos laboratoriais mais precários.

O VHS tem sido empregado no diagnóstico de
ampla variedade de condições clínicas, na predição
e na avaliação da gravidade de doenças e até como
um índice geral de saúde, quando seus valores
estão dentro da faixa de normalidade1. É um teste
inespecífico na documentação de processo inflama-
tório, infeccioso ou neoplásico, servindo também
para inferência de sua intensidade e, considerando-
se as limitações, da resposta à terapêutica.

Um problema clínico comum consiste na inter-
pretação de um resultado elevado no VHS realiza-
do em paciente com queixas inespecíficas, situação
em que o exame deve ser confirmado antes de se
proceder um check-up clínico2. Conduta seme-
lhante deve ser tomada quando a velocidade de
sedimentação das hemácias basal de um indivíduo

apresentar incremento maior que o esperado pelo
simples aumento de idade. Em idosos, um VHS
ligeiramente aumentado pode ser compatível com
bom estado de saúde durante período prolongado
de tempo3. Entretanto, em pelo menos 4% de idosos
assintomáticos e com VHS elevado, foi evidenciada
doença não suspeitada, fato que também pode
ocorrer com indivíduos mais jovens4. Kirkeby et al.
(1989) verificaram que 40% dos indivíduos com
mais de 70 anos e com VHS acima de 40mm/h
apresentavam mais de uma causa para essa alte-
ração, sendo mais freqüentes a bronquite crônica,
a artrite reumatóide e a insuficiência renal5.

O presente trabalho visa dar subsídios para a
aplicabilidade prática e a interpretação dos resul-
tados do VHS no cotidiano da assistência médica
ambulatorial e hospitalar, com ênfase no acompa-
nhamento de pacientes com enfermidades agudas
ou crônicas.

Método: princípios e fatores envolvidos

Dentre as diversas técnicas disponíveis para a
determinação do VHS, a de referência é a de
Westergren. Neste método, 1,6ml de uma mistura
de sangue venoso mais 0,4ml de citrato de sódio a
3,8% são colocados num tubo transparente com
diâmetro interno de 2,5mm e graduado em milíme-
tros. A marca zero da graduação fica na extremida-
de superior, exatamente a 200mm da ponta da
pipeta. A técnica exige que o tubo com a amostra de
sangue seja mantido exatamente na vertical e
permaneça em repouso pelo menos durante uma
hora. A leitura é dada pela altura da coluna de
plasma, no limite de separação com as hemácias
sedimentadas. O resultado, expresso em milíme-
tros por hora (mm/h), mede a eritrossedimentação,
hemossedimentação ou VHS. Dentre as falhas téc-
nicas que podem aumentar o VHS, citam-se a
demora (mais de 1 hora) entre a colheita da amos-
tra e a realização do exame e uma posição não
vertical no tubo de teste. A quantidade e o tipo de
anticoagulante usado (citrato, oxalato, EDTA)
também podem influenciar no resultado do exame.
O método de Wintrobe utiliza um tubo de hema-
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tócrito, preenchido com amostra de sangue venoso
colhido em oxalato. Os valores normais diferem
porque o tubo tem metade do comprimento e gra-
duações diferentes do usado no método de Wes-
tergren.

A velocidade com que as hemácias sedimentam
no tubo depende do volume e da forma dos eritró-
citos e das proteínas do plasma. O VHS não mede
a viscosidade sangüínea, mas é influenciado por
proteínas plasmáticas na seguinte escala compa-
rativa de valores: fibrinogênio(10), β-globulina(5),
α e γ-globulinas(2) e albumina(1). Fatores que
reduzem a sedimentação das hemácias incluem a
rigidez e alterações morfológicas celulares6. Fato-
res que aumentam o VHS incluem estados de
hemodiluição e a eventual presença de proteínas
plasmáticas assimétricas e de alto peso molecular
que se ligam à membrana celular, o que reduz o
potencial zeta e facilita a formação do rouleaux,
constituído por hemácias empilhadas e aderidas.
Dessa forma, a simples observação de rouleaux
num esfregaço de sangue já é indicativo de VHS
anormal.

VHS: valores e variação normal

De forma semelhante a parâmetros biológicos
como a pressão arterial e a temperatura corporal,
a velocidade de sedimentação das hemácias nor-

mal varia dentro de limites que dependem da faixa
etária, sexo (Tabela 1) e outros fatores. O VHS
pode aumentar em condições fisiológicas, incluin-
do a menstruação, a gravidez e o envelhecimento.
Sabe-se que o VHS é influenciado por níveis de
hematócrito, hemoglobina, saturação de trans-
ferrina e ferro sérico. Rafnsson et al. (1982) mos-
traram correlação positiva entre o índice de massa
corporal, o VHS e os níveis plasmáticos de coles-
terol e triglicérides7. Os valores de VHS também
apresentam correlação estatística positiva (Pear-
son) com os de fibrinogênio (0,60), haptoglobina
(0,40), proteínas totais (0,31), IgG (0,29) e oroso-
mucóide (0,27). Os valores normais do VHS au-
mentam com a idade2,8, segundo um padrão linear
(mulheres) ou parabólico (homens)2 e tem sido
descrito que os níveis de fibrinogênio, orosomu-
cóide e haptoglobina aumentam com a faixa etária7.

Nayha (1987) descreve maiores valores de VHS
entre fumantes, bebedores de café e pessoas com
nível socioeconômico mais baixo e sugere a adoção
de limites mais flexíveis de normalidade do VHS9.
Autores como Gillum (1993) também referem que
o VHS pode ser influenciado pela raça, descreven-
do valores ligeiramente maiores para indivíduos
negros10. Valores normais do VHS, adaptados de
Wetland (1996)2, são apresentados na tabela 1.

Indicações e limitações do VHS

O VHS pode ser útil na documentação de proces-
sos infecciosos, inflamatórios ou neoplásicos, na
avaliação do grau de atividade ou da extensão da
doença de base e, em alguns casos, da resposta à
terapêutica instituída. Apesar de inespecífico, o
VHS é indispensável na investigação e acompa-
nhamento de casos de arterite temporal ou de
polimialgia reumática, orientando o tratamento
mesmo antes do resultado de eventual biópsia.
Além disso, a comprovação de um VHS normal
praticamente afasta aquelas duas possibilidades
diagnósticas6.

A normalização do VHS pode ser um marcador
de boa resposta ao tratamento de doenças suba-
gudas e crônicas como tuberculose, endocardite,
mieloma múltiplo, linfomas e doenças reumáticas,
além de alguns tipos de câncer6,11-19.

Ao se interpretar um resultado do VHS, deve-se
considerar que nem sempre está elevado em indi-
víduos doentes e que pode atingir níveis de 35-
40mm/h em idosos saudáveis20. Um VHS dentro da
faixa de normalidade também pode ser observado
em pacientes com doença em atividade, fenômeno
possivelmente relacionado ao efeito de medica-
mentos, diferenças individuais na função hepática
ou eventuais alterações eritrocíticas21. O VHS

Tabela 1– Valores normais do VHS (método de Westergren)

GRUPOS ETÁRIOS MASCULINO FEMININO
Recém-nascidos < 2mm < 2mm
Adultos < 10mm < 20mm
Idosos < 40mm < 50mm

Adaptado de Wetteland, 1996.

Tabela 2 – Condições anormais associadas a aumento do VHS

Alcoolismo Hipotiroidismo

Anemias graves Infarto do miocárdio

Arterite temporal Insuficiência renal crônica

Artrite gotosa Leucemias

Artrite reumatóide Linfomas

Câncer renal Lúpus eritematoso sistêmico

Cânceres metastáticos Mieloma múltiplo

Cirrose hepática Mixoma atrial

Doença inflamatória pélvica Osteomielite

Endocardite infecciosa Polimialgia reumática

Erisipela Queimaduras graves

Esclerose sistêmica progressiva Sífilis

Fasciíte eosinofílica Síndrome de Dressler

Febre reumática Tiroidite autoimune

Hepatite autoimune Traumatismo orgânico grave

Hipertiroidismo Vasculites alérgicas
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também pode estar falsamente elevado, na ausên-
cia de inflamação ou infecção, em pacientes com
anemia21.

Há relativo consenso entre os especialistas so-
bre a menor utilidade do VHS na segunda hora22.
Devido ao pequeno número de resultados acima do
limite superior da normalidade em pessoas doen-
tes, os quais, no acompanhamento dos pacientes se
revelam sem valor diagnóstico ou prognóstico,
também se tem questionado a utilidade do VHS
como exame de screening em pessoas assinto-
máticas. Dessa forma, para se evitar gastos desne-
cessários, o VHS só deve ser solicitado mediante
suspeita clínica razoável, baseada na anamnese e
no exame físico.

Aumento anormal do VHS

As condições clínicas mais freqüentemente as-
sociadas com aumento do VHS estão listadas na
Tabela 2. Entre as explicações possíveis, desta-
cam-se a hemodiluição (anemias agudas ou crôni-
cas), o aumento de proteínas de fase aguda (erisi-
pela, doença reumática), a presença de proteínas
plasmáticas anormais (mieloma múltiplo), o au-
mento de imunoglobulinas (processos infecciosos
ou inflamatórios) e uma associação desses meca-
nismos (neoplasias malignas). Valores de VSH
muito elevados (>80mm/h) raramente são o único
indicador de neoplasias, inflamações ou infecções
graves.

Em Reumatologia, o VHS é útil na avaliação da
presença de atividade e resposta terapêutica em
pacientes com artrite reumatóide, lúpus eritema-
toso sistêmico, vasculites e outras doenças difusas
do tecido conjuntivo. Wolfe (1997), estudando 774
pacientes com artrite reumatóide concluiu que o
VHS aumenta por efeito de imunoglobulinas, de
proteínas de fase aguda e da anemia19.

Síndrome da resposta de fase aguda (RFA)

Em resposta à diferentes tipos de agressão (quí-
mica, física ou biológica), o organismo estrutura
um processo inflamatório local, necessário para
cura e reconstituição dos tecidos afetados. Na fase

aguda da inflamação ocorrem alterações vascu-
lares, humorais, neurológicas e celulares, mani-
festando-se por dor, calor, rubor, edema e perda de
função. A RFA, correspondente sistêmico da infla-
mação, é definida pelas alterações metabólicas,
neuro-humorais e imunológicas, decorrentes da
ativação de macrófagos e aumento da produção de
citocinas e outros mediadores. Clinicamente, a
RFA pode ser caracterizada pela presença de fe-
bre, anorexia, balanço hídrico positivo, leucoci-
tose, anemia, hiperglicemia, hipoalbuminemia,
balanço nitrogenado negativo23 e aumento do VHS.

Independente da causa desencadeante, na RFA
ocorre aumento da síntese hepática e, conseqüen-
temente, dos níveis séricos das proteínas de fase
aguda. Essas proteínas, que incluem fibrinogênio,
ferritina, proteína C reativa, haptoglobina, ceru-
loplasmina, C3 e C4, a1-antitripsina e amilóide
sérico A, aumentam de forma proporcional à inten-
sidade da agressão e da destruição tecidual. A
sedimentação das hemácias é facilitada por prote-
ínas plasmáticas como o fibrinogênio, que neutra-
liza as cargas negativas nas superfícies das he-
mácias, permitindo sua agregação sob forma de
empilhamento, mais do que de forma individual.
Assim, na RFA o aumento do nível sérico de
fibrinogênio promove um aumento no VHS9. Na
RFA, a proteína C reativa é um exame laboratorial
mais sensível, porque tem uma relação temporal
muito estreita com os níveis de IL-6 e outros
marcadores da inflamação, como o fibrinogênio18.

Muitos autores consideram que o aumento do
VHS constitui-se no principal sinal biológico de
inflamação13, sendo o exame empregado como mé-
todo de screening e na documentação de síndromes
inflamatórias. Entretanto, o VHS pode permane-
cer dentro da faixa normal, mesmo na vigência de
inflamação, devido a condições prévias do pacien-
te, incluindo poliglobulia e hemoglobinopatias.

Além disso, pacientes com hemólise ou coagula-
ção intravascular disseminada podem ter VHS
normal, devido à redução de haptoglobina ou de
fibrinogênio. Outros fatores que a influenciam são
menor síntese (insuficiência hepática) ou o au-
mento das perdas (intestinal ou renal) de proteí-
nas de fase aguda. Assim, os valores do VHS
resultam de tendências opostas, sendo muitas ve-
zes necessária a determinação concomitante da
VHS e de diversas proteínas séricas.

Neoplasias malignas

O VHS com resultado normal não exclui possi-
bilidade diagnóstica de câncer oculto. Em pacien-
tes com neoplasia já diagnosticada, valores acima
de 100mm/h geralmente indicam disseminação

Tabela 3 – Condições que dificultam o aumento do VHS

Anemia falciforme

Coagulação intravascular disseminada

Coqueluche

Esferocitose hereditária

Hipofibrinogenemia

Insuficiência cardíaca congestiva

Policitemia

Uso de anti inflamatórios
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metastática6. Entretanto, mesmo com o diagnósti-
co histológico definido, apenas metade dos pacien-
tes com câncer apresenta VHS acima de 20mm/h6.
Neoplasias malignas podem aumentar o VSH por
diversos fatores, incluindo anemia de doença crô-
nica, anormalidades qualitativas ou quantitativas
de proteínas no soro e eventual desenvolvimento
de RFA secundária à presença do tumor16. Sabe-se,
por exemplo, que os níveis de IL-6, uma citocina
com possível papel patogênico em linfomas, mielo-
ma múltiplo, câncer de ovário e carcinoma renal,
correlacionam-se positivamente e de forma signi-
ficativa com o VHS (r = 0,64), com o número de
plaquetas (r = 0,53) e de leucócitos (r = 0,36) e com
níveis séricos de β2-microglobulina (r = 0,40), além
de apresentar uma correlação linear negativa com
os níveis de albumina (r = - 0,43)18.

Há uma vasta literatura recente sobre o valor
do VHS no diagnóstico e acompanhamento de
pacientes com carcinoma de células renais12,15-17.
Devem ser realizados VHS periódicos após obten-
ção de um exame inicial; qualquer aumento suge-
re uma não-resposta ao tratamento cirúrgico16,17 e
requer investigação ultra-sonográfica15. Embora
não substitua o PSA (antígeno prostático específi-
co) na avaliação do câncer de próstata, o VHS tem
valor prognóstico quanto à sobrevida em pacientes
com tumor localizado11, o mesmo ocorrendo quanto
à previsão de recaída ou estimativa de sobrevida
em pacientes com linfoma de Hodgkin em sua fase
inicial14.

Valores de VHS dentro do limite da
normalidade

Alguns indivíduos portadores de doenças graves
podem apresentar valores de VHS dentro da faixa
de referência normal. Pacientes com doença de
base que aumenta a sedimentação das hemácias
também podem ter VHS com resultado dentro da
normalidade devido à concomitância de condições
listadas na Tabela 3. As principais causas que
podem falsear o resultado do VHS, impedindo seu
aumento, incluem a perda da deformabilidade das
hemácias, a poliglobulia e a diminuição de macro-
proteínas circulantes, incluindo o fibrinogênio.

A insuficiência cardíaca congestiva tem sido
tradicionalmente citada como causa de redução na
velocidade de sedimentação das hemácias. Entre-
tanto, um estudo recente registra resultados abai-
xo de 5mm/h em apenas 10% dos casos com ICC,
tendo os menores valores do VHS ocorrido em
pacientes com maior comprometimento hemodinâ-
mico, o que implicaria em pior prognóstico24. Deve-
se ressaltar que a eventual concomitância de pro-
cessos inflamatórios ou infecciosos pode normali-

zar ou mesmo elevar os valores de VHS, casos em
que seu papel prognóstico na insuficiência cardía-
ca também estaria comprometido.

Ao contrário da maioria das doenças infecciosas
agudas, na coqueluche não há desenvolvimento da
resposta de fase aguda25, o que pode justificar os
valores de VHS normais, registrados com freqüên-
cia nessa virose.

CONCLUSÕES

A velocidade de sedimentação das hemácias é
influenciada pelos níveis séricos de fibrinogênio,
de imunoglobulinas e de outras proteínas de fase
aguda, além de eventual anemia. Fatores inespe-
cíficos como a idade, o sexo, a cor e o eventual uso
de contraceptivos orais, penicilina e outras dro-
gas, também podem influenciar no resultado do
exame.

O VHS deve ser usado apenas como auxiliar no
diagnóstico, tratamento e acompanhamento de
diversas condições clínicas. Sendo um exame ines-
pecífico, não deve ser usado como índice geral de
saúde nem como método de screening em pacientes
assintomáticos ou com queixas vagas. É um exame
útil na confirmação diagnóstica de arterite tempo-
ral, polimialgia reumática e outras doenças difu-
sas do tecido conjuntivo, mas um VHS normal num
paciente com sintomas destas doenças não exclui o
diagnóstico.

O VHS tem sido usado na monitoração da res-
posta terapêutica em pacientes com arterite tem-
poral, polimialgia reumática e linfoma de Hodg-
kin, além de doença inflamatória pélvica e osteo-
mielite. Valores de VHS acima de 100mm/h geral-
mente indicam doença sistêmica grave, incluindo
infecções crônicas, neoplasias e doenças autoi-
munes. Esses casos, entretanto, são clinicamente
muito exuberantes, não requerendo o VHS para
confirmação diagnóstica.
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