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Introdução 

A doença cardiovascular (DCV) continua sendo uma importante causa de 

morbimortalidade no cenário atual, constituindo-se na principal causa de morte em 

países industrializados e em desenvolvimento. Dados norte-americanos mostram que a 

doença arterial coronariana (DAC) acomete cerca de 17 milhões de pessoas nos Estados 

Unidos, sendo responsável por uma em cada seis mortes neste país. Sua relevância 

socioeconômica pode ser mensurada a partir dos custos diretos e indiretos ocasionados, 

os quais foram superiores a 500 bilhões de dólares no ano de 2010, correspondendo a 

mais que o dobro do que foi gasto com neoplasias (1).  

No Brasil, a magnitude do problema é semelhante. A DCV é responsável por 

cerca de 30% das mortes registradas em nosso país. A DAC, mais especificamente, é a 

principal causa de morte na faixa etária entre 45 e 64 anos. Além disso, cerca de um 

terço das internações no Sistema Único de Saúde (SUS), no ano de 2007, foram 

relacionadas à DCV (2).  

Apesar do impacto epidemiológico, há uma tendência mundial de redução da 

mortalidade por DCV, especialmente nos países desenvolvidos, relacionada a melhorias 

e avanços terapêuticos, bem como intensificação de medidas e campanhas preventivas. 

O conhecimento por parte da população sobre a doença e fatores de risco é 

progressivamente maior, bem como a adesão às medidas farmacológicas. Dados de 

registro norte-americano mostraram uma redução absoluta de mortalidade de 5,3% no 

infarto agudo do miocárdio com supra de ST (IAMCSST), no período entre 1994 e 

2006, nos pacientes tratados com angioplastia primária, refletindo uma melhora global 

também no atendimento agudo. No Brasil, embora as discrepâncias regionais ainda 
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sejam consideráveis, houve um aumento do acesso às terapêuticas efetivas no manejo 

do infarto agudo do miocárdio (IAM) (3-5).   

Do ponto de vista fisiopatológico, a DAC está diretamente relacionada ao 

processo de aterosclerose, sendo a formação de placas fibrogordurosas nas artérias 

coronárias a base desta doença. Tal processo é desencadeado por fatores de risco 

cardiovascular já bem estabelecidos, como hipertensão arterial sistêmica (HAS), 

tabagismo, diabete melito, dislipidemia, sedentarismo, história familiar e obesidade (6).  

O espectro clínico da doença muda de acordo com questões fisiopatológicas, 

dividindo a DAC em estável e instável. A primeira é representada pela angina estável, 

situação na qual a placa gordurosa é formada por um cerne lipídico e envolta por capa 

fibrosa íntegra. Já a DAC instável compreende a chamada síndrome coronariana aguda 

(SCA), que pode ser de dois tipos: com supra de ST ou sem supra de ST. Ambas são 

decorrentes do processo de ruptura da placa, com desenvolvimento de reação 

inflamatória e trombótica local, que leva à formação do trombo, o qual pode ser 

oclusivo (supra de ST), ou suboclusivo (sem supra de ST). A manifestação clínica 

tradicional é a dor torácica, embora possa ser bastante variada, desde a forma 

assintomática até a morte súbita (6). 

Considerando a magnitude do problema de saúde representado pela DAC e sua 

grande variabilidade clínica, torna-se fundamental a utilização de ferramentas 

complementares para qualificar o diagnóstico e prognóstico de pacientes com doença 

suspeita ou confirmada. Atualmente são disponíveis diversos métodos de imagem que 

auxiliam o médico na tomada de decisões, dentre os quais podemos citar o 

ecocardiograma transtorácico. 
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O ecocardiograma transtorácico na doença arterial coronariana 

O ecocardiograma transtorácico tem sido o método de escolha para avaliação da 

fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE) na DAC, uma vez que permite a 

análise concomitante de outras condições relacionadas com pior prognóstico, dentre as 

quais: anormalidades da motilidade segmentar, disfunção diastólica, dilatação atrial 

esquerda, comprometimento ventricular direito, valvulopatias e hipertrofia ventricular 

esquerda (7-12). 

Em 2002, a American Heart Association propôs um modelo de 17 segmentos 

para uniformização da avaliação regional entre os exames de imagem. Esta publicação 

incluiu ao modelo previamente utilizado o segmento apical, identificado a partir dos 

avanços nos métodos diagnósticos (13). Na DAC, a avaliação segmentar agrega 

informações à medida isolada da fração de ejeção (FE), especialmente nas situações de 

infartos inferiores e de importante hipercinesia compensatória, onde a FE pode 

subestimar o dano miocárdico (14, 15). Pode-se utilizar um escore de contratilidade, no 

qual se atribui pontuação para cada segmento visualizado (normal = 1, hipocinesia = 2, 

acinesia = 3, discinesia = 4), faz-se o somatório dos segmentos e a divisão pelo número 

de segmentos avaliados, com indivíduos normais tendo escore de 1. O valor prognóstico 

deste método foi avaliado em 767 pacientes com IAM, mostrando que escores 

superiores a 1,7 estão associados com maior mortalidade em dois anos [hazard ratio 

(HR) = 1,15 por 0,2 unidades; intervalo de confiança (IC) 95% 1,10-1,21; P < 0,001] 

(7). 

Meta-análise avaliando a função diastólica em 3.396 pacientes após IAM 

mostrou aumento de mortalidade com padrão restritivo (HR = 2,67; IC 95% 2,23-3,20; 

P < 0.001), sendo a disfunção diastólica grave preditora independente para tal evento 
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adverso. No entanto, o padrão restritivo foi encontrado em apenas 9% dos pacientes 

com FE > 53% (16). Outro estudo avaliando a relação E/E’ no anel mitral septal, 

método derivado da relação do Doppler transmitral e do Doppler tecidual, identificou 

uma relação > 15 como preditora de remodelamento e dilatação do ventrículo esquerdo 

(VE) após o IAM, corroborando a relevância clínica da disfunção diastólica com 

aumento das pressões de enchimento na DAC (17). Apesar do benefício clínico 

comprovado, a avaliação da função diastólica por métodos derivados do Doppler é 

fortemente influenciada por alterações na pré e pós-carga, podendo se modificar 

rapidamente (18). A medida do volume atrial esquerdo é determinada pelos mesmos 

fatores que influenciam as pressões de enchimento do VE, porém é um indicador mais 

estável (19). Sua relevância prognóstica também foi avaliada em 314 pacientes após 

IAM, mostrando que o volume atrial maior que 32 mL/m
2
 é um preditor independente 

para mortalidade (HR = 1,05 por ml/m
2
; IC 95% 1,03 – 1,06; P < 0,001), após ajuste 

para outras variáveis clínicas, FE e função diastólica (9).  

A avaliação da função ventricular direita ao ecocardiograma também possui 

implicações prognósticas em pacientes com DAC. O subestudo ecocardiográfico do 

ensaio clínico SAVE avaliou a relevância prognóstica da disfunção de ventrículo direito 

(VD) em pacientes com FEVE < 40% após IAM, demonstrando um aumento relativo de 

16% no risco de mortalidade cardiovascular para cada 5% de diminuição da área 

fracional do VD, um dos marcadores da função ventricular direita. Após ajuste para 

variáveis clínicas e ecocardiográficas, esta alteração se mostrou um preditor 

independente para mortalidade e desenvolvimento de IC (HR 2,51; IC 95% 1,49-4,22; P 

< 0,001) (11). 
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A insuficiência mitral isquêmica é uma complicação frequente da DAC, 

especialmente em pacientes com história de IAM. Diversos estudos demostram sua 

implicação prognóstica, tanto na fase aguda quanto na crônica após o evento isquêmico 

(12, 20, 21).  Na fase crônica, o estudo de Grigioni e cols. avaliou 303 pacientes, dos 

quais 194 com insuficiência mitral, demonstrando maior mortalidade em cinco anos 

neste grupo (62% vs. 39%), independente do grau de disfunção ventricular. Além disso, 

evidenciou que o risco de morte é proporcional à gravidade da valvulopatia (12).   

A hipertrofia ventricular esquerda (HVE), identificada ao ecocardiograma como 

um aumento da massa do VE (ou índice de massa do VE), é um conhecido fator de risco 

para IAM, acidente vascular cerebral (AVC), insuficiência cardíaca (IC) e perda da FE, 

sendo o aumento de risco diretamente relacionado ao incremento da massa do VE (22, 

23). Dados do estudo Framingham, avaliando 3.661 indivíduos com mais de 40 anos, 

identificou a HVE como um preditor independente para morte súbita nessa população 

(HR = 2,16; P = 0,008) (24). Em pacientes com DAC e anormalidades segmentares, a 

Sociedade Americana de Ecocardiografia recomenda a utilização do método biplanar de 

Simpson para obtenção da massa do VE. Nas demais situações, os métodos 

tradicionalmente utilizados são adequados e, de forma geral, consistem na diferença 

entre as medidas do epicárdio e endocárdio ventricular. Cada vez mais tem sido 

empregada a medida ajustada para a superfície corporal, o chamado índice de massa do 

VE (IMVE), sendo considerados anormais valores maiores que 95 g/m
2
 para mulheres e 

115 g/m
2
 para homens (25).  

O cálculo da espessura parietal relativa (EPR) permite categorizar um aumento 

da massa do VE em concêntrico (EPR > 0,42) ou excêntrico (EPR ≤ 0,42), sendo obtido 

a partir da fórmula          , onde PP = espessura da parede posterior e VEd = 
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diâmetro interno do VE na diástole. A partir da relação entre o IMVE e a EPR são 

obtidas as quatro formas geométricas do VE: normal, remodelamento concêntrico, 

hipertrofia concêntrica e hipertrofia excêntrica (Figura 1) (25). Em indivíduos 

hipertensos, as formas geométricas anormais estão relacionadas com maior taxa de 

eventos cardiovasculares (26). Na DAC, especialmente em pacientes com infarto prévio 

e afilamento de parede, a relevância prognóstica é menos estabelecida (27-29). 

 O ecocardiograma com estresse físico ou farmacológico possui relevância 

comprovada na DAC, tanto nos aspectos diagnósticos quanto prognósticos. Meta-

análises comparando sua acurácia com os outros métodos de avalição de isquemia 

demostram resultados superiores quando comparados com a ergometria, e semelhantes 

em relação à cintilografia e ressonância magnética. Na maioria dos estudos, o 

ecocardiograma de estresse se destaca pela elevada especificidade. Além disso, tem a 

vantagem de identificar, no mesmo exame, isquemia e viabilidade, bem como evitar 

exposição à radiação (30, 31).    

Além das técnicas tradicionalmente utilizadas, descritas anteriormente, novas 

vêm sendo testadas e empregadas na DAC, com resultados promissores. Entre elas, 

destacam-se o strain, strain rate e speckle tracking. De forma geral, strain representa a 

deformação de um tecido quando a ele é aplicada determinada força, sendo medido em 

forma percentual. Já o strain rate é a medida da velocidade de deformação entre dois 

pontos (cm/s). Ambos são métodos derivados do Doppler tecidual, tendo como maior 

limitação a dependência do ângulo de aferição. O speckle tracking compara quadro-a 

quadro a posição do ponto brilhante causado pela reflexão do ultrassom com o 

miocárdio, analisando a deformidade a partir do método bidimensional e não do 

Doppler. Entre as principais aplicações clínicas dessas novas técnicas ecocardiográficas, 
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destacam-se a avaliação da função sistólica regional e global e a detecção de miocárdio 

viável (32). O strain longitudinal está reduzido na área infartada, correlacionando-se 

com o tamanho do infarto e a FE, além de parecer predizer remodelamento e eventos 

clínicos (33, 34). Embora exista grande entusiasmo da literatura científica sobre o 

potencial papel das avaliações de função sistólica ventricular esquerda utilizando-se 

técnicas baseadas em strain e strain rate, os estudos científicos, na sua maioria, são 

unicêntricos, observacionais e tem casuística relativamente pequena, os protocolos de 

avaliação não são padronizados, os softwares ainda são dependentes da marca dos 

equipamentos (vendor specific) e a variabilidade inter-observador ainda é sub-ótima. 

Desta forma, o uso rotineiro destas técnicas ainda não é recomendado pela maioria das 

diretrizes de prática clínica.  

   

A fração de ejeção na doença arterial coronariana 

 O método recomendado atualmente para avaliação volumétrica e medida da 

FEVE na DAC é o biplanar de Simpson. Este método estima o volume total do VE a 

partir da soma de discos elípticos, sendo o peso de cada disco (geralmente 1/20) uma 

fração do eixo-longo do VE nas projeções de duas câmaras e quatro camâras, obtidas no 

final da sístole e da diástole (Figura 2). A FEVE é obtida a partir da fórmula    

           , onde VDF = volume diastólico final, VSF = volume sistólico final 

(25). A vantagem em relação ao método tradicionalmente empregado (Teicholz) é que, 

como no método de Simpson a delimitação do endocárdio ventricular é realizada 

manualmente pelo operador, o risco de estimativa inadequada da FE na presença de 

alterações segmentares é diminuído (25, 35). 
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 O termo miocardiopatia isquêmica é utilizado para descrever a condição na qual 

é identificada disfunção ventricular significativa (FEVE < 40%) decorrente diretamente 

da DAC (36). Basicamente, os mecanismos responsáveis por essa condição são a perda 

irreversível de miocárdio secundária a infarto prévio e remodelamento, e a perda 

reversível de contratilidade resultante de isquemia em miocárdio viável. Atordoamento 

e hibernação são causas de redução da FE em miocárdio viável e podem coexistir (37-

39).  

Por definição, atordoamento é uma disfunção miocárdica pós-isquêmica 

transitória e secundária a eventos isquêmicos agudos. Por outro lado, hibernação é uma 

perda da função miocárdica crônica e persistente, porém reversível com a 

revascularização, desencadeada por redução do fluxo sanguíneo coronariano (40).  

Estudos observacionais demostraram que a medida da FE na fase aguda do 

infarto do miocárdio tende a ser errônea, uma vez que sua melhora pode ocorrer, em 

duas semanas, em cerca de 50% dos pacientes reperfundidos, refletindo recuperação do 

processo de atordoamento (41, 42). Procedimentos de revascularização também 

melhoram a FE na DAC com miocárdio hibernante (média de 8%), como evidenciado 

em alguns estudos observacionais, podendo ocorrer meses após a intervenção (43-45). 

Este processo foi também sugerido por meta-análise de 24 estudos observacionais, 

incluindo 3.088 pacientes com DAC e disfunção ventricular (FEVE média de 32%). 

Destes, 42,3% tinham viabilidade demonstrada em métodos diagnósticos e se 

beneficiaram da revascularização, com menor mortalidade quando comparados ao 

tratamento clínico isolado (3,2% vs. 16,0%). Esta diferença ocorreu especialmente em 

pacientes com FEVE inicialmente menor e, por isso, com maior potencial de melhora 

(46). No entanto, recentemente foi publicado subestudo do ensaio clínico STICH, que 
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testou viabilidade em 601 pacientes e os randomizou para tratamento clínico e cirurgia 

de revascularização miocárdica (CRM) ou tratamento clínico isolado, não 

demonstrando diferenças de mortalidade entre os grupos, após ajuste para outras 

variáveis clínicas (P = 0,21) (47).  

Além da isquemia clinicamente evidente, em suas variadas formas de 

manifestação, a isquemia silenciosa também parece exercer papel na perda de FE. 

Estudos de biópsia miocárdica demonstraram que episódios de isquemia transitória 

estão associados com necrose subendocárdica e hipocinesia ventricular (48, 49). Seu 

significado prognóstico também foi estabelecido em estudo que avaliou 937 pacientes 

com DAC estável, evidenciando maior taxa de eventos cardiovasculares (morte ou 

IAM) em pacientes com isquemia induzida em ecocardiograma de estresse físico (HR = 

2,2; IC 95% 1,4 – 3,5; P = 0,005) (50).  

Como citado anteriormente, assim como o atordoamento e a hibernação, o 

remodelamento ventricular também está implicado na redução da FEVE. É definido 

como uma alteração na estrutura cardíaca gerada por modificações moleculares, 

celulares e intersticiais em resposta a alterações hemodinâmicas ou dano miocárdico, 

associada a alterações neuro-hormonais (51). Este processo, quando ocorre após o IAM, 

é patológico e leva a uma sobrecarga pressórica e volumétrica nos tecidos não 

infartados, bem como afilamento na região infartada, induzindo frequentemente 

hipertrofia ventricular e dilatação de cavidades, especialmente nos infartos anteriores e 

extensos.  

O remodelamento geralmente inicia nas primeiras horas após o evento 

isquêmico agudo e pode ser evolutivo, tratando-se, a despeito dos avanços terapêuticos, 

de mecanismo ainda comum (52, 53). Em contraposição a esse fenômeno, pode ocorrer 
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o chamado remodelamento reverso, caracterizado por diminuição dos volumes 

ventriculares após o IAM, relacionado principalmente com reperfusão precoce e 

medicações, como os inibidores da enzima conversora de angiotensina (I-ECA), 

betabloqueadores, antagonistas da aldosterona e antagonistas dos receptores de 

angiotensina (54-59).  

Assim como os mecanismos de perda da FEVE e de disfunção ventricular na 

DAC, também são complexos os preditores relacionados a estas condições. O estudo 

Framingham avaliou recentemente o desenvolvimento de IC com FE ≤ 45% em 6.340 

indivíduos, identificando como preditores independentes as seguintes situações: idade 

avançada, diabete melito, história de valvulopatia, sexo masculino, colesterol elevado, 

frequência cardíaca elevada, DAC, HAS, HVE e bloqueio de ramo esquerdo. Esta 

publicação demonstrou ainda que indivíduos com história de IAM tem risco maior de 

desenvolver IC com FE ≤ 45% do que IC com FE preservada. No entanto, não pode ser 

considerada totalmente representativa para pacientes com DAC, já que incluía a maioria 

de indivíduos sem a doença. Além disso, avaliou exclusivamente a disfunção ventricular 

sintomática, representada pela primeira hospitalização por IC (60). 

O estudo de Bhave e cols. avaliou preditores de disfunção ventricular (FEVE ≤ 

40%) ao ecocardiograma em 211 pacientes com IAMCSST e identificou como 

preditores independentes creatinina > 1,5 mg/dL, história prévia de DAC e supra de ST 

≥ 2 mm ao eletrocardiograma (ECG). Ainda no mesmo estudo, IAM de localização 

inferior foi fator protetor para a ocorrência de disfunção ventricular (61). 

Em relação ao gênero, a coorte de Framingham identificou maior risco de 

desenvolvimento de IC com disfunção ventricular no sexo masculino (60). Por outro 

lado, o controle dos fatores de risco tende a ser pior nas mulheres e as taxas de 
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revascularização são menores, possivelmente relacionadas a sintomas menos típicos no 

sexo feminino (3, 62, 63).  

Condições como idade avançada, infarto prévio, diabetes, HAS e doença renal 

crônica foram identificados como preditores de disfunção ventricular em outros estudos, 

geralmente avaliando pacientes após IAM (64-66). Da mesma forma, estudos avaliando 

preditores de remodelamento e redução da FE em ecocardiogramas seriados incluíram 

pacientes em fase aguda após evento isquêmico miocárdico, sendo pouco explorado na 

literatura este fenômeno em pacientes com DAC estável (61, 67). 

O subestudo ecocardiográfico do ensaio clínico SAVE incluiu 373 pacientes 

após IAM com FEVE < 40%, os quais foram submetidos ao estudo ecocardiográfico no 

início (média de 11 dias), em 1 e 2 anos após o evento agudo. Neste estudo, mais de um 

terço dos pacientes apresentaram redução da FE no seguimento, sendo identificados os 

seguintes preditores independentes de dilatação da cavidade ventricular esquerda: idade 

avançada, história prévia de infarto, tamanho do infarto, FEVE baixa, clínica de IC e 

frequência cardíaca elevada (28).   

O estudo de Savoye e cols. avaliou 215 pacientes com IAM anterior e, pelo 

menos, três segmentos acinéticos no ecocardiograma pré-alta hospitalar. Foram 

realizados ecocardiogramas de controle em 3 meses e 1 ano após o episódio inicial, 

ocorrendo remodelamento ventricular em 31% dos pacientes avaliados. Identificou-se 

como preditores independentes deste fenômeno o tamanho do infarto, o escore de 

contratilidade e a pressão arterial sistólica (68). 

Em relação às variáveis ecocardiográficas, além das alterações segmentares 

anteriormente descritas, a presença de disfunção diastólica moderada a grave (pressões 

de enchimento elevadas) também parece estar relacionada ao remodelamento 
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ventricular e à queda da FEVE na DAC. Estudo em 47 pacientes após IAM identificou a 

relação E/E’ como preditora independente para remodelamento nesta coorte (P = 0.01) 

(17).  

No que diz respeito à relevância clínica da FEVE, sabe-se que a disfunção 

ventricular é um preditor independente de mortalidade em pacientes com DAC (69). 

Estudo observacional com 626 pacientes com primeiro IAM e estudos angiográficos e 

cintilográficos seriados também documentou maior taxa de mortalidade (P = 0,03) em 

pacientes com diminuição absoluta da FEVE ≥ 3%, quando comparados com pacientes 

com aumento absoluto ≥ 3% (70). 

  

Recomendações do uso clínico do ecocardiograma  

Recentemente foi publicado documento de diversas entidades norte-americanas 

sobre o uso apropriado do ecocardiograma, o qual foi considerado adequado nas 

seguintes situações relacionadas à DAC: avaliação de dor torácica aguda; suspeita de 

complicações de IAM; avaliação inicial da função ventricular após uma SCA; 

reavaliação da função ventricular na fase de recuperação de uma SCA, quando a mesma 

modificar decisões terapêuticas. Ainda nessa publicação, foi definido como 

inapropriado o uso do método na avaliação de rotina de pacientes com DAC e 

inalteração do quadro clínico, bem como nos casos de DAC com função ventricular 

prévia normal e ausência de modificação clínica (71). 

 A diretriz norte-americana de DAC estável estabelece como indicação classe I a 

avaliação da função sistólica e diastólica em pacientes com história de IAM, onda Q no 

ECG, sinais ou sintomas de IC, arritmias ventriculares complexas ou sopro cardíaco 

sem diagnóstico. Por outro lado, define como sem benefício (Classe III) a avaliação da 
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função ventricular sem as condições anteriormente citadas, bem como a reavaliação de 

rotina em pacientes sem alterações clínicas (72). Em relação à reavaliação de rotina, 

mesmo posicionamento é adotado pela diretriz brasileira de ecocardiograma. No 

entanto, este documento é mais liberal em relação à solicitação do primeiro exame para 

medida da FE, definindo seu uso independente de outras condições com classe I de 

evidência (73). 

Na DAC estável, a relevância prognóstica da redução da FEVE em 

ecocardiogramas seriados não foi claramente estabelecida, limitando sua utilização na 

prática clínica diária. 
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JUSTIFICATIVA 

 

 As diretrizes contemporâneas não recomendam o estudo ecocardiográfico 

seriado para avaliação da fração de ejeção na doença arterial coronariana estável, exceto 

em situações de piora clínica. Apesar da reconhecida relevância da fração de ejeção do 

ventrículo esquerdo na doença arterial coronariana, estudos avaliando o impacto 

prognóstico de sua redução na fase crônica da doença são limitados, assim como o 

conhecimento dos preditores desse processo. A maioria dos estudos que avaliou a 

diminuição da fração de ejeção o fez na fase aguda do infarto do miocárdio, 

contemplando, sobretudo, o fenômeno do remodelamento ventricular. A identificação 

da relevância prognóstica da redução da fração de ejeção em ecocardiogramas seriados, 

bem como a identificação dos preditores envolvidos, pode auxiliar a prática clínica 

diária dos pacientes com doença arterial coronariana estável.  
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OBJETIVOS 

 

Objetivo geral 

 Identificar a relevância do ecocardiograma seriado em pacientes com doença 

arterial coronariana estável. 

 

Objetivos específicos 

1. Identificar preditores clínicos e ecocardiográficos de redução da fração 

de ejeção do ventrículo esquerdo na doença arterial coronariana estável; 

2. Avaliar a relevância clínica da redução da fração de ejeção do ventrículo 

esquerdo na doença arterial coronariana estável; 

3. Avaliar o valor prognóstico do ecocardiograma transtorácico na doença 

arterial coronariana estável. 
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Figura 1. Padrões geométricos do ventrículo esquerdo. 
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Figura 2. Fração de ejeção do ventrículo esquerdo – Método de Simpson Biplanar. 

VDF = volume diastólico final; VSF = volume sistólico final, VE = ventrículo esquerdo.      
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Abstract 

Background: Routine surveillance of left ventricular function in patients with coronary 

artery disease (CAD) has been discouraged, since data regarding the clinical value of 

serial echocardiography is limited. We sought to identify predictors of left ventricular 

ejection fraction (LVEF) deterioration and its clinical relevance in patients with stable 

CAD. 

Methods: This cohort study evaluated patients with stable CAD and at least two 

outpatient transthoracic echocardiograms in their follow-up (n=144). LVEF 

deterioration was defined as an absolute decrease of > 5% in LVEF. The primary 

endpoint was a composite of cardiovascular death, acute myocardial infarction (MI), 

revascularization and hospitalization for heart failure.  

Results: Overall, the mean LVEF was 57.7 ± 14% and 62 (43%) patients experienced 

LVEF deterioration, with a median clinical follow-up of 4.8 years (IQR 2.9 to 7.1). 

Sixty-six patients (45.8%) had diabetes, 80 patients (55.6%) had previous MI and one-

half had three-vessel coronary disease. In multivariate analysis, female sex (P=0.02), 

three-vessel disease (P=0.005), peripheral artery disease (P=0.04) and MI (P=0.03) were 

independent predictors of LVEF deterioration. The combined primary outcome 

occurred in 53.2% of patients with LVEF deterioration and in 36.6% of patients with no 

LVEF deterioration (HR=1.93; 95% CI 1.17 to 3.17; P=0.01). After adjustment in a 

multivariate Cox-model, LVEF deterioration remained as an independent predictor of 

combined clinical outcomes (HR=1.76; 95% CI 1.04 to 2.99; P=0.03). 

Conclusion: Predictors of LVEF deterioration were mostly related to severity of 

atherosclerotic disease. In addition, LVEF deterioration was able to predict adverse 

clinical outcomes in patients with stable CAD.  
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Introduction 

Left ventricular (LV) systolic dysfunction is a major predictor of short and long-

term prognosis in coronary artery disease (CAD) (69, 74). Two-dimensional 

echocardiography is usually the preferred test to measure the left ventricular ejection 

fraction (LVEF), since it can detect other abnormalities that are associated with a worse 

prognosis, including wall motion abnormalities, diastolic dysfunction, left atrium (LA) 

enlargement, LV hypertrophy and valve disease (7-9, 12). Previous studies have shown 

that early measurements of LV function after an acute myocardial ischemic event may 

be misleading, because improvement in LVEF may occur and reflects recovery from 

myocardial stunning (41, 42). In particular, severe and extensive coronary artery 

obstruction may result in extensive myocardial ischemia that mediates myocardial 

necrosis, adverse remodeling and LVEF deterioration (75). Conditions as advanced age, 

diabetes, prior myocardial infarction (MI) and chronic kidney disease (CKD) were 

identified as predictors of ventricular dysfunction in CAD (66, 76, 77). Clinical and 

echocardiographic predictors of serial LVEF deterioration, especially in chronic and 

stable CAD, have not been adequately evaluated in prior studies.  

Recent guideline discourages routine surveillance of LV function in patients with 

known CAD and no change in clinical status or cardiac examination (71). Although the 

usefulness of serial echocardiography has been demonstrated after an acute MI (70), the 

clinical value of serial LVEF measurements in stable CAD has not been well explored. 

The purpose of this study was to identify predictors of LVEF deterioration and its 

clinical relevance in a stable CAD cohort in a tertiary care university hospital in 

southern Brazil. 
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Methods 

Study population 

This is a cohort study among stable CAD patients from an outpatient clinic in a 

tertiary care university hospital in Southern Brazil, enrolled between 1998 and 2012. 

CAD was defined by the presence of at least one of the following: documented history 

of MI, surgical or percutaneous myocardial revascularization, an atherosclerotic lesion 

> 50% in at least one coronary artery assessed by angiography, or the presence of 

angina and a positive noninvasive testing of ischemia. Entry criteria in this study 

included Canadian Cardiovascular Society (CCS) class I, II or III angina and a baseline 

transthoracic echocardiogram and at least one outpatient transthoracic echocardiogram 

at follow-up, with a minimum interval of one year from the index assessment. 

Patients were divided into two groups, according to the ejection fraction variation 

in echocardiograms: LVEF deterioration or no LVEF deterioration.  LVEF deterioration 

was defined as a decrease > 5% between the baseline echocardiography study and the 

second evaluation. This relatively arbitrary cut-off was chosen to represent clinically 

meaningful changes in ventricular function and to avoid the influence of interobserver 

variability (56, 78, 79).  

During follow-up, patients were managed by a multidisciplinary team according 

to current internationally accepted clinical guidelines and at the discretion of attending 

physicians. All patients enrolled had complete clinical and laboratory data at baseline, at 

least three outpatient’s visits and one year of clinical follow-up. This study was 

approved by the Institutional Research and Ethics Committee of Hospital de Clínicas de 

Porto Alegre. 

Echocardiography study 
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 We retrospectively reviewed the records of all transthoracic echocardiograms of 

patients that met entry criteria in this study. They were performed by a team of 

experienced cardiologists fully trained in echocardiography at the Noninvasive Cardiac 

Laboratory of Hospital de Clínicas de Porto Alegre, using commercially available 

ultrasound equipments (iE33 xMATRIX Echo System, Philips, Andover, MA, EUA and 

Vivid 7 Ultrasound Machine, GE Healthcare, EUA) and adult cardiac phased array 

transducers (1.5-5 MHz). Standard M-mode, two-dimensional and Doppler 

transthoracic evaluations were performed by the staff cardiologist using fundamental 

and tissue harmonic imaging, according to the American Society of Echocardiography 

recommendations for the assessment of left ventricular dimension and systolic 

function(25). As most patients depicted regional contractility abnormalities, the biplane 

Simpson’s method was used to estimate LVEF. From the echocardiographic reports 

were also obtained the following variables: left atrium dimension, left ventricle internal 

diameter, septal wall thickness, posterior wall thickness, left ventricle mass index and 

parameters of diastolic function. Geometric analysis and relative wall thickness were 

obtained according to the current guideline (25).   

Follow-up and endpoints 

Stable patients were periodically assessed every 3-6 months. At each visit, a 

standardized register was obtained, which included the current disease history, control 

of cardiovascular risk factors, new cardiac events (including admission data and 

invasive procedures), new laboratory and cardiac exams, and pharmacological and non-

pharmacological treatment. Relevant clinical comorbidities were evaluated by 

questionnaire and chart review. 
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The primary endpoint was a composite outcome of cardiovascular death, acute 

MI, revascularization or hospitalization for heart failure (HF) that occurred after the 

echocardiographic follow-up (Figure 1). Secondary endpoints included the separate 

components of the primary endpoint as well as other clinical events (overall mortality, 

stroke and revascularization procedures). Acute MI was defined according to accepted 

international criteria (rise and fall of cardiac biomarkers, chest pain or compatible 

electrocardiographic changes). Revascularization procedures included coronary artery 

bypass grafting (CABG) and percutaneous coronary interventions (PCI).   

Statistical Analyses 

Continuous variables were expressed as mean ± standard deviation (SD) or median and 

25-75 interquartile ranges (IQR) and were compared by using paired t-test or the 

Wilcoxon signed-rank test, as appropriate. Categorical data were presented as 

frequencies and were compared by the Qui-square or Fisher’s exact test. All tests were 

two-sided. Multivariate binary logistic regression was used to identify predictors of 

LVEF deterioration. The composite clinical outcome was compared among groups 

(LEVF deterioration versus no LVEF deterioration) and the primary analysis evaluated 

the time to the first event. Survival curves were derived by Kaplan–Meier analysis and 

compared using log-rank tests. Multivariate Cox analyses were used to compare event-

free survival. In multivariate analyses, parameters clinically or significantly (p value < 

0.2 in the univariate analysis) associated with main outcomes were included in the 

model. Outcomes were adjusted for age, LA enlargement, CKD, CABG, LVEF 

deterioration, three-vessel disease, baseline LVEF, diabetes and anemia. Variables that 

had any effect on the variable of interest were selected by the manual and stepwise 
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method (p < 0.10). All data were analyzed using SPSS (version 16.0; SPSS, Chicago, 

Illinois, USA) and p values less than 0.05 were considered significant. 

 

Results 

Characteristics of the study population 

A total of 144 patients were included in the study, with a median period between 

echocardiograms of 2.0 years (IQR, 1.1 to 4.1) and a median time after the follow-up 

echocardiogram of 4.8 years (IQR, 2.9 to 7.1). Of these patients, 62 (43.1%) 

experienced LVEF deterioration and 82 (56.9%) did not experienced. Follow-up periods 

were similar in the two groups (P=0.49). A total of 45.8% of patients had diabetes, 

13.2% had HF and about one-half had previous MI and three-vessel disease. About two-

thirds had CCS class I angina, previous revascularization and any degree of ischemia in 

stress tests. Characteristics of patients according to the groups are shown in Table 1.   

Baseline echocardiographic study showed a mean LVEF of 57.7%, normal mean 

LV dimensions and increased mean LV mass index. Approximately one-half depicted 

abnormalities of regional contractility and 13% had moderate to severe diastolic 

dysfunction (Table 2). Mean LVEF was 55.3% at follow-up echocardiogram (49.3% in 

LVEF deterioration group and 59.7% in no LVEF deterioration group).  

Predictors of LVEF deterioration 

 In-between echocardiograms, the rate of acute MI was higher (19.7%) in the 

LVEF deterioration group when compared with the group that did not have LVEF 

deterioration (7.3%; P=0.02), while revascularization procedures were similar among 

groups (P=0.39). The rates of peripheral artery disease, three-vessel disease and 

ischemia in stress tests were higher in the LVEF deterioration group (P=0.01, P<0.01, 
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P=0.03, respectively), while hemoglobin and glomerular filtration rate (GFR) were 

lower (P=0.01) (Table 1). Baseline LVEF was higher in the LVEF deterioration group 

(P<0.01) (Table 2). The rates of drug use and other echocardiographic variables were 

similar among groups. In the multivariate analysis, female sex, peripheral artery disease, 

three-vessel disease and acute MI were independent predictors of LVEF deterioration 

(Table 3).    

Clinical Outcomes 

The primary clinical outcome (a composite of cardiovascular death, acute MI, 

revascularization procedures or hospitalization for HF) occurred in 63 patients (43.8%).  

The estimated 4.8 years rate of the composite primary outcome was 61.3% in the LVEF 

deterioration group and 38.9% in the no LVEF deterioration group (P=0.02) (Figure 2). 

Incidence of all-cause death, stroke, CABG and PCI were similar among groups (Table 

4). 

In univariate analysis, several clinical characteristics were associated to clinical 

combined outcomes (Table 5). In particular, echocardiography-derived parameters 

associated to a worse prognosis were a dilated LA (P=0.06) and LVEF deterioration 

(P=0.01). After adjustment in a multivariate Cox-model, LVEF deterioration remained 

as an independent predictor of combined clinical outcomes (hazard ratio [HR] = 1.76, 

95% confidence interval [CI] 1.04 to 2.99; P=0.03) (Table 6).  

 

Discussion 

 In the present cohort of stable CAD, we have demonstrated that LV systolic 

function deterioration was an independent predictor of combined cardiovascular 

outcomes. During follow-up, patients from our cohort were involved in different types 
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of initial management. From a total of 144 patients, about one-third was initially 

managed with medical treatment, one-third with PCI and the remaining with CABG. 

Different from most observational studies and clinical trials in ischemic heart disease, 

our study used serial echocardiographic evaluation of LVEF and focused in LV systolic 

function deterioration in a population with normal baseline mean LVEF, with or 

without previous MI.  

 In our cohort, 43% of patients experienced LVEF deterioration during 

echocardiographic follow-up. There are different possible mechanisms to explain this 

phenomenon. In patients with previous MI and regional abnormalities, LV remodeling 

is a relatively common event and the extent of microvascular damage has been 

identified as one of the main determinants of this process (80). Unexpectedly, both 

conditions were not predictors of LVEF deterioration in our study, probably because of 

the low prevalence of baseline LV dysfunction. On the other hand, acute MI that 

occurred in the period between echocardiographic studies was an independent predictor 

of LV function deterioration.  

 Conditions related to the severity of atherosclerosis, as three-vessel disease and 

peripheral artery disease, were also independent predictors of LVEF deterioration. 

Hibernation probably contributes to loss of LVEF in this group of patients. Alman et al 

evaluated its prevalence in a meta-analysis of 24 viability studies involving 3088 

patients with CAD. Hibernating myocardial was documented in 42% of this patients 

and occurred more often in multivessel disease (46). In addition, biopsy studies have 

shown that repeated episodes of transient and silent myocardial ischemia are associated 

with small but distinct areas of subendocardial necrosis and LV function deterioration 

(48). In our patients, any degree of ischemia was a predictor of LVEF deterioration in 
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univariate analysis (Table 1). Prior studies have shown that improvement in LVEF, 

beginning by the third day, may occur in patients who have been reperfused after an 

acute MI (41, 42). In a review of patients with serial echocardiographic studies, 58% 

showed complete or partial recovery of LV function after an acute myocardial ischemic 

event(42). In the current protocol, the measurement of LV function was estimated in 

chronic phase of CAD, decreasing the influence of stunning.  

 We identified the female gender as an independent predictor of LVEF 

deterioration, a somewhat unexpected finding. Female patients might deteriorate LV 

systolic function because of a worse control of risk factors in women, as well as a lower 

frequency of revascularization procedures (data not shown), probably because they are 

less likely to present with typical angina. Gender specific differences in the evaluation, 

management and prognosis of CAD have been extensively demonstrated in previous 

studies (3, 62, 63). For example, risk factors for HF in women with CAD were 

examined in an analysis from the HERS trial of 2391 patients who had no HF at 

baseline. Diabetes was the variable associated with the greatest increase in HF risk (HR 

= 3.1) (81). 

 Overall, echocardiographic variables were not capable to predict LV systolic 

function deterioration in the present study. Surprisingly, baseline LVEF was higher in 

the LVEF deterioration group (P=0.001). Although the mechanisms that could explain 

this inverse relationship are not entirely clear, adverse remodeling and therapeutic 

interventions may have contributed to this finding. A previous angiographic and 

scintigraphic study has demonstrated a similar pattern, as the greatest increase in the 

LVEF over a 6 months follow-up was observed in patients with more reduced baseline 

LVEF (70). Alternatively, patients with initially higher LVEF could have a higher 
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mathematical probability of decrement (by chance or as a result of the margin of error 

of LV systolic function evaluation).  

 As expected, the presence of myocardial ischemia in non-invasive tests and 

three-vessel disease on coronariography, CKD, anemia and a dilated LA were all 

associated with a worse long-term prognosis of CAD patients in univariate analysis.  

Although individual outcomes were not significantly different, the estimated 4.8 years 

rate of the primary composite outcome (cardiovascular death, acute MI, 

revascularization or hospitalization for HF) was also higher in the LVEF deterioration 

group (61.3% versus 43.8%, P=0.02). Ndrepepa et al enrolled 626 patients with a first 

acute MI who underwent serial angiographic and scintigraphic examinations within 6 

months after the index event. They have shown a worse long-term survival in patients 

with absolute decrease of LVEF (≥ 3%), when compared with patients with 

improvement (≥ 3%) (P=0.03)(70). Our study extends these findings as we have 

included patients with or without MI, in the chronic and stable phase of CAD.  

Internationally accepted clinical guidelines recommend the use of Doppler 

echocardiography as a Class I indication for assessment of LV function in patients with 

known or suspected CAD and a prior MI, pathological Q waves, symptoms or signs 

suggestive of HF, complex ventricular arrhythmias or undiagnosed heart murmur. 

Otherwise, routine use and reassessment of LVEF is not recommended in patients with 

no change in clinical status (Class III, level of evidence C) (82).  Our findings challenge 

in part this recommendation, as we have demonstrated that reduction in LVEF greater 

than 5% is an independent predictor of major clinical outcomes. After adjustment for 

statistical and clinically relevant variables in a multivariate Cox-model, LVEF 
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deterioration remained as an independent predictor of combined outcomes, highlighting 

the clinical relevance of serial echocardiographic evaluation in our cohort. 

The present results should be evaluated considering some methodological aspects 

of the study design. Firstly, echocardiographic reports were recovered retrospectively 

and because of the inherent limitations of the observational nature of our protocol, no 

specific standard echocardiography protocol was used. Secondly, we opted to use a 

relatively arbitrary cut-off to define LVEF deterioration (reductions of 5%). We chose 

this specific cut-off to simplify the clinical applicability of the study and because other 

investigators have used similar levels of LVEF reduction (56, 70). Other cut-offs were 

also analyzed (based on tertiles and relative variation) and, overall, the same results and 

trends were observed. We acknowledge that our results are applicable only to a selected 

group of CAD patients. However, data were derived from a cohort of consecutive 

patients representing typical “real world” and usual practice in stable CAD.  

In conclusion, the present study showed that predictors of LVEF deterioration 

were mostly related to the severity of atherosclerotic disease and the female gender. In 

addition, LVEF deterioration was able to independently predict adverse clinical 

outcomes in patients with stable CAD, after adjustment for confounding variables. 

Whether the recognition of LV function deterioration will influence different 

therapeutic strategies and implicate in a better clinical outcome deserves future 

prospective studies. 
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Table 1. Demographic and clinical data of the study population 

Characteristic Total 

n = 144  

 

EF  

deterioration 

n = 62 (43%) 

No EF 

deterioration 

n = 82 (57%) 

p-

value 

Demographic 

Age, years 

 

64.4 ± 10 

 

64.0 ± 11 

 

64.7 ± 10 

 

0.68 

Male sex, n (%)  78 (54.2) 29 (46.8) 49 (59.8) 0.12 

History 

Hypertension, n (%)  

 

119 (82.6) 

 

49 (79.0) 

 

71 (86.6) 

 

0.22 

Dyslipidemia, n (%) 

Diabetes, n (%) 

102 (70.8) 

66 (45.8) 

46 (74.2) 

26 (41.9) 

56 (68.3) 

40 (48.8) 

0.44 

0.41 

Obesity, n (%) 

Current smoking, n (%) 

Heart failure, n (%) 

Atrial fibrillation, n (%) 

CKD, n (%) 

PAD, n (%) 

Thyroid disease, n (%) 

Cerebrovascular, n (%) 

Previous MI, n (%) 

Previous angioplasty, n (%) 

Previous CABG, n (%) 

Angina (CCS class), n (%) 

     I 

     II 

     III 

33 (23.7) 

23 (16.0) 

19 (13.2) 

17 (11.8) 

59 (41.0) 

28 (19.4) 

12 (8.3) 

21 (14.6) 

80 (55.6) 

42 (29.2) 

49 (34.0) 

 

94 (65.3) 

34 (23.6) 

16 (11.1) 

16 (26.2) 

10 (16.1) 

8 (12.9) 

7 (11.3) 

31 (50.0) 

18 (29.0) 

8 (12.9) 

7 (11.3) 

33 (53.2) 

17 (27.4) 

26 (41.9) 

 

38 (61.3) 

15 (24.2) 

9 (14.5) 

17 (21.8) 

13 (15.9) 

11 (13.4) 

10 (12.2) 

28 (34.1) 

10 (12.2) 

4 (4.9) 

14 (17.1) 

47 (57.3) 

25 (30.5) 

23 (28.0) 

 

56 (68.3) 

19 (23.2) 

7 (8.5) 

0.54 

0.96 

0.92 

0.86 

0.05 

0.01 

0.08 

0.33 

0.62 

0.68 

0.08 

 

 

 

0.26 
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Physical Examination 

Systolic BP, mmHg 

Diastolic BP, mmHg 

Heart rate, beats/minute 

Laboratory 

Total cholesterol, mg/dL 

LDL cholesterol, mg/dL 

Triglycerides, mg/dL 

Hemoglobin, mg/dL 

GFR, mL/min 

Ischemia (stress tests), n (%) 

Angiographic feature, n (%) 

     One/two-vessel 

     Three-vessel/left-main 

Medication, n (%)  

     Antiplatelet 

     Statin 

     ACE inhibitor 

     Beta-blocker 

     Calcium-channel blocker 

     Nitrates 

     Diuretic 

 

142.7 ± 25 

81.7 ± 13 

67.9 ± 10 

 

188.5 ± 46 

107.9 ± 35 

167.6 ± 98 

13.1 ± 1.6 

65.7 ± 23 

105 (76.1) 

 

68 (50.0) 

68 (50.0) 

 

143 (99.3) 

80 (67.8) 

120 (83.3) 

116 (80.6) 

42 (29.2) 

59 (41.0) 

28 (19.4) 

 

143.3 ± 25 

81.1 ± 13 

66.6 ± 10 

 

89.6 ± 50 

108.9 ± 39 

166.3 ± 97 

12.7 ± 1.7 

60.4 ± 20 

50 (84.7) 

 

20 (34.5) 

38 (65.5) 

 

61 (98.4) 

33 (73.3) 

49 (79.0) 

50 (80.6) 

21 (33.9) 

28 (45.2) 

14 (22.6) 

 

142.1 ± 25 

82.1 ± 13 

68.9 ± 11 

 

187.6 ± 42 

107.1 ± 33 

168.5 ± 100 

13.4 ± 1.4 

69.9 ± 24 

55 (69.6) 

 

48 (61.5) 

30 (38.5) 

 

82 (100.0) 

47 (64.4) 

71 (86.6) 

66 (80.5) 

21 (25.6) 

31 (37.8) 

14 (17.1) 

 

0.76 

0.64 

0.20 

 

0.79 

0.76 

0.89 

0.01 

0.01 

0.03 

 

 

0.002 

 

0.43 

0.31 

0.23 

0.98 

0.28 

0.37 

0.40 

Data presented as number (%) or mean ± SD; EF, ejection fraction; CKD, chronic kidney disease; 

PAD, peripheral artery disease; MI, myocardial infarction; CABG, coronary artery bypass 

grafting; BP, blood pressure; GFR, glomerular filtration rate; ACE, angiotensin-converting-

enzyme inhibitor.  
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Table 2. Baseline echocardiographic data  
 

Characteristic 

 

  

     Total  

 

 n = 144 

 

              EF 

      deterioration 

  

    n = 62 (43.1%) 

 

     No EF 

deterioration 

n = 82 (56.9%) 

 

p-

value 

 

LVEF, % 

LVEF < 45%, n (%) 

LA dimension, mm 

LVIDd, mm 

LVIDs, mm 

SWT, mm 

PWT, mm 

LV mass, gm 

LVMI, gm/m
2
 

RWT 

Geometry, n (%) 

     Normal 

     Concentric remodeling 

     Concentric hypertrophy 

     Eccentric hypertrophy 

Regional abnormality, n (%) 

Moderate to severe DD, n (%) 

57.7 ± 14 

31 (21.5) 

40.9 ± 7 

51.2 ± 7 

34.9  ± 8 

10.8 ± 2 

10.1 ± 2 

241 ± 78 

135 ± 40 

0.40 ± 0.1 

 

21 (15.2) 

2 (2.9) 

46 (33.3) 

67 (48.6) 

69 (47.9) 

15 (13.3) 

62.4 ± 13 

9 (14.5) 

40.5 ± 7 

51.8 ± 8 

34.0 ± 9 

10.7 ± 2 

9.9 ± 2 

238 ± 77 

135 ± 40 

0.39 ± 0.1 

 

8 (13.3) 

2 (3.3) 

18 (30.0) 

32 (53.3) 

26 (41.9) 

8 (15.7) 

54.1 ± 13 

22 (26.8) 

41.2 ± 7 

50.7 ± 7 

35.5 ± 8 

10.9 ± 2 

10.2 ± 2 

243 ± 78 

136 ± 40 

0.41 ± 0.1 

 

13 (16.7) 

2 (2.6) 

28 (35.9) 

35 (44.9) 

43 (52.4) 

7 (11.3) 

 0.001 

0.07 

0.53 

0.43 

0.30 

0.48 

0.33 

0.70 

0.92 

0.30 

 

 

 

 

0.42 

0.21 

   0.49 

Data presented as number (%) or mean ± SD; EF, ejection fraction; LVEF, left ventricular 

ejection fraction; LA, left atrium; LVIDd, left ventricle internal diameter in diastole; LVIDs, left 

ventricle internal diameter in systole; SWT, septal wall thickness; PWT, posterior wall 

thickness; LVMI, left ventricle mass index; RWT, relative wall thickness; DD, diastolic 

dysfunction. 
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Table 3. Multivariable-adjusted predictors of left ventricular function deterioration 

Characteristic RR 95% CI p-value 

 

Female sex 

Three-vessel/left-main disease 

Peripheral artery disease 

Acute myocardial infarction
* 

Baseline LVEF 

  

2.45 

3.18 

2.86 

3.63 

1.05 

 

1.09 - 5.49 

1.42 - 7.10 

1.01 - 8.18 

1.08 - 12.15 

1.01 - 1.08 

 

0.02 

0.005 

0.04 

0.03 

0.002 

* Events occurred in the echocardiographic follow-up. 

  RR, relative risk; CI, confidence interval.  
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Table 4. Clinical outcomes after the follow-up echocardiogram 

Outcome 

 

Total 

n = 144  

 

EF  

deterioration 

 

n = 62 (43.1%) 

 No EF 

deterioration 

n = 82 (56.9%) 

p-

value 

 

Combined Outcomes 

   Cardiovascular death 

   AMI 

   Revascularization 

   Hospitalization for HF 

Death 

Stroke 

PCI 

CABG 

 

63 (43.8) 

11 (7.6) 

15 (10.4) 

36 (25.0) 

23 (16.0) 

32 (22.2) 

8 (5.6) 

32 (22.2) 

4 (2.8) 

 

33 (53.2) 

4 (6.5) 

9 (14.5) 

18 (29.0) 

13 (21.0) 

11 (17.7) 

3 (4.8) 

17 (27.4) 

1 (1.6) 

 

30 (36.6) 

7 (8.5) 

6 (7.3) 

18 (22.0) 

10 (12.2) 

21 (25.6) 

5 (6.1) 

15 (18.3) 

3 (3.7) 

 

0.01 

0.64 

0.16 

0.33 

0.15 

0.26 

0.74 

0.19 

0.46 

Data presented as number (%). EF, ejection fraction; AMI, acute myocardial infarction; HF, 

heart failure; PCI, percutaneous coronary intervention; CABG, coronary artery bypass 

grafting. 
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Table 5. Predictors of combined outcome in univariate Cox regression analyses  

Characteristic HR 95% CI p-value 

Age 

Left atrium > 40 mm 

Chronic kidney disease 

CABG 

LVEF deterioration  

Three-vessel/left-main disease 

Diabetes 

Anemia 

Ischemia (stress tests) 

0.99 

1.60 

1.93 

1.78 

1.93 

1.99 

1.44 

1.67 

2.01 

0.97 – 1.02  

0.97 – 2.64 

1.18 – 3.18 

1.08 – 2.93 

1.17 – 3.17 

1.19 – 3.32 

0.88 – 2.36 

0.99 – 2.81 

0.99 – 4.09 

0.61 

0.06 

0.009 

0.02 

0.01 

0.008 

0.15 

0.05 

0.05 

CABG, coronary artery bypass grafting; LVEF, left ventricular ejection fraction. 
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Table 6. Predictors of combined outcome in multivariate Cox regression analyses  

Characteristic HR 95% CI p-value 

   Ischemia (stress tests) 

   LVEF deterioration  

   Chronic kidney disease   

   Left atrium > 40 mm 

1.98 

1.76 

1.58 

1.60 

0.93 – 4.21 

1.04 – 2.99 

0.93 – 2.69  

0.94 – 2.72  

0.07 

0.03 

0.08 

0.08 

LVEF, left ventricular ejection fraction. 
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       Figure 1. Follow-up. 
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Figure 2. Kaplan-Meier survival curve. 

Probability of survival free of clinical outcomes (cardiovascular death, acute MI, 

revascularization or hospitalization for HF) in the LVEF deterioration group and no 

LVEF deterioration group. 
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APÊNDICE A 

 

 

 

 
 

 

 



73 
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APÊNDICE B 

 

 

 


