
R
e

la
ç

ã
o

 e
n

tr
e

 a
 G

o
rd

u
ra

 E
p

ic
á

rd
ic

a
 e

 a
 E

s
c

le
ro

s
e

 d
a

 V
á

lv
u

la
 A

ó
rt

ic
a

 

 
 

 
  

 
 
 
 

 

 

 
 

 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
 
 
 
 
 

 

 

MONOGRAFIA 

 

Relação entre a Gordura 

Epicárdica e a Esclerose da 

Válvula Aórtica 

Beatriz Marques dos Santos 

 
Data 

Junho 2026 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 
 
 
 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 

 

B
e
a
tr

iz
 M

a
rq

u
e
s
 d

o
s
 S

a
n
to

s
 

J
u
n
h
o

 2
0
2
6

 





 

 

 

 

 

 

 

 

Relação entre a Gordura Epicárdica e a Esclerose da 

Válvula Aórtica 

 

 

 

Beatriz Marques dos Santos 

 

 

 

Orientador 

Dr. Carlos Alcafache Ferreira 

 

 

 

 

 

 

Monografia apresentada à Escola Superior de Saúde Dr. Lopes Dias do Instituto Politécnico de 

Castelo Branco e Hospital Nossa Senhora da Assunção para cumprimento dos requisitos 

necessários à obtenção do grau de Licenciado em Fisiologia Clínica, realizada sob a orientação 

científica do Professor Adjunto Convidado Dr. Carlos Alcafache Ferreira, do Instituto Politécnico de 

Castelo Branco. 

 

 

 

Junho 2026 



II 

Composição do júri 

 

Presidente do júri 

Doutora, Patrícia Margarida dos Santos Carvalheiro Coelho 

Professora Convidada do Instituto Politécnico de Castelo Branco  

 

Vogais 

Doutora, Sónia Matilde Fonseca Mateus 

Professora Adjunta Convidada do Instituto Politécnico de Castelo Branco e 

Unidade Local do Alentejo Central 

 

Licenciatura, Carlos Alcafache Ferreira 

Professor Adjunto Convidado do Instituto Politécnico de Castelo Branco e 

Unidade Local de Saúde da Guarda 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



III 

Dedicatória 

Dedico este trabalho à minha querida avó Lurdes, à minha amiga Ana e ao meu 

melhor amigo de quatro patas, o Faísca, que foram as três estrelas que ganhei e 

que sempre me acompanharam ao longo desta investigação.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



IV 

Agradecimentos 

Agradeço ao meu orientador científico, Professor Carlos Alcafache, por toda a 

ajuda fornecida, por toda a paciência que demonstrou ao longo deste trabalho e por 

todos os conselhos que me ofereceu.  

Agradeço à Professora Doutora Patrícia Coelho por ter facilitado esta jornada 

com os seus conhecimentos e conselhos, e cuja presença durante este processo 

foi uma fonte de segurança e de confiança. 

Agradeço às minhas colegas, Cristina Dyachuk e Érica Amorim, por terem 

estado sempre ao meu lado no decorrer deste trabalho, e pelas suas infinitas 

palavras de apoio e de carinho.  

Agradeço a toda a minha família, em especial aos meus pais, irmãos, avós, tia 

e primo, por serem uma fonte eterna de amor e de segurança, e por serem o pilar 

mais estável da minha vida, que me ampara e fortalece. 

Agradeço, por último, às minhas amigas de infância, que estiveram sempre 

presentes na minha vida e que também me acompanharam ao longo de todo este 

processo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



V 

Resumo 

Introdução: Acredita-se que a gordura epicárdica seja responsável pela 

libertação de citocinas pró-inflamatórias, participando, deste modo, em processos 

de inflamação, que podem contribuir para a degradação da válvula aórtica. A 

gordura epicárdica, mediante disfunções metabólicas, favorece, assim, a 

inflamação da válvula aórtica, e a sua esclerose. Esta condição, apesar de ser uma 

das principais causas de morte nos idosos, tem tratamento e um bom prognóstico, 

quando a calcificação que a desencadeia é detetada precocemente. 

Objetivo: Relacionar a quantidade de gordura epicárdica com o 

desenvolvimento de esclerose da válvula aórtica. 

Métodos: Realizou-se a recolha da amostra desta investigação no Hospital 

Nossa Senhora da Assunção através de uma análise ecocardiográfica 

transtorácica.  As variáveis recolhidas foram a idade, a altura, o peso, o sexo 

biológico, a raça, o perímetro abdominal, o índice de massa corporal, a espessura 

da gordura epicárdica, a válvula aórtica, a fração de ejeção do ventrículo esquerdo, 

o volume do ventrículo esquerdo, o volume da aurícula esquerda, o diâmetro da 

raiz da aorta e o diâmetro da aorta ascendente. A variável válvula aórtica foi dividida 

em diferentes classificações: válvula aórtica normal, fibroesclerose da válvula 

aórtica, fibrose da válvula aórtica e estenose da válvula aórtica. A gordura 

epicárdica foi agrupada em: espessamento da gordura epicárdica inferior a 4mm, 

espessamento da gordura epicárdica entre 4mm e 5mm e espessamento da 

gordura epicárdica superior a 5mm. 

Resultados: A amostra do estudo é constituída por 73 indivíduos da raça 

caucasiana, dos quais 30 são do sexo masculino e 43 do sexo feminino. Da amostra 

total, no grupo de participantes que apresentaram uma válvula aórtica normal, foi 

medida, em média, uma espessura de gordura epicárdica de 4,314mm, no grupo 

de fibroesclerose da válvula aórtica, detetou-se uma média de espessura de 

gordura epicárdica de 4,367mm, no grupo de fibrose da válvula aórtica, uma média 

de espessura de gordura epicárdica de 5,000mm, e no grupo de estenose da 

válvula aórtica, uma média de espessura de gordura epicárdica de 4,589mm.  Não 

existe relação estatisticamente significativa na relação destas duas variáveis 

(p=0,976). 

Discussão: O presente estudo deteta um aumento, ainda que não 

estatisticamente significativo da espessura da gordura epicárdica ao longo da 

degradação da válvula aórtica. Segundo a literatura, a gordura epicárdica pode 

promover o desenvolvimento de atividades inflamatórias e ateroscleróticas que 

afetam, por conseguinte, a válvula aórtica. A associação entre estas duas 

anomalias é igualmente marcada pela inflamação crónica e pela deposição de 

lipoproteínas na válvula, tal como pela libertação de citocinas pró-inflamatórias e 

pro-aterogénicas promovidas pela gordura epicárdica. Deste modo, considera-se 

que a gordura epicárdica pode ser responsável pelos processos inflamatórios e 
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ateroscleróticos que se desenvolvem na válvula aórtica e que, consequentemente, 

favorecem o desgaste e a calcificação da mesma.  

Conclusão: Acredita-se que a obesidade, associada a um aumento do índice 

de massa corporal e do perímetro abdominal, promove o crescimento anormal da 

gordura epicárdica que, consequentemente, pode libertar fatores inflamatórios e 

ateroscleróticos, que eventualmente podem ter impacto na degradação valvular 

aórtica. 

Palavras chave 

Valvopatia Aórtica (D000082862); Estenose da Válvula Aórtica (D001024); Tecido 

Adiposo Epicárdico (D000095543); Obesidade (D009765); Ecocardiografia 

(D004452) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



VII 

Abstract 

Introduction: Epicardial fat is believed to be responsible for the release of pro-

inflammatory cytokines, thereby contributing to inflammatory process that may lead 

to degeneration of the aortic valve. Through metabolic dysfunctions, epicardial fat 

also contributes to inflammation and sclerosis of the aortic valve. Although this 

condition is one of the main causes of death in the elderly, early detection of valvular 

calcification may improve the prognosis and allow timely treatment. 

Objective: To evaluate the relationship between the amount of epicardial fat and 

the development of aortic valve sclerosis. 

Methods: The study sample was collected at the Hospital Nossa Senhora da 

Assunção through transthoracic echocardiographic analysis. The variables 

collected were age, height, weight, biological sex, race, abdominal circumference, 

body mass index, epicardial fat thickness, aortic valve, left ventricular ejection, left 

ventricular volume, left atrial volume, aortic root diameter, and ascending aorta 

diameter. The aortic variable was divided into different classifications: normal aortic 

valve, aortic valve fibrosclerosis, aortic valve fibrosis and aortic valve stenosis. 

Epicardial was grouped into: epicardial fat thickening less than 4mm, epicardial fat 

thickening between 4mm and 5mm, and epicardial fat thickening greater than 5. 

Results: The study sample consisted of 73 Caucasian individuals, including 30 

males and 43 females. Mean epicardial fat thickness was 4.314 mm in participants 

with a normal aortic valve, 4.367 mm in those with fibrosclerosis, 5.000 mm in those 

with fibrosis, and 4.589 mm in those with stenosis. No statistically significant 

association was found between epicardial fat thickness and the aortic valve 

(p=0,976). 

Discussion: The present study detects a non-statistically significant increase in 

epicardial fat thickness during aortic valve degradation. According to the literature, 

epicardial fat and aortic valve sclerosis may be explained by the fact that epicardial 

fat promotes the development of inflammatory and atherosclerotic activation in the 

aortic valve. This association is further characterised by chronic inflammation and 

lipoprotein deposition in the valve, as well as by the release of pro-inflammatory and 

pro-atherogenic cytokines promoted by epicardial fat. Therefore, epicardial fat may 

be considered a contributing factor to the inflammatory and atherosclerotic process 

in the aortic valve and its calcification. 

Conclusion: It is considered that obesity, which is associated with the increase 

of body mass index and abdominal circumference, promotes the abnormal growth 

of epicardial fat which, consequently, releases inflammatory and atherosclerotic 

factors, which may eventually impact aortic valve degradation. 
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1. Introdução 
A gordura epicárdica (GE), situada entre o pericárdio e o miocárdio, mediante 

disfunções metabólicas, favorece o desenvolvimento da aterosclerose das artérias 

coronárias (1). Esta desordem é, deste modo, provocada por processos 

inflamatórios, que também promovem a esclerose da válvula aórtica (EVA) (2). A 

histopatologia da aterosclerose é muito semelhante com a de EVA (3). Esta última 

correlaciona-se com fatores de risco vasculares, aterosclerose subclínica e doença 

arterial coronária, procedendo muito identicamente à aterosclerose (4). 

Efetivamente, a associação entre a GE e a EVA é realçada pela presença de 

aterosclerose nas artérias coronárias (3). Esta condição, apesar de ser uma das 

principais causas de morte nos idosos, tem tratamento e um bom prognóstico, 

quando a calcificação que a desencadeia é detetada precocemente (5). 

Como a GE tem um papel fundamental no processo inflamatório e 

aterosclerótico na válvula aórtica (VAo), a associação entre estas anomalias torna-

se evidente (3). A calcificação e o espessamento da VAo, quando não desencadeia 

consequências hemodinâmicas, denomina-se EVA. Contudo, quando há um 

aumento da pós-carga do ventrículo esquerdo (VE), designa-se estenose da VAo 

(6).  

Por conseguinte, a degeneração e a fusão dos folhetos da VAo limitam a sua 

abertura e mobilidade, obstruindo a passagem do fluxo. Consequentemente, um 

gradiente de pressão entre a aorta (Ao) e o VE desenvolve-se, assim, como um 

aumento de carga e de stress no VE, que resulta em hipertrofia compensatória. 

Estas perturbações podem conduzir a uma disfunção diastólica e, 

progressivamente, sistólica do VE, que influenciará também as artérias coronárias 

(7).  

Assim, o estudo da relação entre a hemodinâmica cardíaca e a função valvular 

é importante na identificação de estenose aórtica e criação de planos eficazes para 

estes doentes (7). A GE, por outro lado, quando está associada à obesidade, a 

síndromes metabólicos ou à diabetes, promove o desenvolvimento de doenças 

cardiovasculares, insuficiência cardíaca e fibrilhação auricular (8). 

Sendo este contexto clínico responsável por um elevado número de mortes a 

nível mundial, o controlo dos fatores de risco modificáveis tem impacto no seu 

desenvolvimento e progressão (8). Deste modo, tendo em conta as diversas 

consequências que estas anomalias reúnem, considera-se importante investigar a 

relação entre a GE e a EVA por meio de uma ecocardiografia transtorácica.  
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2.1. Tecido Adiposo 

O tecido adiposo (TA) tem como função a preservação da homeostasia 

energética do organismo, e, por isso, é uma gordura que se apresenta depositada 

por todo o corpo, nomeadamente em torno dos órgãos e entre os músculos (9). 

Fisiologicamente, o TA conserva os triglicéridos de maneira a armazenar energia, 

contudo, o seu aumento excessivo permite o desenvolvimento de distúrbios 

metabólicos. Os triglicéridos são, desta maneira, produzidos e conservados pelos 

adipócitos, que são células revestidas por uma matriz extracelular (10). 

Essencialmente, o TA, para além de permitir a sobrevivência do ser humano a 

longos períodos sem realizar ingestão de alimentos (11), ativa o sistema imunitário 

perante a alimentação em excesso (12). Este tipo de comportamento possibilita, 

então, a promoção de uma epidemia de obesidade e o desenvolvimento de 

doenças cardiometabólicas (11). Assim, é possível classificar-se o TA como um 

órgão imunológico e de secreção (12).  

O TA é uma estrutura que integra dois tipos de células que, apesar de possuírem 

diferenças anatómicas e estruturais, possibilitam o armazenamento de lípidos. 

Estas células denominam-se de adipócitos brancos e adipócitos castanhos (13), 

que, respetivamente, conservam e libertam os lípidos, e consomem energia sob a 

forma de calor (11). 

2.1.1. Tecido Adiposo Multilocular/Castanho 

O TA castanho (TAC), constituído por adipócitos castanhos, compreende 

gotículas lipídicas de menor tamanho que as do TA branco (TAB) e apresenta uma 

maior quantidade de mitocôndrias. Estas propriedades permitem o aquecimento do 

organismo e o armazenamento de energia (14). 

Efetivamente, esta porção de TA desempenha uma função importante no 

metabolismo humano por intervir no processo da termorregulação (11). Além disso, 

quando há estímulos fisiológicos por necessidades orgânicas, os adipócitos 

castanhos diferenciados, células do TAC, podem transformar-se em adipócitos 

brancos através da reprogramação do seu genoma (13). 

2.1.2 Tecido Adiposo Unilocular/Branco 

O TAB corresponde à porção de TA mais abundante no corpo humano, cuja 

classificação varia consoante a sua localização anatómica (11). Esta estrutura é 

fundamental na secreção de adipocinas, proteínas de sinalização celular (15), que 

permitem regular a presença de insulina, auxiliar na obtenção de glicose e 

assegurar a oxidação de ácidos gordos, tal como se encarrega dos restantes 

processos metabólicos responsáveis pela produção de energia (12). Assim, o TAB, 

para além de ser essencialmente constituído por adipócitos, também possui pré-

adipócitos, células endoteliais, fibroblastos, células sanguíneas, macrófagos e 

células do sistema imunitário (9). 
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Adicionalmente, o TAB divide-se em TA visceral (TAV), que incorpora o TA 

omental, mesentérico, retroperitoneal, gonadal e pericárdico, e o TA subcutâneo 

(TAS), localizado debaixo da pele. O aumento excessivo de TAB (visceral e 

subcutâneo) permitem o desenvolvimento de obesidade e, consequentemente, o 

aumento do Índice de Massa Corporal (IMC) e outras comorbilidades associadas. 

Paralelamente, o envelhecimento permite que ocorra redistribuição do TAB, ou 

seja, verifica-se diminuição de TA subcutâneo e, em contrapartida, aumento de TAV 

(16). 

2.1.2.1 Gordura Visceral 

O TAV, para além de permitir que ocorra uma absorção considerável de glicose 

e de ácidos gordos, oferece uma maior perfusão sanguínea visto que o seu volume 

é superior ao do TAS. Contudo, o seu aumento predispõe o desenvolvimento de 

diversas doenças, nomeadamente, a hipertensão, a dislipidemia e a diabetes, 

assim como patologias cardiovasculares (17). 

2.1.2.2 Gordura Epicárdica 

A gordura visceral, correspondendo ao TAB que se encontra presente na derme 

reticular e nos diversos órgãos, inclui a GE. Este tecido é, desta forma, a gordura 

visceral do coração (18). A GE tem funções protetoras, tais como o fornecimento 

de ácidos gordos e a regulação da temperatura do músculo cardíaco (19). Este 

tecido encontra-se localizado entre o miocárdio e o pericárdio visceral e é contiguo 

anatomicamente e fisiologicamente do miocárdio e das artérias coronárias, vasos 

que o irrigam (20). Para além disso, considerando que não existe uma barreira 

física entre a GE e o miocárdio, estes tecidos partilham entre si a microcirculação, 

possibilitando a relação entre os adipócitos e os cardiomiócitos (21). 

A GE pode ser dividida em três categorias, nomeadamente o TA pericoronário, 

que fundamentalmente engloba as artérias coronárias, o TA pericárdico, situado 

entre a camada visceral e parietal do pericárdio, e o TA paracardíaco, que é um 

tecido externo ao pericárdio parietal e que possibilita a complexa distribuição do TA 

cardíaco. Desta forma, a GE reveste a maior parte da superfície cardíaca, 

colaborando para a anatomia deste órgão (22). 

Efetivamente, a GE tem maior propensão para se acumular nos sulcos 

atrioventriculares e interventriculares, assim como nas artérias coronárias. 

Contudo, este tecido também pode estar localizado nas aurículas, na parede livre 

do ventrículo direito (VD) e no ápex VE (22). Fundamentalmente, a GE oferece 

proteção ao coração, funcionando como uma almofada elástica (23).  

Além disso, visto que o coração, sendo um órgão com grande exigência 

relativamente à captação e libertação de ácido gordos, necessita que a GE seja o 

TA metabolicamente mais ativo. Por este motivo, a GE nutre o coração através da 

libertação de citocinas (23). Ou seja, através da proximidade entre a GE e o 

coração, este órgão consegue adquirir facilmente as adipocinas metabolizadas pelo 

TA cardíaco (24). 
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Essencialmente, a GE é constituída por adipócitos, gânglios, nervos e células 

inflamatórias, vasculares e do sistema imunitário (20). Além disso, este tecido 

também é formado por macrófagos, células do tecido conjuntivo e células 

neuronais. Apesar da GE ser maioritariamente composta por adipócitos brancos, 

apresenta também propriedades do TAC (24). 

Efetivamente, a GE, sendo um TAV, possui propriedades idênticas às do TAC 

visto que, embrionariamente, provém da mesoderme esplâncnica. Esta gordura 

participa na regulação metabólica e em processos metabólicos e, por isso, 

condiciona a fisiologia cardiovascular. Para além disso, a proximidade do TA com 

o coração permite desempenhar funções protetoras neste órgão (25).  

 Apesar desta gordura fornecer proteção mecânica, servir como fonte de energia 

e libertar adipocinas anti-inflamatórias, também participa em respostas patológicas, 

especialmente quando há um aumento do seu tamanho (20). De facto, o aumento 

da GE deve-se, essencialmente, à diabetes e à obesidade. Estes dois fatores 

permitem que ocorra a deposição anómala de lípidos e de gordura no miocárdico 

e, consequentemente, possibilita o aumento do risco metabólico e cardiovascular 

(21).  

Para além dos distúrbios mencionados, a idade, a raça, o IMC, e o sexo, 

possibilitam a alteração da função e da morfologia da GE e, por conseguinte, 

potenciam o desenvolvimento de doenças cardiovasculares. Assim, mediante o 

aumento da espessura da GE e das consequentes atividades inflamatórias 

provenientes, maior a possibilidade de se manifestarem processos ateroscleróticos 

(23). 

Além disso, doenças cardiovasculares, como a doença arterial coronária, podem 

derivar do aumento da GE (26,27). A calcificação e a vulnerabilidade da placa das 

artérias coronárias e o enfarte do miocárdio são, deste modo, consequências do 

crescimento anormal do TA que reveste o epicárdio (27). A VAo é uma região que 

está propensa à calcificação por falta de equilíbrio entre os mecanismos inibitórios 

e excitatórios inerentes a este processo (28), nomeadamente mecanismos 

celulares e moleculares (29). Assim, pelo facto de o aumento da GE potenciar o 

desenvolvimento de doenças cardiovasculares, destaca-se a importância da 

medição regular da espessura da GE. Assim, é possível realizar-se uma análise do 

risco cardiovascular e metabólico (23).  

Desta forma, considera-se a ecocardiografia como um dos primeiros exames a 

serem efetuados na medição da GE (30) visto que é uma análise relativamente 

simples e de baixo custo (31). A espessura da GE apresenta melhor visibilidade na 

parede livre do VD e, por isso, pode ser medida através da janela paraesternal de 

longo eixo durante a telessístole (32). A sua quantificação estende-se, então, desde 

a parede livre do VD até à camada visceral do pericárdio. Estudos indicam que a 

mediana da espessura média da GE é de 7 milímetros (mm) (27).  
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2.1.3 Obesidade e Gordura Epicárdica 

A obesidade é um dos fatores responsáveis pelo crescimento anormal da GE e 

que, consequentemente, contribui para o desenvolvimento de disfunções 

vasculares e patologias cardiovasculares. De facto, a obesidade proporciona a 

distribuição do TA por todo o organismo, possibilitando a progressão de patologias 

cardiovasculares. Deste modo, está descrito que doenças cardiometabólicas, como 

a hipertensão e a dislipidemia, apresentam uma prevalência superior em indivíduos 

com maior quantidade de TAV comparativamente a sujeitos com uma menor 

quantidade desta mesma gordura (33).  

Essencialmente, a obesidade e a diabetes estão associadas a um maior volume 

e espessura da GE. Inclusivamente, quando a GE apresenta uma espessura igual 

ou superior a 5mm, está demonstrado que existe uma maior possibilidade de se 

desenvolver diabetes. Para além disso, quando diabéticos apresentam um 

aumento da quantidade de GE, para além do risco de surgirem doenças 

cardiovasculares, pode ocorrer degradação da função diastólica (31).  

Fundamentalmente, o aumento da GE relaciona-se proporcionalmente com o 

aumento da gordura corporal, nomeadamente com a gordura visceral abdominal 

(34).  

2.2 Válvula Aórtica 

A VAo localiza-se na raiz da Ao, conectando o trato de saída VE com a Ao 

ascendente (35). Esta válvula e a raiz da Ao formam um conjunto anatómico que 

permite que o fluxo proveniente do VE seja unidirecional, impedindo a sua 

regurgitação (36). Assim, esta estrutura tridimensional contém folhetos no seu 

interior (37), que abrem durante a sístole, permitindo que o fluxo do VE percorra a 

circulação sistémica. Por conseguinte, fecham durante a diástole, impossibilitando 

o seu retorno para o ventrículo (25).   

2.2.1 Anatomia da Válvula Aórtica 

A VAo é essencialmente composta pelos três Seios de Valsava, por três 

cúspides e por folhetos fibrosos. Entre os folhetos da válvula e a parede da raiz da 

Ao existem espaços designados de Seios de Valsava, que são protuberâncias com 

uma ligação à parede aórtica espessada, formando a junção sinotubular. Esta 

junção encontra-se entre a raiz da Ao e a Ao ascendente (35).  

Cada folheto da VAo é composto por três camadas, a fibrosa, uma camada 

externa voltada para a Ao e constituída por colagénio, que estrutura a VAo e 

promove a coaptação dos seus folhetos no momento da diástole ventricular. A 

camada externa voltada para o VE denomina-se de lamina e tem como função 

manter a configuração dos folhetos intacta. Por último, a camada intermédia, 

formada por glicosaminoglicanos, neutraliza o stress mecânico, reduz a fricção e 

reorganiza as fibras de colagénio e de elastina durante o ciclo cardíaco (30). Cada 

folheto é, então, constituído por uma camada lisa ventricular e uma camada mais 

sinuosa (36). De um modo geral, as cúspides são responsáveis pelo movimento da 



Relação entre a Gordura Epicárdica e a Esclerose da Válvula Aórtica 

7 

VAo, uma vez que a extremidade livre de folheto se alinha com a extremidade livre 

dos restantes aquando o encerramento da VAo (35).  

A VAo é também constituída por três seios aórticos, cuja designação é 

influenciada pelas artérias coronárias e, por isso, denominam-se de seio coronário 

direito, seio coronário esquerdo e seio não-coronário. Estas protuberâncias 

localizam-se na porção proximal da Ao e são responsáveis pela abertura da VAo e 

por manter um fluxo laminar (36). Aquando uma análise ecocardiográfica, os Seios 

de Valsava apresentam, normalmente, um diâmetro aproximado de 34mm no sexo 

masculino e de 30mm no sexo feminino (37). 

Adicionalmente, a partir de um corte de curto eixo, observa-se que a raiz da Ao 

se localiza posteriormente e à direita do infundíbulo subpulmonar, onde se verifica 

proximidade entre a VAo e válvula mitral. De um modo geral, a raiz da Ao é 

constituída pela função sinotubular, pelos seios aórticos, pelos óstios coronários, 

pelos folhetos da VAo e pelo anel aórtico (36). 

2.2.2 Fisiologia da Válvula Aórtica 

A homeostasia da VAo, a sua dinâmica e fisiopatologia são consequentes das 

células que constituem a válvula, nomeadamente as células endoteliais e 

intersticiais. Deste modo, devido às propriedades elásticas da Ao, o movimento 

mecânico da raiz da Ao fica assegurado. Fisiologicamente, de modo a que as 

cúspides se abram no início da sístole, a porção proximal da raiz da Ao expande-

se e, consequentemente, dá-se o enchimento ventricular. Posteriormente, no 

decorrer da sístole, a raiz da Ao contrai-se de modo a que as cúspides coaptem e 

a válvula se feche (39).  

Assim, de maneira a que o ciclo cardíaco se realize, a raiz da Ao modifica 

constantemente a sua configuração, alterando a sua morfologia cónica para uma 

cilíndrica e, por fim, para um cone invertido. Estas alterações permitem que o 

gradiente de pressão entre o VE e a Ao durante a sístole seja reduzido (36). De um 

modo geral, devido às alterações de pressão que se sucedem durante o ciclo 

cardíaco, a VAo encarrega-se de abrir as cúspides durante a sístole e fechá-las 

durante a diástole (35).  

2.2.3 Patologia da Válvula Aórtica 

A doença aórtica desenvolve-se, essencialmente, através do stress mecânico, 

da deposição de lípidos e de células do sistema imunitário (38). A calcificação desta 

válvula deve-se a um processo continuo, que se desencadeia desde a esclerose, à 

inflamação crónica, calcificação das cúspides e, por fim, a estenose aórtica (7). 

2.2.3.1 Fibroesclerose da Válvula Aórtica 

O processo inflamatório inerente à VAo pode ser desencadeado a partir do 

stress mecânico e pela deposição lipídica, com o envolvimento de mediadores pró-

inflamatórios (40). O stress mecânico, consequente do ciclo cardíaco, suscita 

lesões nas células endoteliais e deteriora os folhetos da válvula. Deste modo, 



Beatriz Marques dos Santos 

8 

permite que ocorra infiltração lipídica e ativação de células do sistema imunitário 

(41). Estas alterações valvulares, correspondentes a uma fase inicial da esclerose, 

ocorrem maioritariamente na base da válvula, na região aórtica (42). 

Essencialmente, perturbações nos tecidos da VAo provocam alterações nas 

cúspides, inclusivamente, a calcificação e a fibrose (39). 

2.2.3.2 Fibrose da Válvula Aórtica 

A progressão da doença aórtica deve-se ao contínuo processo de inflamação, 

nomeadamente devido à atuação de citocinas inflamatórias, que alteram a matriz 

extracelular e provocam a fibrose aórtica (41,42). A calcificação da VAo pode ser 

reconhecida através de um ecocardiograma transtorácico pelo facto de ser possível 

identificar-se o espessamento dos folhetos da VAo e a distribuição da calcificação 

(42).  

Efetivamente, as camadas dos folhetos da VAo contêm células intersticiais, os 

fibroblastos, que ao serem ativados, podem desenvolver condições patológicas 

(40). A sua diferenciação osteogénica e em fibras musculares promove a 

remodelação da matriz celular e a deposição de colagénio (43). Estas células, ao 

libertarem osteopontinas e osteocalcinas, condicionam a calcificação valvular e a 

libertação de proteínas envolvidas no seu processo, assim como a atuação de 

fatores de coagulação (44). Para além disso, vesículas aprisionadas nas camadas 

da VAo auxiliam na modulação tecidular que desencadeia a calcificação (45). A 

esclerose é, deste modo, implementada através do stress cumulativo, da rutura 

endotelial e da filtração lipídica. Estes fatores ativam as fibras musculares e, 

consequentemente, espessam e calcificam os folhetos da válvula (46). 

Paralelamente a estas alterações, as células endoteliais, que servem como uma 

barreira física para proteger as válvulas, absorvem lípidos, proteínas, células 

imunológicas e hemácias quando esta estrutura é danificada. Assim, a pró-

inflamação e a calcificação começam a afetar esta estrutura (43) que, 

consequentemente, estabelece o desenvolvimento de EVA, desencadeada, então, 

a partir de calcificações microscópicas que formam uma placa que envolve esta 

região (47). Este processo é dependente de agentes hemodinâmicos e 

biomecânicos com influência inflamatória (44).   

O desenvolvimento de EVA requer, então, a atuação de macrófagos e linfócitos 

T que, infiltradas no endotélio da VAo, libertam fatores de crescimento e citocina 

pró-inflamatórias, responsáveis pela fibrose e calcificação da VAo. De facto, as 

citocinas inflamatórias ativam as metaloproteínas e os fibroblastos que, ao 

desencadearem a fibrose, o espessamento e a rigidez valvular, remodelam a sua 

matriz extracelular (41). A progressão desta patologia valvular deve-se, por 

conseguinte, à acumulação de cálcio no interior da VAo, que provoca um ciclo de 

feedback positivo, que incentiva o aumento de stress mecânico ao induzir lesões e 

calcificações dos folhetos (48). 

Todos estes processos que conduzem à calcificação e consequente EVA estão 

relacionados com a manifestação de citocinas provenientes da GE. Efetivamente, 
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através de um exame ecocardiográfico conclui-se que o espessamento da GE é 

mais evidente em sujeitos com EVA do que em indivíduos saudáveis (49). Da 

mesma forma, é possível distinguir que, se a EVA evoluir para estenose, a 

velocidade do fluxo que passa no trato de saída do VE estará aumentada. Por isso, 

é importante utilizar a técnica Doppler para medir a velocidade do fluxo (7). 

2.2.3.3 Estenose da Válvula Aórtica 

A estenose da VAo desenvolve-se através da continua deposição de cálcio, que 

se manifesta pela diferenciação de células intersticiais valvulares em 

miofibroblastos e osteoblastos (41). A progressão desta patologia deve-se 

essencialmente ao processo de fibrocalcificação, que, numa fase inicial se 

caracteriza por lesões endoteliais idênticas à aterosclerose e, mais tarde, progride 

para um envolvimento de processos de fibrose e de calcificação (44). 

A ecocardiografia é um dos exames que permite avaliar a estenose aórtica, 

inclusivamente de doentes assintomáticos. Deste modo, é possível realizar a sua 

monitorização a partir de diversos parâmetros como a velocidade máxima, o grau 

de calcificação valvular e a fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE). A 

velocidade máxima é considerada como um dos principais indicadores do 

prognóstico desta doença, visto que um valor acima de 5 metros por segundo está 

associado a elevada mortalidade cardiovascular (50). 

De facto, o prognóstico destes doentes, para além de dependerem do 

desenvolvimento da estenose aórtica, também é influenciado pela idade, 

insuficiência cardíaca crónica e pelo grau de calcificação valvular. Fatores como o 

tabagismo, a diabetes, a hipertensão, a doença renal crónica, a dislipidemia, a 

doença coronária e o sexo masculino permitem que ocorra a progressão da doença 

aórtica (50). Este processo deve-se, sobretudo, a um espessamento progressivo 

das cúspides da VAo, que envolve a fibrose e a calcificação, que resulta no 

aumento da rigidez da válvula e na diminuição da sua abertura (51,52). 

Consequentemente, ocorre um aumento da velocidade máxima (53), que permite 

avaliar a gravidade da estenose aórtica (7). 

2.3 Gordura Epicárdica e Esclerose da Válvula Aórtica 

O aumento do TAV relaciona-se com doenças cardiovasculares, 

nomeadamente com a aterosclerose e com a calcificação da aórtica, pelo facto de 

ser responsável pela produção e secreção de citocinas pró-inflamatórias. Deste 

modo, acredita-se que o TAV influencia o desenvolvimento de EVA através de 

processos inflamatórios (41). 

Para além disso, sendo a GE responsável pela libertação de citocinas pró-

inflamatórias, participa também nos processos de inflamação local e na disfunção 

do órgão em causa. Desta forma, através de uma avaliação ecocardiográfica, foi 

estudada esta relação, tendo sido verificado que a espessura da GE se encontrava 

aumentada em doentes com estenose aórtica, possivelmente pelo facto de a GE 

ser responsável pela inflamação e consequente estenose da VAo (41). Assim, 
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tendo em conta que a GE se encontra em maior quantidade em indivíduos com a 

VAo calcificada do que em indivíduos saudáveis, considera-se que existe uma 

relação estreita entre a GE e a patologia da VAo (49). 

De um modo geral, como a GE corresponde a um TAV, tem a capacidade de 

promover fenómenos inflamatórios e ateroscleróticos, que, consequentemente, 

afetam a VAo e provocam a sua degeneração e calcificação (3).  

2.4. Ecocardiografia Transtorácica  

A técnica de imagem mais utilizada para analisar o coração é a ecocardiografia, 

um exame importante na tomada de decisão médica, e utilizado em contexto de 

rotina, medicina interna, pré-operatório, urgência e cuidados intensivos (54). A 

ecocardiografia transtorácica inclui imagens bidimensionais, modo M, Doppler 

pulsado e continuo, Doppler codificado a cor, Doppler tecidular e outras técnicas 

avançadas como o speckle-tracking. Este exame permite avaliar a morfologia, a 

função e a hemodinâmica das câmaras cardíacas, as válvulas do coração e os seus 

grandes vasos (55). 

A ecografia cardíaca permite avaliar perturbações valvulares, estudar a sua 

etiologia, o mecanismo da sua doença e a sua gravidade. Também possibilita a 

análise da anatomia e das disfunções das diversas câmaras cardíacas (56). Para 

além disso, esta técnica facilita a deteção e a medição da GE desde a parede 

externa do miocárdio até à camada visceral do pericárdio (57). A GE é medida 

durante a sístole pois há um maior espessamento comparativamente com a 

diástole, o que torna a tarefa tecnicamente mais simples e eficaz (58). 

De um modo geral, para a realização da ecocardiografia, os laboratórios devem 

ser estruturados e equipados, e estarem dispostos com determinadas condições, 

nomeadamente um espaço suficiente que garanta o conforto, a privacidade e a 

segurança dos pacientes. É igualmente importante que a sala tenha climatização, 

ventilação e iluminação adequadas para a execução do exame. Reunidas estas 

condições, e um treino adequado do operador, assume-se que a realização do 

exame seja completa e fiável (55).  
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3. Objetivos 

3.1 Objetivo Principal 

Relacionar a quantidade de GE com o desenvolvimento de EVA. 

3.2 Objetivos Secundários 

Evidenciar as repercussões hemodinâmicas consequentes do crescimento da 

GE. 

Relacionar a estenose aórtica com a quantidade de GE. 

Relacionar o IMC com a presença e desenvolvimento de EVA. 

Demonstrar que a idade é um fator desencadeante no crescimento da GE e na 

progressão da doença aórtica. 

Avaliar a relação entre o IMC e o aumento da GE. 

Relacionar o Perímetro Abdominal (PAbd) com o espessamento da GE.  

4. Materiais e Métodos 

A amostra desta investigação foi recolhida no Hospital Nossa Senhora da 

Assunção, Unidade Local de Saúde (ULS) da Guarda, sendo o estudo prospetivo 

do tipo quantitativo. 

De maneira a cumprir com o objetivo principal do estudo, relacionar a GE com 

a EVA, recolheram-se diversas variáveis quantitativas, nomeadamente a idade, a 

altura, o peso, o PAbd, o IMC, a espessura da GE, a FEVE, o volume do VE, o 

volume da aurícula esquerda (AE), a velocidade máxima transaórtica e o diâmetro 

da raiz da Ao e o diâmetro da Ao ascendente. Paralelamente, também foram 

recolhidas variáveis qualitativas, como o sexo biológico, a raça e a VAo.  

Os critérios de inclusão desta investigação abrangeram indivíduos com idade 

igual ou superior a 18 anos, indivíduos com GE medível e assinatura do 

consentimento informado. Em contrapartida, os critérios de exclusão da amostra 

desta investigação cingiram indivíduos com doenças cardíacas congénitas, 

dispositivos intracardíacos, doenças do pericárdio e com insuficiência cardíaca.   

Assim, no decorrer da recolha dos dados, os participantes começaram por 

assinar o consentimento informado e recolheram-se as seguintes informações: 

idade, sexo biológico e raça. A idade foi agrupada em conjuntos de 50-54 anos, 55-

59 anos, 60-64 anos, 65-69 anos, 70-74 anos, 75-79 anos, 80-84 anos e em 85-89 

anos. Relativamente ao sexo biológico, foram considerados o sexo masculino e o 

sexo feminino. A raça foi dividida em “caucasiana”, “negra” e “mongol”. 

Posteriormente, a altura foi obtida com o auxílio de um estadiómetro e o peso 

com uma balança, permitindo o cálculo do IMC, através da fórmula IMC = peso 

(Quilograma (Kg))/altura2(metros(m)). Esta variável foi repartida em diferentes 

grupos, nomeadamente, “baixo peso” cujos valores são inferiores a 18,5Kg/m2, 

“normal” de 18,5 Kg/m2 a 24,9 Kg/m2, “excesso de peso” de 25,0 Kg/m2 a 29,9 
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Kg/m2, “obesidade de grau I” de 30,0 Kg/m2 a 34,9 Kg/m2, “obesidade de grau II” 

35 Kg/m2 a 39,9 Kg/m2 e “obesidade de grau III” acima de 40 Kg/m2, inclusive (59). 

 O PAbd foi medido acima do umbigo, em volta do abdómen através de uma fita 

métrica. Posteriormente, as medições do PAbd foram repartidas em “PAbd normal” 

e em “PAbd elevado”. No sexo feminino, considerou-se que o PAbd era normal com 

valores iguais ou inferiores a 88 centímetros (cm) e elevado quando apresentava 

valores acima de 88cm. No sexo masculino, determinou-se que o PAbd era normal 

com valores iguais ou inferiores a 102cm e elevado quando exibia valores acima 

de 102cm (60). 

De seguida, efetuou-se uma análise ecocardiográfica transtorácica, num 

ecógrafo de marca Toshiba®, modelo Xario XG®, com recurso a uma sonda de 

frequência 2.4 – 4.5 MHz, durante o qual foram seguidas as guidelines mais 

recentes da Sociedade Americana de Ecocardiografia e da Associação Europeia 

de Imagem Cardiovascular (61,62,63). 

A espessura da GE foi medida na janela paraesternal de longo eixo dos 

ventrículos, na região da parece livre do VD na telessístole. Visto que estudos 

indicam que um espessamento da GE superior a 5mm relaciona-se com alterações 

cardíacas, na presente investigação agruparam-se os participantes em três grupos: 

espessamento da GE inferior a 4mm, espessamento da GE entre 4mm e 5mm e 

espessamento da GE superior a 5mm. (59,64). 

A fração de ejeção do VE (FEVE) determinou-se através do método biplanar de 

Simpson, com recurso aos planos apicais de duas e quatro câmaras. Os volumes 

sistólicos e diastólicos utilizados para o seu cálculo foram obtidos por meio da 

planimetria ventricular. Desta forma, dividiram-se os indivíduos do estudo em FEVE 

normal, que no sexo masculino corresponde a 52%-72% e no sexo feminino a 54%-

74%, FEVE ligeiramente diminuída, correspondendo a 41%-51% no sexo 

masculino e a 41%-53% no sexo feminino, FEVE moderadamente diminuída, que 

compreende valores entre 30% a 40% nos dois sexos e FEVE severamente 

deprimida quando um valor abaixo de 30% (60). 

Relativamente ao volume do VE, os elementos da amostra foram divididos em 

“volume do VE normal”, que cujos valores alcançaram os 150mL no sexo masculino 

e os 106mL no sexo feminino, “VE ligeiramente dilatado” dos 151mL aos 174mL no 

sexo masculino e dos 107-120mL no sexo feminino, “VE moderadamente dilatado” 

dos 175mL até aos 200mL no sexo masculino e dos 121mL aos 130mL no sexo 

feminino e “VE severamente dilatado” acima dos 200mL no sexo masculino e acima 

dos 130mL no sexo feminino (61). 

De maneira a avaliar o volume da AE, foi feito o contorno da cavidade recorrendo 

a cortes apicais de 2 e 4 câmaras, excluindo-se o apêndice auricular esquerdo e as 

veias pulmonares. De acordo com o resultado da medição a AE foi classificada 

como “AE normal”, quando o volume da AE compreendia valores de 16 mililitros 

por metro ao quadrado (mL/m2) a 34mL/m2, “AE ligeiramente dilatada” se o volume 
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correspondia valores entre 35mL/m2 e 41 mL/m2, “AE moderadamente dilatada” 

quando 42mL/m2 e 48mL/m2 e “severamente dilatada” com valores iguais ou 

superiores a 49 mL/m2 (61). 

O diâmetro da Ao ascendente, por outro lado, foi medido na janela paraesternal 

do longo eixo na porção tubular do vaso durante a telediástole. A sua extensão foi 

determinada percorrendo-se a extremidade anterior da parede anterior do vaso 

aórtico e a extremidade anterior da parede posterior do mesmo. Assim, agruparam-

se os resultados desta variável em “Ao ascendente normal” e em “Ao ascendente 

dilatada”. Para o sexo masculino, considerou-se que a medição do diâmetro da 

aorta ascendente se encontrava dentro da normalidade com valores iguais ou 

abaixo de 40mm, e que se apresentava dilatada com valores acima de 40mm. Para 

o sexo feminino, o diâmetro da Ao ascendente estava normal com valores iguais 

ou inferiores a 36mm e dilatada com valores acima de 36mm (61). 

De seguida, a velocidade máxima transaórtica foi obtida com o uso de Doppler 

contínuo na janela apical de cinco câmaras. A janela paraesternal de longo e curto 

eixo e a janela apical de cinco e três câmaras permitiram a visualização da VAo e, 

assim, avaliar a sua morfologia. Deste modo, agrupou-se a amostra em diferentes 

classificações da VAo, nomeadamente em “normal”, “fibroesclerose”, “fibrose” e em 

“estenose” (65). 

As variáveis recolhidas foram registadas e guardadas numa tabela de excel. 

Como estratégia de análise utilizou-se o programa SPSS 31, Statistical Product 

for the Social Sciences, onde se recorreu ao cruzamento das variáveis para testar 

as hipóteses levantadas, utilizando para uma estatística descritiva os valores 

mínimos, máximos, médias, modas e desvio padrão. De modo a testar a 

distribuição da normalidade da amostra recorreu-se ao teste Kolmogorov-Smirnov 

por haver distribuição normal e anormal no cruzamento de diferentes variáveis. 

Considerando a tipologia da distribuição da normalidade da amostra foram 

realizados testes não paramétricos Kruskal-Wallis e Mann-Whitney para um nível 

de confiança de 95% e significância de 0,05. 

Este estudo respeitou os princípios éticos de uma investigação científica em 

seres humanos descrita na declaração de Helsínquia. Desta forma, a saúde e o 

bem-estar dos seres humanos em estudo não estiveram comprometidos. Os dados 

recolhidos foram respeitados e o seu anonimato foi cumprido. Para além disso, esta 

investigação não teve qualquer conflito de interesses e respeitou a declaração de 

Helsínquia (66). A presente investigação obteve a autorização da Comissão de 

Ética da ULS da Guarda, com a codificação UI-NS-250033, na qual foi recolhida o 

consentimento informado dos participantes. 

A presente investigação possui como viés a ausência de informação 

relativamente aos fatores de risco dos participantes do estudo. 

A equipa de recursos humanos foi constituída pela jovem investigadora Beatriz 

Santos, aluna do curso de licenciatura de Fisiologia Clínica, que foi responsável 
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pela análise estatística, construiu a base de dados e redação dos resultados e dos 

trabalhos de disseminação cientifica, e pelo responsável e coordenador da 

investigação Carlos Alcafache que cumpriu com a recolha dos dados, construiu a 

base de dados, validou todos os dados recolhidos e efetuou a análise estatística 

com a jovem investigadora, e fez a revisão final dos trabalhos de disseminação. 

Os recursos técnicos utilizados no desenvolvimento da investigação incluíram 

computadores, com uso de programas como o Microsoft Office e SPSS, assim 

como um ecocardiógrafo, sonda, gel, papel, marquesa, balança, estadiómetro, fita 

métrica adequada à medição do PAbd, caneta e papel para assinatura do 

consentimento informado.  
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5. Resultados 

5.1 Caracterização da Amostra 

5.1.1 Raça, Sexo e Idade 

A amostra do estudo é constituída por 73 indivíduos da raça caucasiana, dos 

quais 30 são do sexo masculino e 43 do sexo feminino (gráfico 1). Relativamente à 

idade, o seu valor mínimo foi de 54 anos, o máximo foi de 89 anos, a média de 

70,41±0,912 anos e a mediana de 70 anos. 

Gráfico 1: Distribuição do sexo na amostra (n=73)  

5.1.2 Análise dos Dados Antropométricos  

Da amostra total, observou-se que o peso dos sujeitos compreendia valores 

entre 50Kg e 98Kg, com uma média de 71,23±1,188 Kg e uma mediana de 70Kg. 

A altura média dos intervenientes foi de 160,49±0,907cm, com mediana de 160cm, 

variando entre 143cm e 176cm.  

Em relação ao PAbd (gráfico 2), o valor mínimo foi de 75cm e o máximo de 

123cm, com uma média de 97,44±1,238cm e com uma mediana de 96cm. Como é 

possível constatar no gráfico 2, 38,4% (n=28) dos participantes, apresentaram um 

valor do PAbd dentro da normalidade, enquanto 61,6% (n=45) exibiram um valor 

de PAbd elevado.  

 

41%

59%

Masculino Feminino
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Gráfico 2: Distribuição do perímetro abdominal na amostra (n=73)   

Quanto ao IMC, os valores compreenderam-se entre 20,52Kg/m2 e 36,44 Kg/m2, 

inclusive, com uma média correspondente a 27,6221±0,36475 Kg/m2 e com uma 

mediana de 27,1809 Kg/m2. Da amostra total, 11,0% dos indivíduos (n=8) foram 

classificados com peso normal, 71,2% (n=52) foram agrupados com excesso de 

peso, enquanto 13,7% (n=10) dos participantes foram incluídos na classificação de 

obesidade de grau I e 4,1% (n=3) na classificação de obesidade de grau II (Gráfico 

3). 

Gráfico 3: Distribuição do Índice de Massa Corporal na amostra (n=73) 

Legenda: IMC – Índice de Massa Corporal; Kg/m2 – Quilograma por metros ao quadrado 

5.1.3 Gordura Epicárdica  

Relativamente à espessura da GE, o valor médio obtido correspondeu a 

4,504±0,1250mm e a mediana equivaleu a 4,3mm, com valores que variam entre 

2,6mm e 8,3mm. Da amostra total, 30,1% (n=22) foi incluída no grupo de espessura 

da GE com um valor inferior a 4mm, 47,9% (n=35) dos indivíduos no grupo de 4mm 

a 5mm, e 21,9% (n=16) no grupo cuja espessura foi superior a 5mm (Gráfico 4). 
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Gráfico 4: Distribuição do espessamento da gordura epicárdica na amostra (n=73)   

Legenda: mm – milímetros; < - inferior; > - superior 

5.1.4 Válvula Aórtica 

Quanto à classificação da VAo, verificou-se que 38,4% dos sujeitos (n=28) 

revelaram uma VAo normal, 28,8% (n=21) exibiram uma VAo com fibroesclerose, 

20,5% (n=15) apresentaram uma VAo com fibrose, enquanto 12,3% (n=9) 

revelaram estenose da VAo (Gráfico 5).  

Gráfico 5: Distribuição da classificação da Válvula Aórtica na amostra (n=73)   
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5.2 Relação entre o Espessamento da Gordura Epicárdica e a Válvula Aórtica 

De acordo com a análise do gráfico 6, destaca-se que em todas as classes da 

VAo ocorreu uma prevalência do espessamento da GE de 4mm a 5mm. Dos 21 

dos participantes que apresentam fibroesclerose na VAo, 4 manifestaram um 

espessamento de GE superior a 5mm, e dos 15 intervenientes com fibrose na Vao, 

5 revelaram um espessamento de GE superior a 5mm. Na relação destas duas 

variáveis, através do teste não paramétrico Kruskal-Wallis, percebe-se que não 

existe relação estatisticamente significativa, com p=0,976. 

Gráfico 6: Relação entre o espessamento da Gordura Epicárdica e a Válvula Aórtica (p=0,976, n=73) 

Legenda: mm – milímetros; < - inferior; > - superior 

A partir do gráfico 7, realça-se que o grupo de sujeitos que apresentaram uma 

VAo normal, foi medida, em média, uma espessura de GE de 4,314mm, no grupo 

de fibroesclerose da VAo, detetou-se uma média de espessura de GE de 4,367mm, 

no grupo de fibrose da VAo, uma média de espessura de GE de 5,000mm, e no 

grupo de estenose da VAo, uma média de espessura de GE de 4,589mm. 
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Gráfico 7: Relação entre a Média do Espessamento da Gordura Epicárdica e a Válvula Aórtica (p=0,976, n=73) 

Legenda: mm – milímetros 

5.3 Válvula Aórtica 

5.3.1 Válvula Aórtica e a Idade  

Ao relacionar-se a idade com as diferentes classificações da VAo, é possível 

averiguar-se, a partir do gráfico 8, que ocorreu uma prevalência da VAo normal nas 

idades compreendidas entre os 50 e os 59 anos (n=10) e entre os 65 e 69 anos 

(n=8). Verifica-se um predomínio de VAo com fibrose (n=7) no intervalo de idades 

entre os 70 e 74 anos, e nas idades entre os 75 e os 79 anos, 6 sujeitos 

apresentaram fibroesclerose na VAo e 6 apresentaram estenose. 

Na relação destas duas variáveis, através do teste não paramétrico Kruskal-

Wallis, percebe-se que existe relação estatisticamente significativa, com p<0,0001. 

Gráfico 8: Relação entre a Válvula Aórtica e a Idade dos Participantes (p<0,0001, n=73) 
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A partir do gráfico 9 verifica-se que no grupo de sujeitos cuja VAo se encontra 

normal, a idade média é de 64,21 anos, no grupo de fibroesclerose da VAo a idade 

média é de 75 anos, no grupo de fibrose da VAo a idade média é de 73,67 anos e 

no grupo de estenose da VAo a idade média é de 73,56 anos. 

Gráfico 9: Relação entre a Válvula Aórtica e a Média das Idade dos Participantes (p<0,0001, n=73) 

5.3.2 Válvula Aórtica e o Sexo 

Como é possível averiguar através do gráfico 10, evidencia-se uma 

predominância do sexo feminino na maior parte dos grupos de classificação da 

VAo. No grupo de VAo normal, evidenciaram-se 9 sujeitos do sexo masculino e 19 

do sexo feminino, no grupo de fibroesclerose da VAo registaram-se 9 indivíduos do 

sexo masculino e 12 do sexo feminino. No grupo de fibrose da VAo inseriram-se 7 

sujeitos do sexo masculino e 8 do sexo feminino, e no grupo de estenose da VAo 

incluíram-se 5 participantes do sexo masculino e 4 do sexo feminino. Na relação 

destas duas variáveis, através do teste não paramétrico Mann-Whitney, percebe-

se que não existe relação estatisticamente significativa, com p=0,224. 

Gráfico 10: Relação entre a Válvula Aórtica e o Sexo dos Participantes (p=0,224, n=73) 
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5.3.3 Válvula Aórtica e o Índice de Massa Corporal  

Através da análise do gráfico 11, realça-se que, dos 52 participantes com 

excesso de peso, 21 apresentam VAo normal, 11 exibem fibrose na VAo, 11 

fibroesclerose e 9 estenose. Na relação destas duas variáveis, através do teste não 

paramétrico Kruskal-Wallis, percebe-se que não existe relação estatisticamente 

significativa, com p=0,902. 

Gráfico 11: Relação entre a Válvula Aórtica e o Índice de Massa Corporal (p=0,902, n=73) 

Legenda: Kg/m2 – Quilograma por metros ao quadrado 

A partir do gráfico 12 é possível constatar que um aumento progressivo do IMC 

da VAo normal para fibroesclerose da VAo e da fibroesclerose da VAo para fibrose 

da VAo. Os indivíduos com estenose VAo apresentaram a média de IMC mais baixa 

em comparação com outros grupos. 

Gráfico 12: Relação entre a Válvula Aórtica e a Média do Índice de Massa Corporal (p=0,902, n=73) 

Legenda: IMC – Índice de Massa Corporal; Kg/m2 – Quilograma por metros ao quadrado 
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5.3.4 Válvula Aórtica e o Perímetro Abdominal 

Como é possível averiguar através da análise do gráfico 13, que evidencia a 

relação entre o PAbd e a VAo, observa-se que no grupo cujos participantes 

apresentaram um PAbd normal, 9 revelaram uma VAo normal, 9 fibroesclerose na 

VAo, 6 fibrose da VAo. e 4 estenose da VAo. No grupo cujos sujeitos apresentaram 

um PAbd elevado, 19 evidenciaram uma VAo normal, 12 fibroesclerose da VAo, 9 

fibrose na VAo e 5 estenose da VAo.  

Na relação destas duas variáveis, através do teste não paramétrico Mann-

Whitney, percebe-se que não existe relação estatisticamente significativa 

(p=0,388). 

Gráfico 13: Relação entre o Perímetro Abdominal e a Válvula Aórtica (p=0,388, n=73) 

A partir do gráfico 14, é possível verificar que no grupo de participantes cuja VAo 

foi identificada como normal, a média do PAbd foi de 97,57cm, no grupo de 

fibroesclerose da VAo a média do PAbd foi de 95,57cm, no grupo de fibrose da VAo 

a média foi de 98,80cm e no grupo de estenose da VAo a média do PAbd foi de 

99,11cm. 
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Gráfico 14: Relação entre o Perímetro Abdominal e a Válvula Aórtica (p=0,388, n=73) 

Legenda: cm – centímetros  

5.3.5 Válvula Aórtica e a Fração de Ejeção do Ventrículo Esquerdo 

Através do gráfico 15, evidencia-se um maior número de indivíduos cujo valor 

percentual de FEVE se encontrou dentro da normalidade no grupo de VAo normal 

(n=26), do que no grupo de estenose da VAo (n=8). Na relação destas duas 

variáveis, através do teste não paramétrico Mann-Whitney, percebe-se que não 

existe relação estatisticamente significativa, com p=0,317. 

Gráfico 15: Relação entre a Válvula Aórtica e a Fração de Ejeção do Ventrículo Esquerdo (p=0,317, n=73) 

Legenda: FEVE– Fração de Ejeção do Ventrículo Esquerdo; % - percentagem  

No grupo de sujeitos cuja VAo se encontrava normal, a FEVE média é de 60,96%, 

no grupo de fibroesclerose da VAo a FEVE média é de 57,95%, no grupo de fibrose 
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da VAo a FEVE média é de 59,87% anos e no grupo de estenose da VAo a FEVE 

média é de 56,78% (gráfico 16). 

 

Gráfico 16: Relação entre a Válvula Aórtica e a Fração de Ejeção do Ventrículo Esquerdo (p=0,317, n=73) 

Legenda: FEVE– Fração de Ejeção do Ventrículo Esquerdo; % - percentagem 

5.4 Gordura Epicárdica 

5.4.1 O Espessamento da Gordura Epicárdica e a Idade dos Participantes 

A partir da relação entre a idade dos participantes e o espessamento de GE, 

evidenciado no gráfico 17, é possível observar-se que entre os 70 e 79 anos existiu 

uma predominância de espessamento da gordura GE de 4 a 5mm. Nas idades entre 

os 60 e os 64 anos evidencia-se um espessamento de 4 a 5mm (n=6), dos 65 aos 

69 anos destaca-se que a maior parte dos indivíduos apresentaram um 

espessamento inferior a 4mm (n=10), e entre os 75 e os 79 anos detetou-se um 

espessamento de 4 a 5mm (n=11). 

No grupo de participantes cujo espessamento da GE foi inferior a 4mm, a idade 

média foi de 68,23 anos, no grupo cujo espessamento da GE foi entre 4 a 5mm a 

idade média é de 71,74 anos, e no grupo cujo espessamento da GE é superior de 

5mm é de 70,50 anos.  

Na relação destas duas variáveis, através do teste não paramétrico Kruskal-

Wallis, percebe-se que não existe relação estatisticamente significativa, com 

p=0,144. 
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Gráfico 17: Relação entre a Idade dos participantes e o espessamento da Gordura Epicárdica (p=0,144, n=73) 

Legenda: mm – milímetros; < - inferior; > - superior 

5.4.2 O Espessamento da Gordura Epicárdica e o Sexo dos Participantes 

Como é possível confirmar no gráfico 18, destaca-se uma predominância de 

participantes do sexo feminino nos diferentes grupos de espessamento de GE. No 

grupo de espessamento da GE inferior a 4mm evidenciaram-se 8 sujeitos do sexo 

masculino e 14 do sexo feminino, no grupo de espessamento da GE entre 4mm e 

5mm salientaram-se 16 sujeitos do sexo masculino e 19 do sexo feminino, e no 

grupo de espessamento da GE superior a 5mm salientaram-se 6 sujeitos do sexo 

masculino e 10 do sexo feminino. Em média, a espessura da GE no sexo masculino 

foi de 4,447mm e no sexo feminino de 4,544mm.  Na relação destas duas variáveis, 

através do teste não paramétrico Mann-Whitney, percebe-se que não existe relação 

estatisticamente significativa, com p=0,855. 
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Gráfico 18: Relação entre o espessamento da Gordura Epicárdica e o Sexo dos Participantes (p=0,855, n=73) 

Legenda: mm – milímetros; < - inferior; > - superior 

5.4.3 O Espessamento da Gordura Epicárdica e o Perímetro Abdominal  

A partir da análise do gráfico 19, observou-se que dos indivíduos cujo 
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um valor de PAbd dentro da normalidade e que, essencialmente, 15 participantes 

revelaram um PAbd elevado. Na relação destas duas variáveis, através do teste 

não paramétrico Mann-Whitney, percebe-se que existe relação estatisticamente 

significativa, com p<0,0001. 
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Gráfico 19: Relação entre o Espessamento da Gordura Epicárdica e o Perímetro Abdominal dos participantes 
(p<0,0001, n=73) 

Legenda: mm – milímetros; < - inferior; > - superior 

Através do gráfico 20 é possível verificar-se que no grupo de participantes cujo 

espessamento da GE foi inferior a 4mm, a média do PAbd foi de 90,86cm, no grupo 

cujo espessamento da GE foi de 4 a 5mm, o PAbd médio foi de 97,00cm, e no 

grupo de participantes cujo espessamento da GE foi superior a 5mm a média do 

PAbd foi de 107,44cm. 

Gráfico 20: Relação entre o Espessamento da Gordura Epicárdica e o Perímetro Abdominal dos participantes 
(p<0,0001, n=73) 

Legenda: cm – centímetros; mm – milímetros; < - inferior; > - superior 
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5.4.4 O Espessamento da Gordura Epicárdica e o Índice de Massa Corporal 

Através da análise do gráfico 21, averigua-se que, perante um IMC dentro da 

normalidade, detetou-se um espessamento da GE inferior a 4mm em 5 sujeitos e 

um espessamento de 4mm a 5mm em 3 indivíduos. No grupo de excesso de peso, 

16 participantes exibiram um espessamento inferior a 4mm, 28 um espessamento 

entre 4mm a 5mm, e 8 um espessamento acima de 5mm. Na relação destas duas 

variáveis, através do teste não paramétrico Kruskal-Wallis, percebe-se que existe 

relação estatisticamente significativa, com p=0,001. 

Gráfico 21: Relação entre o Índice de Massa Corporal e o Espessamento de Gordura Epicárdica (p=0,001, 
n=73) 

Legenda: IMC – Índice de Massa Corporal; Kg/m2 – Quilogramas por metro ao quadrado; mm – milímetros; < - inferior; > - 

superior 

A partir do gráfico 22 é possível verificar-se que no grupo de participantes cujo 

espessamento da GE foi inferior a 4mm a média do IMC foi de 25,8340 Kg/m2, no 

grupo de espessamento da GE de 4 a 5mm, a média do IMC foi de 27,4779 Kg/m2, 

e no grupo de espessamento da GE superior a 5mm a média do IMC foi de 30,3962 

Kg/m2. 

Gráfico 22: Relação entre Espessamento de Gordura Epicárdica e a Média do Índice de Massa Corporal 
(p<0,001, n=73) 
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Legenda: IMC – Índice de Massa Corporal; Kg/m2 – Quilogramas por metro ao quadrado; mm – milímetros; < - inferior; > - 

superior 

5.4.5 O Espessamento da Gordura Epicárdica e a Fração de Ejeção do Ventrículo 

Esquerdo   

A partir da análise do gráfico 23, é possível averiguar que quando o 

espessamento da GE se encontrou inferior a 4mm, 22 indivíduos apresentaram 

FEVE dentro da normalidade. No grupo de espessamento de GE entre 4mm a 

5mm, 29 sujeitos expressaram uma FEVE normal e 6 uma FEVE reduzida. No 

grupo de espessamento de GE superior a 5mm, 14 participantes apresentaram uma 

FEVE normal, e 2 apresentaram FEVE ligeiramente reduzida. Na relação destas 

duas variáveis, através do teste não paramétrico Mann-Whitney, percebe-se que 

não existe relação estatisticamente significativa (p=0,151). 

Gráfico 23: Relação entre a espessura da Gordura Epicárdica e a Fração de Ejeção do Ventrículo Esquerdo 
(p=0,151, n=73) 

Legenda: mm – milímetros; FEVE - Fração de Ejeção do Ventrículo Esquerdo; % - percentagem; < - inferior; > - superior 

Como é possível verificar a partir do gráfico 24, no grupo de participantes de 

espessamento da GE inferior a 4mm, a FEVE média foi de 61,27%, no grupo de 

espessamento da GE entre 4mm a 5mm a FEVE média foi de 59,57%, e no grupo 

de espessamento da GE superior de 5mm a FEVE média foi de 56,25%.  

Gráfico 24: Relação entre o Espessamento da Gordura Epicárdica e a Fração de Ejeção do Ventrículo 
Esquerdo (p=0,151) 
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Legenda: FEVE – Fração de Ejeção do Ventrículo Esquerdo; mm – milímetros; % - percentagem; < - inferior; > - superior 

5.4.6 O Espessamento da Gordura Epicárdica e o Volume da Aurícula Esquerda 

De acordo com o gráfico 25, verifica-se que no grupo de sujeitos com 

espessamento da GE inferior a 4mm registaram-se 5 indivíduos com o volume da 

AE normal e 13 com a AE ligeiramente dilatada. 

No grupo com espessamento da GE entre 4mm e 5mm, 8 participantes 

revelaram AE normal, 16 AE ligeiramente dilatada, 7 AE moderadamente dilatada 

e 4 AE severamente dilatada. No grupo com espessamento da GE superior a 5mm, 

6 sujeitos exibiram AE ligeiramente dilatada, 5 AE moderadamente dilatada e 5 AE 

severamente dilatada 

Na relação destas duas variáveis, através do teste não paramétrico Kruskal-

Wallis, percebe-se que existe relação estatisticamente significativa (p=0,041). 

Gráfico 25: Relação entre a espessura da Gordura Epicárdica e o Volume da Aurícula Esquerda (p=0,041, 
n=73) 

Legenda: mm – milímetros; AE – Aurícula Esquerda; < - inferior; > - superior 
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Através do gráfico 26, é possível verificar que no grupo de participantes cujo 

espessamento da GE é inferior a 4mm, a média do volume da AE foi de 

39,68mL/m2, no grupo cujo espessamento da GE foi de 4mm a 5mm a média do 

volume da AE foi de 43,11mL/m2, e no grupo cujo espessamento da GE foi superior 

a 5mm a média do volume da AE foi de 54,94 mL/m2.  

Gráfico 26: Relação entre a espessura da Gordura Epicárdica e a média do Volume da Aurícula Esquerda 
(p=0,041, n=73) 

Legenda: AE – Aurícula Esquerda: mL/m2 – mililitros por metro ao quadrado; mm – milímetros; < - inferior; > - superior 
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Discussão 
O presente estudo deteta um aumento, ainda que não estatisticamente 

significativo, da espessura da gordura epicárdica mediante a degradação da VAo. 

Segundo outras investigações, a correlação entre a GE e a EVA foi evidenciada por 

Nabati et al, concluindo-se que o aumento do espessamento da GE se relaciona 

com o aumento da idade, com a diminuição da FEVE e, sobretudo, com graus de 

EVA mais avançados. Segundo a literatura, a relação entre a GE e a EVA encontra-

se evidenciada pelo facto de a GE proporcionar o desenvolvimento de atividades 

inflamatórias e ateroscleróticas que afetam, por conseguinte, a VAo (3). Inclusive, 

a gravidade da EVA, e a consequente degeneração da VAo, resulta da atuação 

destes mesmos processos sobre a válvula em causa (4). Para além disso, sabe-se 

que a GE promove a aterosclerose coronária, e, por isso, acredita-se que também 

tem impacto na calcificação da VAo (67). 

A associação entre a GE e a EVA é igualmente marcada pela inflamação crónica 

e pela deposição de lipoproteínas na válvula, tal como pela libertação de citocinas 

pró-inflamatórias e pro-aterogénicas promovidas pela GE. Deste modo, considera-

se que a GE é responsável pelos processos inflamatórios e ateroscleróticos que se 

desenvolvem na VAo e que, consequentemente, favorecem o seu desgaste e 

calcificação (68). 

A doença da VAo pode ser desencadeada por diversos fatores de risco, como o 

tabagismo, a hiperlipidemia, a hipertensão, obesidade, sexo e idade. Relativamente 

à idade, um estudo concluiu que mais de 30% da população geral com mais de 65 

anos apresenta EVA (69), que coincide com os resultados do presente estudo, visto 

que, em média, a idade dos indivíduos com VAo normal foi de 64,21 anos, e que, 

comparativamente, indivíduos com fibroesclerose da VAo apresentaram uma idade 

média de 75 anos. Assim, emerge a ideia de que o aumento da idade é um fator 

para o desenvolvimento da doença da VAo. Complementarmente, Komici el al 

descreveram que com o aumento da idade desencadeiam-se diversas alterações 

na constituição corporal, como a sarcopenia e doenças cardiovasculares (70). 

Na presente investigação constatou-se que o sexo feminino foi prevalente nos 

grupos de VAo normal, VAo com fibroesclerose e VAo com fibrose, ao contrário do 

que aconteceu no grupo de estenose da VAo. Stewart et al descrevem que o risco 

de degeneração da VAo é superior no sexo masculino (71), da mesma maneira que 

Agmon et al também realçam que a EVA prevalece no sexo masculino (72).  

De facto, o processo de calcificação da VAo pode ser influenciado por diversos 

fatores de risco, nomeadamente a obesidade, que se relaciona com o aumento do 

TAV (73). Através da presente investigação foi possível constatar que o aumento 

do IMC se relaciona linearmente com o desenvolvimento de EVA. Contudo, 

acredita-se que os indivíduos com estenose aórtica apresentam um IMC inferior 

aos restantes grupos de VAo pelo facto de a perda de peso ser fundamental para 

a realização da cirurgia valvular. O excesso de massa gorda, através de processos 

inflamatórios, pode favorecer o desenvolvimento de estenose da VAo (73). Estudos 
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constataram que o processo de calcificação da VAo pode ser desencadeado 

através da obesidade e que, inclusivamente, quanto maior o IMC, maior o risco de 

desenvolvimento de aterosclerose (74). Através de um estudo genético, cuja 

população era dinamarquesa, foi possível aferir que a obesidade possibilita a 

progressão de doença na Ao. Esta relação ocorre através de processos 

metabólicos provocados pela obesidade, na qual se sucede a deposição de 

lipoproteínas aterogénicas na VAo que, consequentemente, promovem a atuação 

de respostas inflamatórias (75). Deste modo, associa-se a obesidade, 

nomeadamente a gordura visceral, a mecanismos inflamatórios (76), que, por 

conseguinte, possibilitam que as células intersticiais da válvula se diferenciem em 

osteoblastos, calcificando as suas cúspides (75). Outro estudo prospetivo permitiu 

concluir que a obesidade aumenta o risco de desenvolvimento de estenose aórtica 

em 80% comparativamente com indivíduos cujo IMC se apresenta dentro da 

normalidade (76).  

Adicionalmente, outras investigações também referem que doenças da VAo 

podem provir de fatores adicionais como o PAbd e que, inclusivamente, contribui 

para o desenvolvimento de EVA e, consequentemente, estenose aórtica (74). A 

partir do presente estudo conseguimos, então, concluir que indivíduos com fibrose 

da VAo e sujeitos com estenose da VAo apresentam, em média, um PAbd superior 

comparativamente a participantes com a VAo normal ou com fibroesclerose da 

VAo. Numa outra investigação, através da medição do PAbd, que a obesidade 

abdominal provoca o aumento do risco de estenose da VAo em 30% (76). 

Precisamente, Oikawa et al conseguiram concluir que existe uma associação entre 

o aumento de gordura visceral abdominal e calcificação na VAo (77). 

Neste estudo foi igualmente possível averiguar que, em média, todos os 

participantes apresentaram FEVE dentro da normalidade. No entanto, esta revelou 

valores mais reduzidos em sujeitos com estenose da VAo em comparação com os 

restantes grupos de VAo. De facto, estudos indicam que 10% dos sujeitos que 

apresentam estenose da VAo são diagnosticados com insuficiência cardíaca com 

FEVE reduzida. Acredita-se que a pressão exercida pela estenose da Ao no VE 

conduz a uma deterioração da função sistólica e diastólica do VE (78). A sobrecarga 

de pressão exercida pela VAo na presença de estenose causa disfunção sistólica 

no VE, avaliada através da FEVE. Esta alteração ocorre devido à hipertrofia 

ventricular que se sucede como mecanismo de compensação e que, a longo prazo 

diminui a contratilidade do VE (79). A disfunção sistólica do VE é, assim, associada 

à estenose aórtica calcificada, sendo um marcador importante na tomada de 

decisão cirúrgica (80). Para além disso, associa-se a presença de EVA ou de 

estenose aórtica em doentes com FEVE reduzida como um preditor independente 

de mortalidade (81). Ademais, Carter-Storch et al concluíram que a FEVE da 

primeira fase, correspondente à FEVE desde o início da sístole até ao pico de 

velocidade transaórtica, associa-se inversamente à espessura da parede do VE e 

pode ser um marcador de eventos de estenose da VAo assintomática. Assim, 

considerou-se que a FEVE da primeira fase pode ser um fator que analisa 
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precocemente o declínio do VE aquando estenose aórtica grave sintomática (82). 

Contudo, grande parte dos sujeitos com esclerose aórtica sintomática apresentam 

FEVE normal (83).  

Na atual investigação, a GE foi relacionada com a idade, na qual se conclui que, 

em média, os participantes cuja GE se encontrava inferior a 4mm, apresentavam 

uma idade inferior aos restantes grupos de GE, cujo espessamento é superior a 

4mm. Komici et al referiram igualmente que existe uma associação entre a idade e 

o espessamento da GE (70), do mesmo modo que foi descrito por Gangitano et al 

que o envelhecimento contribui para alterações na composição corporal, para o 

aumento da gordura corporal e abdominal, e, consequentemente, aumento da 

espessura da GE (85). 

Para além da espessura da GE se associar linearmente com a idade, também 

se desenvolve com o aumento da PAbd (88). Os presentes resultados permitem, 

adicionalmente, concluir que a espessura da GE se associa linearmente com o 

PAbd. Idêntica conclusão foi retirada de outras investigações, onde se constatou 

que o PAbd e o espessamento da GE se correlacionam entre si, sendo que, quanto 

maior o PAbd, maior o espessamento da GE (60). Outro estudo reforça que o PAbd 

e o IMC apresentam uma correlação linear (87). Patologicamente, o IMC possibilita 

a alteração da função e da morfologia da GE e, por conseguinte, potencia o 

desenvolvimento de doenças cardiovasculares. Assim, mediante o aumento da 

espessura da GE e das consequentes atividades inflamatórias, maior a 

probabilidade de se manifestarem processos ateroscleróticos (23). 

Complementarmente, tendo em conta que a GE é o TA que se localiza entre o 

pericárdio e o epicárdio (89), considera-se que a acumulação e inflamação da GE 

se deve à obesidade e a outras doenças inflamatórias crónicas, que promovem 

fenómenos de inflamação sistémica (90). Os resultados desta investigação 

permitem constatar que a espessura da GE está relacionada com o IMC. Outro 

estudo comprovou que o espessamento da GE se encontrava mais desenvolvido 

em sujeitos cujo IMC se encontrava aumentado do que em indivíduos com o IMC 

com valores dentro da normalidade (91). Este fenómeno ocorre pelo facto de a 

obesidade promover a acumulação de GE e, por conseguinte, favorecer a 

remodelação estrutural e elétrica cardíaca (92).  Aliás, em situações de obesidade, 

a GE torna-se na principal origem de inflamação cardíaca (93). Em contextos de 

obesidade, ocorre libertação de mediadores inflamatórios pela GE visto que ocorre 

uma desregulação na produção de citocinas que, consequentemente, permitem a 

progressão de aterosclerose e de doenças cardiovasculares (21). Foi também 

comprovado que a obesidade permite o crescimento do TAV e da GE (94). A GE, 

estando, então, associada à obesidade, é responsável pela secreção de adipocinas 

pró-inflamatórias que, consequentemente, permitem também a deterioração da 

função diastólica do VE (95).  

Ademais, foi possível constatar-se na presente investigação que o sexo feminino 

é prevalente nos diferentes grupos de espessamento da GE. Seo et al verificaram 
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semelhante realidade, podendo esse fenómeno ser explicado pelo facto de as 

hormonas sexuais atuarem na distribuição da gordura corporal. Deste modo, a 

medição do espessamento da GE pode contribuir para uma avaliação da 

distribuição da gordura corporal (96). Contudo, na amostra da presente 

investigação destaca-se um maior número de indivíduos do sexo feminino do que 

do sexo masculino, que pode contribuir para que ocorra um aumento médio da 

espessura da GE no sexo feminino em comparação com o masculino. Este facto 

dificulta a análise fisiopatológica mediante o aumento da GE e as diferenças no seu 

espessamento entre sexos. 

O estudo atual também permitiu inferir uma diminuição da FEVE mediante o 

aumento da espessura da GE. Acredita-se que os processos inflamatórios que 

comprometem a VAo e a calcificação dos seus folhetos permitem o 

desenvolvimento de estenose da válvula, e, consequentemente, esta limitação 

possibilita a dilatação do VE, assim como a redução da FEVE (97). Constatou-se 

também que em doentes com FEVE inferior a 50%, associada a insuficiência 

cardíaca e a estenose da VAo, contribuiu para um mau prognóstico (98). 

Complementarmente, Suygun et al investigaram que a GE possibilita o 

desenvolvimento de alterações sistólicas do VE em sujeitos com FEVE preservada 

numa fase inicial da patologia (88). Outro estudo também comprovou a associação 

desses dois parâmetros, ao revelar que o aumento do espessamento da GE 

desencadeia deterioração da função sistólica do VE, assim como o aumento da AE. 

(99). 

De facto, através da presente investigação, foi possível perceber que ocorre um 

aumento do volume da AE mediante o aumento do espessamento da GE. Em linha 

com estes resultados, noutro estudo constatou-se que o aumento do volume da AE 

se correlaciona com o espessamento da GE, ou seja, quanto maior o 

espessamento da GE, maior o volume da cavidade auricular (60). Efetivamente, a 

dilatação da AE associa-se à obesidade visto que esta doença possibilita o 

aumento da pressão de enchimento auricular, provocando a sua disfunção 

diastólica. Perante este aumento de pressão e de volume sanguíneo, ocorre um 

aumento do volume da AE, que promove a incidência de fibrilhação auricular. Por 

isso, afirma-se que o aumento da GE promove o desencadeamento de fibrilhação 

auricular (92). 

Deste modo, as alterações fisiopatológicas cardíacas, nomeadamente 

funcionais e estruturais, podem ser influenciadas pela obesidade e pelo facto de 

ocorrer um aumento do volume hemodinâmico, que provocará uma disfunção 

auricular e ventricular. Assim, é possível afirmar que quanto maior o IMC, maior 

alterações nos volumes da AE, AD e VE (100). 

Em suma, a progressão da calcificação da VAo pode ser influenciada por 

diversos fatores, como o aumento do espessamento da GE, o avanço da idade e a 

obesidade e o PAbd. A doença da VAo, consequentemente, pode influenciar a 

função sistólica do VE pelo facto de a continua calcificação dos seus folhetos 
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possibilitar o desenvolvimento de estenose da VAo. Deste modo, a limitação da 

abertura da VAo e a pressão exercida no VE permite a posterior dilatação da 

câmara, culminando na redução da FEVE. A espessura da GE, quando aumentada, 

para além de influenciar o desenvolvimento de EVA, também pode interferir na 

FEVE e permitir o aumento do volume da AE. Acredita-se, desta forma, que a 

obesidade, ao provocar o crescimento do TAV, permite o aumento anormal da 

espessura da GE. Esta, posteriormente, promove a atuação de processos 

inflamatórios que afetam a VAo e favorecem a sua calcificação. A relação destas 

duas anomalias pode desencadear, então, uma série de alterações cardíacas, 

como dilatação das câmaras e alteração da contratilidade ventricular. 

A equipa de investigação considera que as limitações do estudo incluem a 

amostra reduzida, o histórico clínico insuficiente dos participantes, a ausência de 

informação acerca da medicação, ou dos fatores de risco cardiovasculares, sendo 

esses aspetos a ter em conta em futuras investigações acerca deste temática. 

Realça-se também a importância da recolha de um número mais aproximado de 

indivíduos do sexo feminino e do sexo masculino em estudos futuros, de forma a 

que seja possível realizar uma comparação igualitária entre sexos relativamente às 

alterações ecocardiográficas. 
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Conclusão 
Através do presente estudo foi possível concluir que a progressão da doença da 

VAo se relaciona com a idade, sendo previsível que com o tempo se verifique 

degradação da estrutura valvular. O crescimento da espessura da GE, por outro 

lado, relaciona-se linearmente com o aumento do IMC e do PAbd. Desta maneira, 

acredita-se que a obesidade, acompanhada de um aumento do IMC e do PAbd, 

promove o crescimento anormal da GE, que proporciona a libertação de fatores 

inflamatórios e ateroscleróticos, que eventualmente podem ter impacto na 

degradação valvular aórtica.  
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