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RESUMO 

 

Introdução: Obesidade visceral está associada a maior risco de doença 

cardiovascular, quando comparada à obesidade periférica. A omentina é uma 

adipocina produzida no tecido adiposo visceral e está relacionada a fatores da 

Síndrome Metabólica (SM); e pode também estar relacionada à doença arterial 

coronariana (DAC). 

Objetivo: Avaliar a associação entre os níveis de omentina sérica e doença arterial 

coronariana em pacientes com Síndrome Metabólica. 

Métodos: A omentina sérica foi avaliada em 75 pacientes com SM em estudo caso 

controle aninhado em um estudo transversal. Trinta e seis pacientes com doença 

arterial coronariana estabelecida e 39 pacientes sem doença.  

Resultados: Os níveis séricos de omentina foram menores em pacientes com 

doença arterial coronariana do que naqueles sem doença, 293,03 ng/mL (±121,44) e 

224,56 ng/mL (±97,75), respectivamente (P= 0.009). Níveis de omentina foram 

divididos em 4 grupos de percentis, e o maior percentil de omentina (Q4) teve menor 

proporção de DAC do que o menor percentil (Q1), mesmo quando ajustados para 

idade e sexo, HDL, DM2 e PAD (OR:0,13, IC:0,02 a 0,84 ;P:0,032). 

Conclusão: Em pacientes com SM, a omentina está diminuída no grupo com DAC, 

e essa relação parece estar inversamente proporcional aos níveis de omentina. 

 

Palavras-chave: Omentina, doença arterial coronariana (DAC), Síndrome 

Metabólica (SM). 

 

 

 

 

 



 

  

ABSTRACT 

 

Background: Visceral obesity is associated with increased risk of cardiovascular 

disease when compared to peripheral obesity. Omentin, an adipokine produced in 

the visceral adipose tissue, is related to components of metabolic syndrome (MetS) 

and  may be related to coronary artery disease (CAD)   

Objective: To evaluate the association between serum levels of omentin and CAD in 

patients with MetS. 

Design and Methods: Serum levels of omentin were measured in 75 patients with 

MetS in a case-control study nested in a cross-sectional study. Thirty-six patients had 

CAD, whereas 39 patients did not have this disorder.  

Results: Serum levels of omentin were lower in patients with CAD than in those 

without the disease, 293.03 ng/mL (± 121.44) and 224.56 ng/mL (± 97.75), 

respectively (P = 0009). Serum levels of omentin were divided into 4 percentile 

groups. The highest percentile of omentin (Q4) had a lower proportion of CAD when 

compared to the lowest percentile (Q1). Such proportion did not change after 

adjusting for age, sex, HDL, type 2 diabetes, and diastolic blood pressure (OR: 0.13, 

CI: 0.02-0.84, P = 0.032). 

Conclusions: In patients with MetS, there is reduced omentin in the group with CAD, 

and this relationship seems to be inversely proportional to omentin levels. 

  

 

Key-words: Omentin protein human, coronary artery disease, metabolic 

cardiovascular syndrome. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

 

Obesidade é um dos maiores problemas de saúde do século 21 (1), e está 

associada com aumento da mortalidade e morbidade cardiovascular (2). A 

Obesidade não é mais considerada uma Síndrome apenas das sociedades ricas, já 

que tem atingido também países em desenvolvimento e países com economia em 

transição, particularmente no contexto da globalização (1). 

Muitos estudos epidemiológicos têm mostrado que a obesidade visceral é 

associada com risco maior de comorbidades relacionadas à obesidade, tais como 

resistência à insulina, diabetes tipo 2, doença cardiovascular  e dislipidemia, quando 

comparados à obesidade periférica (3, 4). Neeland e colaboradores confirmaram 

recentemente que o excesso de gordura visceral e resistência à insulina foram 

associados, de forma independente, com aumento na incidência de pré diabetes e 

diabetes mellitus tipo 2 em adultos obesos (5).  

Como órgão endócrino, o tecido adiposo secreta uma grande variedade de 

hormônios e citocinas chamadas adipocinas, que têm um importante papel na 

patogênese da resistência à insulina, diabetes, disfunção endotelial e aterosclerose 

(6-8). Essas adipocinas incluem hormônios tais como leptina, adiponectina, visfatina, 

apelina, omentina e citocinas inflamatórias, incluindo fator de necrose tumoral (TNF), 

proteína ativadora do plasminogênio tecidual (PAI -I)(6, 8-10). 

Desde que a primeira adipocina, a leptina, foi descoberta em 1994, o tecido 

adiposo tem sido reconhecido como importante ferramenta na patogênese da 
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obesidade, resistência insulínica e numa série de fatores a eles relacionados. A 

Leptina é um hormônio peptídico que ocupa papel central na patogênese da 

homeostase energética, e seu níveis correlacionam se diretamente com a massa de 

gordura corporal (9, 11, 12). A Uma outra adipocina, chamada  adiponectina, 

aumenta a sensibilidade à insulina por meio de mecanismo envolvendo oxidação 

aumentada de ácidos graxos livres (AGL) no fígado e na musculatura esquelética 

(13-15), com produção reduzida de glicose hepática e captação muscular 

aumentada de glicose (16). 

Omentina, uma adipocina secretada pelo tecido adiposo visceral, mas não 

pelo tecido subcutâneo, está diminuída na obesidade e tem sido relacionada aos 

componentes da Síndrome Metabólica (SM) (17).  

Ao conjunto de fatores de risco de origem metabólica, acompanhado de 

aumento da incidência de eventos cardiovasculares e diabetes mellitus tipo 2, (DM2) 

tem se denominado de SM.  

 

1.1 SÍNDROME METABÓLICA E DOENÇA ARTERIAL CORONARIANA 

 

A SM foi inicialmente descrita por Reaven em 1988, sendo caracterizada por 

uma combinação de resistência à insulina com hiperinsulinemia, dislipidemia (perfil 

lipídico plasmático aterogênico), aumento dos níveis pressóricos, obesidade 

abdominal (visceral) e intolerância à glicose (18). 

Todas essas manifestações da SM levam a um aumento do risco de doença 

arterial coronariana (DAC), que aparece, de forma prematura, nesses pacientes. A 

ligação entre resistência à insulina e o risco aumentado para o desenvolvimento de 
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DAC parece ser complexa e multifatorial. Alguns estudos encontraram uma relação 

significativa entre níveis aumentados de insulinemia no jejum, dislipidemia 

aterogênica, alteração da fibrinólise e DAC, mesmo em pacientes não diabéticos ou 

com intolerância à glicose (19, 20). 

A relação entre obesidade abdominal e doença cárdio-metabólica vem sendo 

estabelecida em uma série de estudos epidemiológicos. Estudo de coorte com 

44.702 mulheres nos EUA, livres DAC, idade entre 40-65 anos, observou a evolução 

desse grupo de mulheres durante o período entre 1986-1994. Foram reportados 251 

infartos do miocárdio e 69 mortes relacionadas à DAC, e a circunferência abdominal 

aumentada foi associada, de maneira independente, com o risco de DAC (21). De 

forma similar, estudo francês com 7.079 homens mostrou que a obesidade 

abdominal, medida pelo diâmetro sagital abdominal, esteve associada 

significativamente com o risco aumentado de morte súbita, mesmo após terem sido 

feitos ajustes para idade, índice de massa corporal (IMC), gordura subcutânea do 

tronco, diâmetro torácico sagital, tabagismo, pressão arterial sistólica, diabetes e 

níveis de colesterol (22). 

 

1.2 OMENTINA 

 

A omentina, também chamada de intelectina, é uma nova adipocina, que foi 

identificada no DNA do tecido adiposo visceral omental e descrita por Yang et al. em 

2003 (23). O gene da omentina é localizado na região cromossômica 1q22-q23, e 

ela tem um peso molecular de 33 kDa (24, 25). A Omentina é secretada pelo tecido 

adiposo e, predominantemente, expressa na fração estromal vascular do tecido 

adiposo visceral e apenas discretamente detectável no tecido subcutâneo a 
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adipócitos maduros (17). Em humanos, ela também foi encontrada no pulmão, 

intestino, coração, (26) e fortemente expressa nos ovários de humanos e placenta 

(10, 27). Fain e colaboradores relataram que o RNA mensageiro (RNAm) da 

omentina teve sua expressão 3 a 4 vezes maior no tecido adiposo epicárdico do que 

no tecido omental (28).  Obesidade materna pré existente também foi associada com 

menor expressão de omentina -1 na placenta, no tecido adiposo e no plasma 

maternos (29).  

Existem duas isoformas homólogas de omentina, a omentina - 1 e a omentina 

- 2. A omentina - 1 é a forma mais circulante no plasma humano, enquanto ambas 

são encontradas no tecido adiposo visceral (17, 25).  

Níveis de omentina estão diminuídos na obesidade e resistência à insulina, e 

aumentam com o aumento da lipoproteína de alta densidade (HDL) e dos níveis de 

adiponectina (17). Esses níveis de omentina também foram negativamente 

correlacionados com circunferência abdominal, IMC, modelo de avaliação da 

homeostase (HOMA) e níveis de leptina (17, 26, 30).  

Estudos prévios demonstram a relação dos níveis de omentina e o 

metabolismo da glicose com diminuição das suas concentrações séricas em 

indivíduos com diabetes, intolerância diminuída à glicose e síndrome dos ovários 

policísticos (SOP) (25, 30, 31). Omentina melhora a ação da insulina por estimular a 

captação de glicose, mediada pela insulina no tecido subcutâneo, tanto quanto no 

tecido omental in vitro (26). Esse mesmo achado também foi confirmado com o 

aumento dos níveis de omentina sérica após perda de peso e diminuição do IMC 

(32). 

Recentemente, a omentina também foi relacionada com alterações no 

endotélio vascular, que poderiam estar associadas à aterosclerose e alterações na 
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pressão arterial (33, 34). Baixos níveis de omentina sérica também foram associados 

com a prevalência de doença arterial coronariana em homens (35), e com 

aterosclerose de carótida em pacientes com diabetes tipo 2 (36) e SM (37). A 

associação de níveis diminuídos de omentina sérica e aumento de múltiplos fatores 

de risco metabólicos vem sugerindo que a omentina poderia ser utilizada como um 

biomarcador de avaliação de fatores de risco metabólicos (38) e de DAC (35, 39). 
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 2 JUSTIFICATIVA 

 

 

 SM, um dos fatores de risco cardiovascular, está associado com aumento em 

2 vezes do risco de doença arterial coronariana (40). Estudos recentes têm 

mostrado a associação de omentina com aterosclerose e doença arterial 

coronariana em pacientes com SM (38), mas existem fatores confundidores nessa 

associação, e os estudos ainda são limitados. Omentina poderia ser um novo 

marcador para risco de DAC, mas novos estudos são necessários para confirmar 

essa associação e elucidar esses mecanismos. 
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3 OBJETIVOS 

 

 

3.1OBJETIVO PRINCIPAL 

 

 Avaliar os níveis séricos de omentina em pacientes com SM, com e sem 

doença arterial coronariana estabelecida. 

 

3.2 OBJETIVOS SECUNDÁRIOS 

 

 Estabelecer a relação entre níveis séricos de omentina com: triglicerídeos 

(TG), HDL, pressão arterial, glicemia de jejum circunferência abdominal, tabagismo 

atual, história familiar de DAC, pré diabetes (Glicemia de jejum alterada (GJA) e 

Intolerância diminuída à glicose (IDG)) e DM2.   
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4 METODOLOGIA 
 

 

4.1 DELINEAMENTO 

 

Estudo caso controle aninhado em um estudo transversal para comparar 

níveis de omentina sérica em pacientes com SM, com e sem doença arterial 

coronariana. 

 

4.2 AMOSTRA 

 

Os indivíduos estudados eram pacientes com SM, classificados segundo os 

critérios NCEPATP III (41, 42), com e sem doença arterial coronariana estabelecida, 

que fazem acompanhamento no ambulatório de risco Cárdio-metabólico do 

HSL/PUCRS, no período de março de 2008 a dezembro de 2011. Foram 

selecionados para amostra os últimos pacientes incluídos no banco de dados desse 

ambulatório. 
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4.2.1 Critérios de Inclusão 

 

• Pacientes atendidos no Ambulatório de risco Cárdio -metabólico do 

HSL/PUCRS, que fazem parte do banco de dados e que assinaram o 

Termo de Consentimento Esclarecido (TCLE) (em anexo). 

 

4.2.2 Critérios de Exclusão 

 

• Foram excluídos da amostra pacientes com doenças crônicas 

agudizadas, como neoplasias, hepatopatias crônicas, insuficiência 

renal crônica e insuficiência cardíaca classe IV (segundo New York 

Heart Association).  

 

4.3 PROCEDIMENTOS 

 

 

Os pacientes foram atendidos no Ambulatório Cárdio-metabólico do 

HSL/PUCRS, no período de março de 2008 a dezembro de 2011. 

São participantes desse ambulatório os paciente, que preenchem critérios 

para SM. 

- SM foi definida pelo critério do NCEP/ATPIII (National Cholesterol Education 

Program (NCEP) Expert Panel on Detection, and Treatment of High Blood 

Cholesterol in Adults (Adult Treatment Panel III)) (41, 42) como: 
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Presença de 3 ou mais critérios: 

 

1. Obesidade abdominal: Circunferência da cintura ≥ 102 cm em homens 

e ≥ a 88 cm em mulheres 

2. Hipertrigliceridemia:TG ≥ 150 mg/dL, ou em tratamento com medicação 

para reduzir o TG 

3. Colesterol HDL baixo: HDL < 40 mg / dL em homens e < 50 mg / dL em 

mulheres, ou em tratamento com medicação para elevação do HDL 

4. Pressão arterial elevada: Pressão Arterial Sistólica (PAS) ≥ 130 mmHg 

e Pressão Arterial Diastólica (PAD) ≥ a 85 mmHg, ou sob tratamento 

com medicação anti- hipertensiva em um paciente com história de 

hipertensão. 

5. Elevação da glicemia de jejum: Glicemia de jejum (GJ) ≥ a 100 mg/dL 

ou sob tratamento com medicação para glicemia elevada. 

 

- Doença arterial coronariana estabelecida, definida como: 

 

1. História prévia de Infarto Agudo do Miocárdio, confirmada por 

Eletrocardiograma, Cintilografia Miocárdica, ou 

Cineangiocoronariografia, realizados nesse hospital. 

2. Revascularização do miocárdio prévia. 

3. Revascularização por cateter (angioplastia com ou sem colocação de 

Stent). 
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 - Diagnóstico de Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) foi definido como (43): 

 

1. Glicemia de jejum ≥ 126 mg/dL ou; 

2. Glicemia 2 h pós 75 g de glicose ≥ 200 mg/dL ou; 

3. Hemoglobina glicosilada (HbA1C) ≥ 6,5% ou; 

4. Glicemia ao acaso ≥ 200 mg/dL, com sintomas clássicos de 

hiperglicemia. 

Na presença de hiperglicemia inequívoca, os três primeiros critérios foram 

repetidos e confirmados. 

- Pré-diabetes (43), foi definido como : 

Glicemia de jejum alterada (GJA): glicemia de jejum entre 100 a 125 mg/dL, 

e/ou Intolerância diminuída à glicose (IDG): glicemia 2 h pós 75 g de glicose entre 

100 a 140 mg/dL, e/ou HbA1C entre 5,7 a 6,4%. 

 

- Outras variáveis  

 

1. Gênero: masculino ou feminino; 

2. Idade (anos); 

3. História Familiar: relato do paciente de conhecimento de evento 

coronariano em familiar de primeiro grau; 
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4. Tabagismo atual: estar fumando até o momento da consulta, 

independente da exposição prévia ao tabaco; 

5. Peso (kg); 

6. IMC: o valor do IMC calculado pela fórmula: peso (kg) / altura2(m); o 

peso e a altura foram avaliados por balança de precisão; 

7. Circunferência Abdominal: a medida da circunferência abdominal foi 

feita em posição ortostática, após expiração, com a fita métrica no meio 

do caminho entre a borda costal e a crista ilíaca. Os valores 

considerados, para homens e mulheres, estão de acordo com os 

critérios da NCEP-ATP III; 

8. Pressão Arterial: a determinação da pressão arterial foi realizada na 

posição sentada em duas medidas, no início e no final da consulta, 

sendo utilizada uma média dos valores encontrados. Foi utilizado 

aparelho de esfigmomanômetro aneróide, devidamente calibrado pela 

engenharia biomédica do HSL; 

9. Glicemia de jejum (mg/dL); 

10. Colesterol Total (mg/dL); 

11. HDL- colesterol (mg/dL);  

12. Lipoproteína de baixa densidade (LDL- colesterol)( mg/dL); 

13. Triglicerídeos (mg/dL); 

14. Omentina sérica (ng/ml);  

15. DM2, ou pré-diabetes. 
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Amostra de sangue foi coletada em jejum de 12 horas, para as seguintes 

dosagens: glicemia, colesterol total, HDL - colesterol, LDL- colesterol, triglicerídeos e 

omentina - 1.  A omentina sérica foi medida por Elisa (Milipore, EUA) no laboratório 

de biofísica da PUCRS, e as demais variáveis, como glicemia de jejum e perfil 

lipídico, foram medidas por meio do método Química seca, da Vitros 5.1 Chemistry, 

Johnson- Johnson®, no laboratório do HSL/PUCRS. Níveis de omentina foram 

dosados posteriormente no soro desses pacientes, que ficou armazenado a -70°C 

no Instituto de Pesquisa do HSL/PUCRS, até aquisição do kit de omentina, a qual 

não faz parte dos exames de rotina para o ambulatório de risco Cárdio- metabólico.  

O sangue foi coletado mediante a anuência dos pacientes com o termo de 

consentimento livre e esclarecido, conforme o projeto de pesquisa número 06/03546, 

aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa. A coleta de dados e o sangue para 

realização dos exames foram coletados no primeiro dia de consulta, quando 

pacientes foram avaliados para SM; os exames laboratoriais e os exames realizados 

para avaliar DAC fazem parte da rotina desse ambulatório. 

 

4.4 ÉTICA 

 

 O presente estudo foi aprovado pela Comissão Científica do HSL e Comitê de 

Ética em Pesquisa da PUCRS, conforme o projeto de pesquisa número 06/03546.  

Os pacientes somente foram incluídos no estudo após a leitura e assinatura do 

TCLE. 

O projeto está de acordo com as normas e diretrizes regulamentadoras de 

pesquisas envolvendo seres humanos (Declaração de Helsinki). 
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5 ANÁLISE ESTATÍSTICA 
 

 

Os dados quantitativos foram descritos por média e desvio padrão. Dados 

categóricos foram expressos em contagens e percentuais. A comparação das 

médias entre dois grupos envolveu o teste t de Student ou a ANOVA para situações 

com 3 ou mais grupos. No caso de contagens e perceptuais, utilizamos o teste exato 

de Fisher. Adicionalmente, em situações ordinais (como o caso dos grupos percentis 

estabelecidos,) usamos um teste de tendência linear baseado na distribuição qui-

quadrado. Para a avaliação do potencial efeito confundidor de outros fatores na 

relação entre a DAC e a omentina, utilizamos um modelo de regressão logística, 

tomando a DAC como variável dependente. O nível de significância adotado foi de 

α=0,05. Os dados foram analisados com o programa SPSS versão 17.0. 
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6 RESULTADOS 
 

 

Foram avaliados 75 pacientes com SM, 39 sem DAC, e 36 com DAC. As 

características dos pacientes segundo grupos percentis de omentina estão na tabela 

1. Entre os grupos por percentis de omentina, não houve diferença significativa de 

idade, sexo, tabagismo atual, circunferência abdominal, IMC, PAS, CT, LDL, TG, GJ 

e pré - diabetes.  Pressão arterial diastólica, HDL, DM2, mostraram diferença 

significativa entre os grupos por percentis de omentina (P= 0,020; 0,099; 0,056) 

respectivamente. Todas as variáveis com P < 0,100 entraram no modelo de ajuste 

multivaríavel, incluindo as variáveis clássicas, idade e sexo. 

Níveis séricos de omentina mostraram - se diminuídos em pacientes com SM 

e DAC estabelecida, quando comparados com pacientes com SM sem DAC, 293,03 

ng/mL (±121,44) e 224,56 ng/mL (±97,75), respectivamente (P= 0.009) (Figura 1). 

Nós categorizamos os níveis de omentina em quartis Q1(40 a 180 ng/mL), Q2 (184 a 

236ng/mL), Q3 (240 a 636 ng/mL) e Q4 (348 a 636 ng/mL) e verificamos que seus 

valores médios são inversamente proporcionais à presença de DAC (P= 0,014) 

(Figura 2). 

Em pacientes com SM, quando ajustamos as variáveis idade, sexo, PAD, 

HDL e DM2 para modelo de regressão logística, encontramos que pacientes com 

níveis de omentina no quartil superior Q4 (348 a 636 ng/mL), apresentaram uma 

menor proporção de DAC, quando comparados com pacientes com níveis de 

omentina no quartil inferior (Q1) ( 40 a 180 ng/mL) (OR:0,13, IC:0,02 a 0,84 

;P:0,032).
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7 DISCUSSÃO  
 

 

No presente estudo, comparamos níveis de omentina sérica em pacientes 

com SM, com e sem DAC.  A omentina mostrou-se diminuída em pacientes com 

DAC (P= 0.009). Estudos anteriores mostraram diminuição dos níveis de omentina 

em pacientes com obesidade (17), DM2, intolerância diminuída à glicose (25), SOP 

(30) e SM (37).  

 A omentina, uma adipocina recentemente descoberta, produzida no tecido 

adiposo, principalmente pelo tecido adiposo visceral, tem sido estudada e 

correlacionada indiretamente com os principais fatores da SM (33, 39). Na literatura, 

a omentina mostrou estar diminuída em pacientes com obesidade, e seus níveis 

aumentam após perda de peso (32). Logo, pacientes com circunferência abdominal 

aumentada, com maior quantidade de tecido adiposo visceral, têm níveis de 

omentina sérica diminuída. 

Existe uma correlação positiva da omentina com HDL colesterol e 

adiponectina (17). Além disso, sabidamente, ela melhora a sensibilidade à insulina 

em adipócitos humanos e atua no metabolismo da glicose. A omentina ainda modula 

a distribuição de gordura corporal entre os depósitos de gordura subcutânea e 

visceral, estando diminuída em pacientes com tolerância diminuída à glicose e DM2 

(25, 26). 

 A omentina também foi independentemente associada à rigidez arterial e à 

presença de placa carotídea em pacientes com DM2 (36), e negativamente 
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correlacionada com espessura da íntima da carótida, a qual é um marcador de 

aterosclerose.  A omentina induz à vasodilatação do endotélio, o que poderia 

diminuir os níveis de pressão arterial sistêmica (44). 

Já existem evidências de que os níveis de omentina são menores em 

pacientes com SM (37) e parecem estar ainda mais diminuídos em pacientes com 

DAC e SM (38). Shibata e colaboradores demonstraram que níveis circulantes de 

omentina estão inversamente correlacionados com o número de fatores de risco 

metabólicos e que seus níveis séricos foram significativamente menores em 

pacientes com um ou mais fatores de risco do que naqueles sem fatores de risco 

(45).   

Nosso estudo confirmou o achado de Shang e colaboradores, que 

demonstrou que pacientes com SM e DAC tiveram níveis mais baixos de omentina, 

quando comparados a pacientes com SM, sem DAC. O mesmo estudo sugeriu que 

a omentina poderia servir como fator protetor cardiovascular em pacientes com SM 

(38). 

Além disso, encontramos uma relação de omentina e DAC, que mostrou que 

o maior quartil de omentina (Q4) tem uma menor proporção de DAC em pacientes 

com SM, quando comparados com pacientes com menor quartil (Q1) (Figura 2) e 

que essa relação se manteve, mesmo após ajuste de algumas variáveis no modelo 

de regressão logística (tabela 2) (OR:0,13, IC:0,02 a 0,84 ; P:0,032). Essas variáveis 

ajustadas, HDL, DM2, PAD, mostraram diferença entre os grupos de percentis de 

omentina e poderiam influenciar a relação encontrada, já que são influenciadas pela 

omentina. 

Entre as possíveis limitações do nosso estudo, destacamos que um maior 

tamanho da amostra poderia reforçar a relação encontrada. Além disso, ainda faltam 
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estudos na literatura que elucidem os completos mecanismos de atuação da 

omentina, e um estudo de coorte poderia explorar melhor a relação de DAC e 

omentina em pacientes com SM. 

Em conclusão, nosso estudo demonstrou que em pacientes com SM, a 

omentina está diminuída em pacientes com DAC, quando comparados a pacientes 

sem DAC, e que existe uma tendência de que quanto menores os percentis de 

omentina, maior a proporção de DAC. 
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9 TABELAS 
 

 

Tabela 1 – Características dos pacientes segundo grupos percentis de 
omentina. 

Variável Q1 Q2 Q3 Q4 P 

Idade (anos) 
n = 18 

58,8±10,2 
n = 17 

56,3±9,9 
n = 20 

60,2±10,4 
n = 17 

63,3±9,2 0,232 

Sexo masculino n (%) 
n = 20 

10 (50,0) 
n = 17 

9 (52,9) 
n = 20 

6 (30,0) 
n = 18 

4 (22,2) 0,148 

Tabagismo atual (%) 
n = 20 
0 (0,0) 

n = 17 
0 (0,0) 

n = 20 
2 (10,0) 

n = 18 
1 (5,6) 0,216 

História Familiar de DAC 
n = 20 

13 (65,0) 
n = 17 

8 (47,1) 
n = 20 

9 (45,0) 
n = 18 

13 (72,2) 0,246 

Circunferência abdominal (cm)
n = 16 

107,8±8,4 
n = 16 

106,4±13,0 
n = 20 

106,4±12,0 
n = 18 

105,8±12,2 0,968 

IMC (Kg/m2) 
n = 17 

32,3±6,3 
n = 16 

33,5±5,0 
n = 17 

33,2±4,4 
n = 17 

31,2±5,7 0,594 

PAS (mmhg) 
n = 18 

142,0±19,3 
n = 17 

155,3±29,4 
n = 20 

159,6±32,0 
n = 18 

147,8±24,6 0,203 

PAD (mmhg) 
n = 18 

82,6±11,3 
n = 17 

90,2±12,4 
n = 20 

95,8±15,0 
n = 18 

89,4±13,0 0,020 

CT (mg/dL) 
n = 16 

186,4±58,1 
n = 14 

208,7±38,3 
n = 13 

195,0±48,0 
n = 14 

202,2±54,6 0,660 

HDL (mg/dL) 
n = 18 

40,8±9,6 
n = 16 

41,6±8,2 
n = 17 

46,8±13,0 
n = 13 

49,5±12,7 0,099 

LDL (mg/dL) 
n = 14 

100,0±41,8 
n = 11 

118,8±27,9 
n = 14 

118,2±38,4 
n = 12 

112,0±46,2 0,582 

TG (mg/dL) 
n = 17 

224,8±162,4 
n = 16 

261,0±157,7 
n = 16 

162,6±56,8 
n = 14 

195,7±80,3 0,161 

GJ (mg/dL) 
n = 16 

151,2±95,2 
n = 15 

179,1±80,0 
n = 17 

134,6±85,8 
n = 13 

132,7±52,7 0,382 

DM2 (%) 
n = 20 

8 (40,0) 
n = 17 

13 (76,5) 
n = 20 

13 (65,0) 
n = 18 

14 (77,8) 0,056 

Pré - diabetes (%) (GJA e/ou 
IDG) 

n = 20 
3 (15,0) 

n = 17 
0 (0,0) 

n = 20 
2 (10,0) 

n = 18 
2 (11,1) 0,255 

Grupos percentis de omentina: Q1: 40 a 180 ng/mL; Q2: 184 a 236 ng/mL; Q3: 240 a 328 ng/mL; Q4: 
348 a 636 ng/mL. DAC: doença arterial coronariana; IMC: índice de massa corporal; PAS: pressão 
arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; CT: colesterol total; HDL: colesterol de alta densidade; 
LDL: colesterol de baixa densidade; TG:triglicerídeos; GJ: glicemia de jejum; DM2:diabetes mellitus tipo 
2; GJA: gIicemia de jejum alterada; IDG: intolerância diminuída a glicose. 
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Tabela 2 - Relação entre os níveis séricos de omentina e a presença de doença 
arterial coronarina (DAC) 

Grupos percentis  DAC  Análise Univariada  Regressão Logística 
de omentina n nº %  OR IC 95% P  OR* IC95% P 
Q1 (40 a 180 

ng/mL) 
20 13 65,0  1 - -  1 - - 

Q2 (184 a 236 
ng/mL) 

17 10 58,8  0,77 0,21 a 2,92 0,700  0,52 0,10 a 2,73 0,438 

Q3 (240 a 328 
ng/mL) 

20 8 40,0  0,36 0,10 a 1,29 0,117  0,35 0,06 a 1,91 0,224 

Q4 (348 a 636 
ng/mL) 

18 5 27,8  0,21 0,05 a 0,82 0,025  0,13 0,02 a 0,84 0,032 

Teste de Tendência Linear   P=0,014     P=0,029  

*Odds Ratio obtido em modelo de regressão logística tomando como variável dependente a presença de DAC e 
ajustando para os efeitos de idade, sexo, HDL e diabetes mellitus tipo 2;  IC: intervalo de confiança; P: 

significância estatística. 
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Figura 1 - Gráfico de caixa representando os valores de omentina nos grupos sem e com 

doença arterial coronariana (DAC). 
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Figura 2 - Proporção de doença arterial coronariana (DAC) observada segundo  

os grupos percentis de omentina 
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ANEXO 1 - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 

PROJETO 
 

Auto-anticorpos IgA contra beta2- glicoproteína I e risco adicional de 
desenvolvimento de síndromes coronarianas agudas em pacientes com 

síndrome metabólica 

 

POR QUE ESTE ESTUDO ESTÁ SENDO REALIZADO? 

O ambulatório de cardiologia do Hospital São Lucas da PUCRS atende 
centenas de pacientes portadores de diversos fatores de risco para o 
desenvolvimento de doenças cardíacas e metabólicas, dentre elas o infarto do 
miocárdio e o diabetes mellitus. 

Este estudo está sendo realizado para verificar se a presença do anticorpo 
anti-beta2-glicoproteína I confere maiores chances para o desenvolvimento de 
síndromes coronarianas agudas nos pacientes portadores de fatores de risco 
conhecidos. 

DE QUE CONSTA O ESTUDO? 

Os prontuários (documento onde todas as consultas são registradas) serão 
revisados, com o cuidado de manter o nome do paciente e as informações sobre sua 
doença em sigilo. Será coletada uma amostra de sangue após uma consulta médica 
rotineira, que será doada para pesquisa. Esta amostra será usada para realizar a 
dosagem do teste em estudo. Parte da amostra de sangue coletada será 
armazenada pela equipes dos Serviços de Cardiologia, Endocrinologia e 
Reumatologia do Hospital São Lucas da PUCRS para futuras pesquisas, que 
poderão incluir exames genéticos, imunológicos ou de biologia molecular. 

 

QUAIS SÃO AS VANTAGENS EM PARTICIPAR DESTE ESTUDO? 

1. Colaborar para o avanço e progresso do conhecimento sobre o lúpus 
eritematoso sistêmico. 

2. Inexistência de qualquer risco para o paciente, que irá apenas doar parte da 
amostra de sangue (que habitualmente necessita ser coletada como parte da 
avaliação de sua doença) para pesquisa. 

3. A coleta de sangue será feita durante consulta rotineira no ambulatório de 
Cardiologia, o que não implica comparecimento adicional ao hospital para 
participar da pesquisa. 
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QUAIS SÃO AS DESVANTAGENS EM PARTICIPAR DESTE ESTUDO? 

1. Realizar punção venosa para coleta de sangue, que pode causar dor temporária 
e coleção de sangue na pele (equimose ou hematoma). 

 

DADOS RELATIVOS À PROTEÇÃO DO PACIENTE 

A. Os dados coletados neste estudo são confidenciais, e não serão revelados 
dados que permitam identificar os pacientes em hipótese alguma. 

B. A adesão ao estudo é voluntária, ou seja, cada paciente é livre para decidir não 
participar. 

C. A decisão de não participar não interferirá no acompanhamento e tratamento 
normal dos pacientes no Ambulatório, na Emergência nem na Internação do 
Hospital São Lucas da PUCRS. 

D. O paciente é livre para desistir em qualquer momento do estudo, sem 
necessidade de fornecer justificativa. 

 
COMPREENSÃO E AUTORIZAÇÃO 
 

Tendo compreendido as informações do presente termo de consentimento e 
concordado com elas, autorizo a revisão do prontuário e a coleta de amostra de 
sangue para doação à pesquisa e armazenamento pelo Serviço de Reumatologia do 
Hospital São Lucas da PUCRS. 

 

Paciente: ___________________________________________ 

Registro: _________ Assinatura: ________________________ 

Pesquisador: _________________________________________ 

Assinatura do pesquisador: ______________________________ 

Porto Alegre, ____ de _________________ de 200__. 

 

Pesquisadores responsáveis:  
Dr. Henrique Luiz Staub  
Tel: (051) 33391622  (051) 33203000 – ramal 2368 
Dr. Rodrigo B. Krás Borges Tel: (051) 99897570 
Comitê de Ética e Pesquisa: Tel: (051) 33203345 
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ANEXO 2 - PROTOCOLO DO AMBULATÓRIO 

AMBULATÓRIO DE RISCO CARDIOMETABÓLICO 
PROTOCOLO - AVALIAÇÃO INICIAL 

NOME:____________________________________________ IDADE:_________DATA:____________ 
DN: __/__/19__SEXO: ( ) M ( ) F COR: ( ) B ( ) NB            PRONTUÁRIO:_______________________ 
ENDEREÇO:_________________________________________________________________________ 
FONE:_________________________ CONTATO  (fone/nome) _______________________________ 
HDA/ MOTIVO DA CONSULTA: 
_________________________________________________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________________________________________________
_____________________________ 
MEDICAÇÕES EM USO: (NOME E DOSE) 
( ) DIURÉTICO:_______________________________________________________________________ 
( ) BETABLOQUEADOR:_______________________________________________________________ 
( ) IECA:_____________________________________________________________________________ 
( )ACC:______________________________________________________________________________ 
( )ARA:______________________________________________________________________________ 
( )ALFA-AGONISTAS:_________________________________________________________________ 
( )VASODILATADORES:_______________________________________________________________ 
( ) METIFORMINA:____________________________________________________________________ 
( ) GLITAZONAS:_____________________________________________________________________ 
( ) ACARBOSE:_______________________________________________________________________ 
( ) ORLISTAT: _______________________________________________________________________ 
( ) ACOMPLIA (RIMONABANT):________________________________________________________ 
( ) OUTROS:__________________________________________________________________________ 
_____________________________________________________________________________________REVISÃO SISTEMAS: 
( ) ASTENIA   ( ) ALTERAÇÕES DO PESO  ( ) CEFALÉIA  ( ) EDEMA   
( ) ESCOTOMAS  ( )VERTIGENS    ( )EPISTAXE    
( ) TOSSE   ( )PALPITAÇÕES   ( )DOR ANGINOSA  
( ) DOR  ATÍPICA  ( ) PIROSE    ( ) APNÉIA DO SONO  
( )NÁUSEAS/VÔMITOS ( ) DISFAGIA   ( ) POLIFAGIA   
( )POLIDIPSIA  ( ) MENOPAUSA  ( ) URINA ESCURA 
( )POLIÚRIA           ( ) OLIGÚRIA    ( )CORRIMENTO 
( ) NOCTÚRIA  ( ) PERDA LIBIDO  ( ) DISPNÉIA 
( )POLACIÚRIA  ( ) SUDORESE EXCESSIVA ( ) PERDA VISUAL                
( ) IMPOTÊNCIA ( ) ALT MENSTRUAIS   ( ) ALTERAÇÕES TGI 
( ) OUTROS:_________________________________________________________________________ 
HISTÓRIA PATOLÓGICA PREGRESSA / FATORES DE RISCO: 
( ) HAS: Tempo diagnóstico: ______________  Tratamento: ( ) regular ( ) irregular 
( ) TABAGISMO ATUAL:  N°cigarros/dia:__________________ Tempo/anos:____________________ 
( ) TABAGISMO PRÉVIO: Tempo de uso:____________________Tempo abandono:_______________ 
( ) DAC:_____________________________________________________________________________ 
( ) ICC:______________________________________________________________________________ 
( ) AVC:_____________________________________________________________________________ 
( ) Dç Vasc Perif:______________________________________________________________________ 
( ) IRC:______________________________________________________________________________ 
( ) DISLIPIDEMIA:____________________________________________________________________ 
( ) HIPERURICEMIA/GOTA:____________________________________________________________ 
( ) DPOC:____________________________________________________________________________ 
( ) HEPATOPATIA:____________________________________________________________________ 
( ) DOENÇA DA TIREÓIDE (Qual):______________________________________________________ 
( ) DOENÇA DA OFTALMOLÓGICA (Qual):______________________________________________ 
( ) INTOLERÂNCIA À GLICOSE:________________________________________________________ 
( ) NEOPLASIA (Qual):_________________________________________________________________ ( ) 
OUTRAS:__________________________________________________________________________  
 
 
 
 
 
 
 
 

Nº_____
_ 
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HISTÓRIA SOCIAL: 
( ) ESCOLARIDADE (anos de estudo):_____________________________________________________ 
( ) PROFISSÃO:_______________________________________________________________________ 
( ) CONSUMO ÁLCOOL: (g/dia)_________________________________________________________ 
( ) USO DROGAS: Tipo:________________________________________________________________ 
( ) SEDENTARISMO  ( ) ATIVIDADE HABITUAL  ( ) ATIVIDADES REGULARES 
 
HISTÓRIA FAMILIAR: 
( ) HAS:______________________________________________________________________________ 
( ) DAC:_____________________________________________________________________________ 
( ) AVC:_____________________________________________________________________________ 
( ) DM – I       ( ) DM - II:________________________________________________________________ 
( ) DISLIPIDEMIA:____________________________________________________________________ 
( ) DOENÇA RENAL:__________________________________________________________________ 
( ) NEOPLASIA:_______________________________________________________________________ 
( ) OUTRAS:__________________________________________________________________________ 
 
EXAME FÍSICO: GERAL:_____________________________________________________________ 
PESO:___________  ALT:__________  IMC:_________   FC:__________ 
CIRC. BRAQUIAL:_____________ QUADRIL:_____________  CINTURA:___________ 
PA¹: ____/____mmHg             PA²: ____/____mmHg                
SOPRO CAROTÍDEO: ( ) AUSENTE  ( )DIREITA   ( )ESQUERDA  
TIREÓIDE: ( )NORMAL  ( )BÓCIO ( )NÓDULO  
BULHAS: ( )BNF ( )B1HIPO ( )B2HIPO ( )B1HIPER ( )B2HIPER ( )B3 ( )B4 
RITMO: ( )REGULAR  ( )IRREGULAR  
SOPRO: ( )SIST  ( )DIAST             LOCAL:____________________INTENSIDADE:_____/6+ 
AP:_________________________________________________________________________________ 
ABD:________________________________________________________________________________ 
SOPRO: ( )AORTA ( )RENAL D ( )RENAL E ( )FEMORAIS 
PULSOS PERIFÉRICOS:_______________________________________________________________ 
EDEMA MEMBROS: ( )SIM ( )NÃO  ( )INTENSIDADE:________/4+ 
FUNDOSCOPIA (CLASSIFICAÇÃO DE KV - GRAUS) 

( 1)ESTREITAMENTO ARTERIOLAR (2)CRUZAMENTO A-V PATOLÓGICO 
(3)HEMORRAGIA E/OU EXSUDATO RETINA (4)PAPILEDEMA 

 DÉFICIT MOTOR: ( )SIM ( )NÃO  LOCAL:___________________________________ 
OUTROS ACHADOS RELEVANTES:____________________________________________________ 
 
IMPRESSÃO GERAL: CRITÉRIOS: Nº__________________________________________________ 

(   ) HAS   (   ) ICHO   (  ) HDL   (   ) TRIGLICERÍDEOS   (   ) CIRC ABD  
                (   ) DM 
ORIENTAÇÕES:_____________________________________________________________________ 
_____________________________________________________________________________________ 
_____________________________________________________________________________________ 
 
CONDUTA MEDICAMENTOSA:_______________________________________________________ 
_____________________________________________________________________________________ 
_____________________________________________________________________________________ 
 
EXAMES: ( )LABORATÓRIO  ( )ECG  ( )RX TÓRAX  ( )ECOCARDIO  
( )OUTROS:__________________________________________________________________________   
 ____________________________________________________________________________________ 
PLANO:_________________________________________________________________________________________________________
_________________________________________________________ 
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ANEXO 3 - AVALIAÇÃO LABORATORIAL 

 
   DATA       

Ht       

Hb       

Na       

K       

Ca       

Mg       

Ur       

Cr       

GJ       

CT       

LDL       

HDL       

TGL       

Ac Ur       

TSH       

PCR-us       

CPK       

TGO       

TGP       

Leptina       

Interleucina-6       

TNF αααα       

Adiponectina       

Fibrinogênio       

Creatininúria/24h       

Micro-album/24h       

TTGO       

Insulinemia       

Homocistinúria       

HOMA-R       

HOMA - ββββ       

Fator de coagu-lação       

Anti-HCV       

HBsAg       
EQU       
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ANEXO 4 - EXAMES ADICIONAIS 

 
(   /   /   ): ECG 
FV:_____ ( )BRE ( )BRD ( )HBAE ( )HBPE 
( )SAD  ( )SVD  ( )SAE  ( )SVE  
RITMO: ( )SINUSAL( )FA( )FLA( )OUTRO: _______________________________  
BAV: ( )1°G( )2°G-TI( )2°G-TIP( )3°G 
ZONA INATIVA: ( )SIM( )NÃOLOCAL: ___________________________________  
ALT RV: ( )INESP( )ISQUEMICAS      LOCAL _____________________________  
COMENTÁRIOS: ______________________________________________________  
 
(   /   /   ):RX TÓRAX 
( )CARDIOMEGALIA( )DERRAME PLEURAL ____________________________  
( )CONGESTÃO PULMONAR( )CALCIFICAÇÃO AO 
( )OUTROS ACHADOS: _________________________________________________  
 
(   /   /   ): ECOCARDIOGRAMA TRANSTORÁCICO 
AE:____VES:____VED:_____S:_____PP:_____AO:_____FE:_____% FEnc:_____ 
CINESIA: _____________________________________________________________  
DISF SISTÓLICA: ( )SIM _________________________________________ ( )NÃO 
TIPO: _________________________________________________________________  
DISF DIASTÓLICA: ( )SIM   ( )NÃO ___ TIPO:_____________________________ 
INSUF MITRAL: ( )LEVE ( )MOD ( )SEVERA ( )NÃO 
EST MITRAL: ( )LEVE ( )MOD ( )SEVERA ( )NÃO 
INSUF AO: ( )LEVE ( )MOD ( )SEVERA ( )NÃO 
EST AO: ( )LEVE ( )MOD ( )SEVERA ( )NÃO 
TRICÚSPIDE:_____________________PULMONAR: ________________________  
OUTROS ACHADOS:___________________________________________________ 
 
(   /   /   ):TESTE ERGOMÉTRICO ________________________________________  
 ______________________________________________________________________  
 ______________________________________________________________________  
 ______________________________________________________________________  
 
(   /   /   ):CINTILOGRAFIA MIOCÁRDICA (SPECT)  _______________________  
 ______________________________________________________________________  
 ______________________________________________________________________  
 ______________________________________________________________________  
 
(   /   /   ):CATETERISMO CARDÍACO ____________________________________  
 ______________________________________________________________________  
 ______________________________________________________________________  
 ______________________________________________________________________  
 
(   /   /   ):MAPA _________________________________________________________  
 ______________________________________________________________________  
 ______________________________________________________________________  
 ______________________________________________________________________  
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(   /   /   ):ECODOPPLER DAS ARTÉRIAS RENAIS_________________________ 
______________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________ 
 
 
(   /   /   ):ECODOPPLER DAS CARÓTIDAS/VERTEBRAIS__________________ 
______________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________ 
 
(   /   /   ):ECOCARDIOGRAMA TRANSESOFÁGICO_______________________ 
______________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________ 
 
(   /   /   ):ANGIOTOMOGRADIA DAS ARTÉRIAS CORONÁRIAS ___________ 
______________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________ 
 
(   /   /   ):RESSONÂNCIA CARDÍACA____________________________________ 
______________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________ 
 
(   /   /   ):CINTILOGRAFIA RENAL  COM CAPTOPRIL ____________________ 
______________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________ 
 
(   /   /   ):ECOGRAFIA ABDOMINAL TOTAL  ____________________________ 
______________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________ 
 
(   /   /   ):TC DE ABDOMEM (Avaliação de gordura visceral) _________________ 
______________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________ 
 
(   /   /   ):OUTROS______________________________________________________ 
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EVOLUÇÃO – SEGUIMENTO N° 

DATA:___________NOME:_________________________________ IDADE:_______REG:_________ 
#__________________________   #_________________________  #____________________________ 
#__________________________   #_________________________  #____________________________ 
MEDICAÇÕES EM USO: (NOME E DOSE) 
( ) DIURÉTICO:_______________________________________________________________________ 
( ) BETABLOQUEADOR:_______________________________________________________________ 
( ) IECA:_____________________________________________________________________________ 
( )ACC:______________________________________________________________________________ 
( )ARA:______________________________________________________________________________ 
( )ALFA-AGONISTAS:_________________________________________________________________ 
( )VASODILATADORES:_______________________________________________________________ 
( ) METFORMINA:____________________________________________________________________ 
( ) GLITAZONAS:_____________________________________________________________________ 
( ) ACARBOSE:_______________________________________________________________________ 
( ) ORLISTAT:________________________________________________________________________ 
( ) ACOMPLIA (RIMONABANT):________________________________________________________ 
( ) INSULINAS:_______________________________________________________________________ 
     (  ) Ação lenta    (  ) Ação intermediária   (  ) Ação rápida 
( ) OUTROS:__________________________________________________________________________ 
_____________________________________________________________________________________ 
HDA:_____________________________________________________________________________________
__________________________________________________________________________________________
___________________________________________________________________________ 
EVENTOS CLÍNICOS DESDE A ÚLTIMA CONSULTA:  
( )IAM ( )ANGINA ( )AVE ( )CRISE HAS ( )ICC-EAP ( ) CONSULTA EMERGÊNCIA ( )DM 
( )INTERNAÇÃO:_____________________________________________________________________ 
( ) OUTROS:__________________________________________________________________________ 
TABAGISMO:  ( )ATIVO  ( )PAROU HÁ__________ 
ATIVIDADE FÍSICA: ( )SEDENTÁRISMO ( )HABITUAL ( )REGULAR 
ADESÃO DIETA: ( )TOTAL  ( )PARCIAL ( )NÃO SEGUE 
EXAME FÍSICO: GERAL:_____________________________________________________________ 
PESO:______ IMC:_______FC:________ QUADRIL:__________ CINTURA:_________ 
CIRC. BRAQUIAL:_____________  PA¹: ____/____mmHg             PA²: ____/____mmHg                
SOPRO CAROTÍDEO: ( ) AUSENTE  ( )DIREITA   ( )ESQUERDA  
TIREÓIDE: ( )NORMAL  ( )BÓCIO ( )NÓDULO  
BULHAS: ( )BNF ( )B1HIPO ( )B2HIPO ( )B1HIPER ( )B2HIPER ( )B3 ( )B4 
RITMO: ( )REG  ( )IRREG  SOPRO: ( )SIST( )DIAST LOCAL:___________INTENSIDADE:_____/6+ 
AR:_________________________________________________________________________________ 
AB:_________________________________________________________________________________ 
SOPRO: ( )AORTA ( )RENAL D ( )RENAL E ( )FEMORAL D  ( )FEMORAL E  
PULSOS PERIFÉRICOS:_______________________________________________________________ 
EDEMA MEMBROS: ( )SIM ( )NÃO  ( )INTENSIDADE:________/4+ 
DÉFICIT MOTOR: ( )SIM ( )NÃO  LOCAL:___________________________________ 
OUTROS ACHADOS RELEVANTES:____________________________________________________ 
  
IMPRESSÃO: ________________________________________________________________________ 
_____________________________________________________________________________________ 
ORIENTAÇÕES/PLANO:___________________________________________________________________
________________________________________________________________________________ 
CONDUTA MEDICAMENTOSA:_______________________________________________________ 
_____________________________________________________________________________________ 
EXAMES: ( )LABORATÓRIO  ( )ECG  ( )RX TÓRAX  ( )ECOCARDIO 
( )OUTROS:__________________________________________________________________________ 
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ANEXO 5 – COMPROVANTE SUBMISSÃO DE ARTIGO 
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