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RESUMO 

  

A doença hepática esteatótica associada à disfunção metabólica (MASLD) é 

um fator de risco independente para morbidade e mortalidade cardiovascular, 

embora seja complexo e desafiador distinguir os efeitos de cada fator de risco 

cardiometabólico individual nesses pacientes. É importante ressaltar que a doença 

cardiovascular é a principal causa de mortalidade nos pacientes com MASLD. 

Dentro deste contexto, o ecocardiograma tem um papel fundamental  na avaliação, 

pois diversos estudos mostram uma associação da doença hepática com disfunção 

sistólica e diastólica . O Strain  Global Longitudinal (SGL) é um parâmetro utilizado 

na avaliação da função sistólica global do ventrículo esquerdo através do 

ecocardiograma, sendo parâmetro que avalia a presença de acometimento 

miocárdico incipiente. O presente estudo tem como objetivo avaliar o papel do SGL 

do ventrículo esquerdo no diagnóstico do comprometimento cardíaco em uma série 

de pacientes obesos com MASLD. Para tanto, foram incluídos, prospectivamente, 

92 pacientes com mais de 18 anos, com obesidade e indicação de cirurgia bariátrica. 

Em todos foi realizada biópsia hepática no transoperatório da cirurgia sendo os 

pacientes classificados em quatro grupos: sem MASLD; com esteatose, sem sinais 

de inflamação ou fibrose; com esteatohepatite sem fibrose e com esteatohepatite 

com fibrose.  Previamente a cirurgia foi realizado ecocardiograma transtorácico, com 

a avaliação do SGL do ventrículo esquerdo realizada pelo método de Speckle 

Tracking Através do ecocardiograma transtorácico, 4,3% dos pacientes 

apresentaram disfunção diastólica, 1,1% disfunção sistólica e 2,2% redução do 

SGL. Observou-se maior espessura de septo e parede posterior do ventrículo 



 

esquerdo nos grupos esteatohepatite com e sem fibrose em relação ao grupo sem 

MASLD (p= 0,04 e 0,017, respectivamente). Embora a maioria dos pacientes tenha 

apresentado valores dentro da normalidade, o SGL foi significativamente menor no 

grupo esteatohepatite com fibrose em relação aos pacientes com esteatose e aos 

sem MASLD (P=0,011), sendo  de 23,6 o valor de corte com  melhor acurácia para 

detectar a presença de comprometimento miocárdio incipiente. Em conclusão, o 

SGL do ventrículo esquerdo foi significativamente menor no grupo de pacientes com 

esteatohepatite, sendo a única variável associada de forma independente à 

presença de inflamação e fibrose, podendo se mostrar útil no diagnóstico precoce 

de comprometimento cardíaco em pacientes obesos com MASLD.   

Palavras-chave: MASLD: Doença hepática esteatótica associada a disfunção 

metabólica, Doença cardiovascular, Ecocardiograma, Strain global longitudinal do 

ventrículo esquerdo  

 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  



 

ABSTRACT  

  

Metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease (MASLD) is an 

independent risk factor for cardiovascular morbidity and mortality. However, it is 

complex and challenging to distinguish the effects of each individual cardiometabolic 

risk factor in these patients. It is important to emphasize that cardiovascular disease 

is the leading cause of mortality in patients with MASLD. In this context, transthoracic 

echocardiogram (TTE) is a very important modality in evaluation of this condition, as 

several studies have shown an association between liver disease and both systolic 

and diastolic dysfunction. Global Longitudinal Strain (GLS) is a echocardiographic 

parameter used to assess global left ventricular systolic function, serving as an 

indicator of early myocardial impairment. This study aims to evaluate the role of GLS 

in diagnosing cardiac compromise in a series of obese patients with MASLD. 

Accordingly, our study prospectively included 92 patients over 18 years of age, 

diagnosed with obesity and indicated for bariatric surgery. All patients underwent liver 

biopsy during the surgical procedure and were classified into four groups: without 

MASLD; with steatosis without signs of inflammation or fibrosis; with steatohepatitis 

without fibrosis; and with steatohepatitis with fibrosis. TTE was performed before 

bariatric surgery, and GLS of the left ventricle was assessed using the Speckle 

Tracking method. Through TTE, 4.3% of patients exhibited diastolic dysfunction, 

1.1% had systolic dysfunction, and 2.2% showed a reduction in GLS. Increased 

septal and posterior wall thickness of the left ventricle was observed in both the 

steatohepatitis with and without fibrosis groups compared to the group without 

MASLD (p=0.04 and 0.017, respectively).  Although most patients had values within 



 

the normal range, GLS was significantly lower in the steatohepatitis with fibrosis 

group compared to the steatosis and non-MASLD groups (p=0.011), with a cutoff 

value of 23.6 showing the best accuracy for detecting the presence of early 

myocardial impairment. In conclusion, GLS of the left ventricle was significantly lower 

in the steatohepatitis group, being the only variable independently associated with 

the presence of inflammation and fibrosis, thus potentially proving useful in the early 

diagnosis of cardiac impairment in obese patients with MASLD.  

Kewyords: Metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease (MASLD), 

Cardiovascular disease, Transthoracic Echocardiogram (TTE), Global Longitudinal 

Strain (GLS)   
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1 REVISÃO DA LITERATURA  

  

1.1 DOENÇA  HEPÁTICA  ESTEATÓTICA  ASSOCIADA  À 

 DISFUNÇÃO METABÓLICA:  

  

1.1.1 Definição e nova nomenclatura:   

     

A Doença Hepática Esteatótica Associada à Disfunção Metabólica (MASLD), 

inicialmente denominada como Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica 

(NAFLD), caracteriza os indivíduos, que na histologia hepática, apresentam 5% ou 

mais de hepatócitos com esteatose macro vesicular, na ausência de outras causas 

prontamente identificadas de esteatose (medicamentos, doenças monogênicas, 

desnutrição...), com pouca ou nenhuma ingestão de álcool (definida como < 20 g/dia 

em mulheres e <30 g/dia em homens). O espectro da NAFLD  compreendia três 

estágios: esteatose hepática (EH), caracterizada por esteatose hepática macro 

vesicular que pode estar associada a presença de inflamação leve; a 

esteatohepatite não alcoólica (NASH), que caracteriza-se adicionalmente pela 

presença de inflamação e lesão celular (balonização), com ou sem a presença de 

fibrose e, finalmente,  a cirrose, que se caracteriza por bandas de septos fibrosos 

levando à formação de nódulos, sendo que as características anteriores de NASH 

podem  não estar mais visíveis na biópsia hepática(1).   

           Nos últimos anos houve um debate sobre a mudança da nomenclatura da 

NAFLD, baseado na perspectiva das limitações que os termos NAFLD e NASH 

traziam, principalmente no uso de uma linguagem potencialmente estigmatizante e 

de definições confusas sobre o real perfil dos pacientes incluídos em seu espectro.  

Sempre se considerou que o termo “não alcoólica” não capturou com precisão a 

etiologia da doença e o termo “gordurosa” foi considerado estigmatizante por alguns. 

Além disso, existem indivíduos com fatores de risco para NAFLD, como diabetes 

mellitus (DM2), que consomem álcool em uma quantidade maior do que os limiares, 

relativamente rígidos, usados para definir a natureza não alcoólica da doença e que, 
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por isso, não eram reconhecidos pela nomenclatura existente e acabavam sendo 

excluídos de estudos clínicos realizados (2, 3).  

 Em fevereiro de 2020, uma nova nomenclatura foi proposta através de um 

consenso de especialistas, alterando a nomenclatura da NAFLD para Doença 

Hepática Gordurosa Associada a Disfunção Metabólica (MAFLD). Segundo os 

especialistas, o diagnóstico deve ser dado tendo como base a presença de 

disfunção metabólica e não a ausência de outras condições. Uma referência ao 

consumo de álcool não foi incluída inicialmente nos critérios diagnósticos, pois 

pacientes com MAFLD que apresentam contribuição da ingestão de álcool para a 

doença hepática representam um grande e importante grupo que requerem maior 

investigação e caracterização(4).   

 Recentemente, em junho de 2023, foi publicado um novo consenso sobre as 

mudanças da nomenclatura e dos critérios diagnósticos para a doença. Um esforço 

conjunto foi realizado entre a Associação Americana para o Estudo das Doenças 

Hepáticas (AASLD), a Associação Europeia para o Estudo do Fígado (EASL), a 

Associação Latino Americana para o Estudo do Fígado (ALEH), profissionais 

acadêmicos de todo o mundo (hepatologistas, gastroenterologistas, pediatras, 

endocrinologistas, patologistas, especialistas em saúde pública e obesidade) 

juntamente com representantes da indústria, organizações de defesa dos pacientes 

portadores da doença para desenvolver esse consenso, utilizando o método Delphi 

modificado (3). Assim, foi definida uma nova nomenclatura.  

O termo MASLD substitui o antigo termo NAFLD e está incorporado na nova 

definição de consenso de doença hepática esteatótica (SLD), compreendendo 

diferentes condições: esteatose hepática isolada - esteatose hepática associada a 

disfunção metabólica (MASL); esteato-hepatite associada à disfunção metabólica 

(MASH), bem como fibrose e cirrose.   

MASLD é definida como a presença de excesso de armazenamento de 

triglicerídeos no fígado na presença de pelo menos um fator de risco 

cardiometabólico(5):  

• Sobrepeso ou Obesidade:  Índice de massa corporal (IMC): ≥ 25 kg/m² (≥ 23 

kg/m² em pessoas de etnia asiática); circunferência abdominal: ≥94 cm  
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em homens e ≥ 80 cm em mulheres (europeus); ≥90 cm em homens e ≥ 80 

cm em mulheres (sul-asiáticos e chineses); ≥ 85 cm em homens e ≥ 90 cm 

em mulheres (japoneses).  

• Pré-diabetes ou Diabetes tipo 2 (DM2): Pré-diabetes: hemoglobina glicada 

(HbA1c) de 5.7-6.4% ou glicemia de jejum de 100-125 mg/dl ou glicose 

plasmática 2 horas após o teste de tolerância à glicose (TTOG) 140-199 

mg/dl. Diabetes Tipo 2: HbA1c ≥ 6.5% ou glicose plasmática em jejum ≥  

126 mg/dl ou glicose plasmática em 2 horas durante o TTOG ≥ 200 mg/dl ou 

tratamento para DM2.  

• Hipertrigliceridemia: Triglicerídeos plasmáticos ≥ 150 mg/dl ou tratamento 

para dislipidemia  

• HDL-colesterol baixo:  ≤ 39 mg/dl em homens e ≤50 mg/dl em mulheres ou 

tratamento para dislipidemia  

• Pressão arterial alta:  ≥ 130/85 mmHg ou tratamento para hipertensão.  

Uma nova categoria, fora da MASLD isolada, denominada MetALD (doença 

hepática esteatótica associada a disfunção metabólica e consumo de álcool), foi 

criada para descrever aqueles com MASLD que consomem maiores quantidades 

de álcool por semana (140 a 350 g/semana e 210 a 420 g/semana para mulheres e 

homens, respectivamente). A introdução da subcategoria MetALD permite gerar 

novos conhecimentos sobre um grupo de pacientes com fatores de risco 

cardiometabólicos e relacionados ao consumo de álcool coexistente. Essa categoria 

descreve um espectro ou continuum, no qual a contribuição da MASLD ou da 

doença hepática alcoólica (ALD) irá variar.   

A ALD é uma doença hepática distinta (da qual a esteatose é uma das 

características) e, portanto, categorizada sob o guarda-chuva da SLD. Deve ser 

considerada em casos de consumo de álcool superior a 50 e 60 g por dia em 

mulheres e homens, respectivamente, independentemente de sua associação com 

fatores cardiometabólicos(5).   

 É importante destacar que a manutenção da definição clínica de 

esteatohepatite garante a validade de dados anteriores de ensaios clínicos e 

estudos de descoberta de biomarcadores de pacientes com NASH para serem 
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generalizáveis a indivíduos classificados como MASH sob a nova nomenclatura, 

sem impedir a eficiência da pesquisa. A nova nomenclatura permite caracterizar 

melhor a gravidade da fibrose, como por exemplo “MASH com fibrose estágio 3” e 

não foge das definições anteriores para estatohepatite e seus estágios. O 

diagnóstico de MASLD ou MASH com fibrose avançada/ cirrose quando a esteatose 

não estiver presente será baseado em critérios existentes para cirrose por NASH, o 

que também se aplica a pacientes com MetALD ou ALD com fibrose avançada que 

podem não ter esteatose, mas ainda assim apresentam SLD como nomenclatura 

abrangente, refletindo o mecanismo da injúria(3).  

Também foram consideradas a esteatose hepática de causas secundárias, 

como aquelas relacionadas ao uso de medicamentos; doenças monogênicas (a 

deficiência de lipase ácida lisossômica (LAL-D), hipobetalipoproteinemia, doença de 

Wilson, erros inatos do metabolismo); miscelânea (hepatite C, desnutrição, doença 

celíaca). Finalmente poderíamos referir a esteatose hepática criptogênica, onde não 

são observadas condições metabólicas a justificar o quadro, não havendo causa 

definida para SLD.   

 A partir dessa nova nomenclatura, o espectro da MASLD engloba a presença 

de esteatose, MASH, cirrose e carcinoma hepatocelular (CHC). Embora o CHC 

possa se desenvolver em pacientes com MASLD não cirróticos, a cirrose continua 

sendo seu principal fator de risco(5).  

  

1.1.2 Epidemiologia:  

  

A MASLD tem se tornado a doença hepática crônica mais comum, e sua 

prevalência vem crescendo no mundo. É um problema público de saúde pública 

global e uma das principais causas de morbimortalidade relacionadas ao fígado  

(6).   

Entre 1990 e 2015,  a prevalência global da MASLD era de 25%, sendo a 

causa mais comum de hepatopatia crônica(6). Porém, recente metanálise publicada 

em 2022 mostra que essa prevalência aumentou cerca de 50%, de 25,26% no 

período de 1990 a 2006 para 38% entre 2016 à 2019. Em paralelo, a MASH, a forma 
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mais ativa da MASLD está se tornando uma das principais causas de cirrose (e suas 

complicações), CHC e morte relacionada ao fígado(7). Os continentes com maior 

número de pacientes com MASLD são: América Latina (44,37%), Oriente Médio e 

Norte da África (36,53%), Sul da Ásia (33,83%), Sudeste Asiático (33,07%), América 

do Norte (31,20%), Leste da Ásia (29,71%), Ásia-Pacífico (28,02%) e Europa 

Ocidental (25,10%). Entre a população com MASLD, a mortalidade encontrada por 

1000 pessoas/ano foi de: 17,05 por todas as causas; 5,54 por doença 

cardiovascular; 4,21 por câncer extra-hepático e 1,75 relacionada a doença hepática 

(8).   

É de se destacar que a despeito do aumento global da incidência e 

prevalência da MASLD, existem diferenças geográficas importantes destes índices, 

atribuídas a fatores variados (9-23), cuja análise foge do escopo desta revisão. No 

entanto há que se destacar o aumento da obesidade em crianças, quase 20% das 

crianças de 2 a 19 anos estavam obesas em um estudo recente (19), e estima-se 

que pelo menos um quarto delas poderá desenvolver MASLD  

(20).   

Uma revisão sistemática recente, publicada em 2023, mostrou que ainda é 

desconhecida a prevalência global exata da MASLD. Neste estudo, com cerca de 

101 mil pacientes, a relevância encontrada de MASLD na população com sobrepeso 

foi de 69,9 %; com esteatose em 42,5% e MASH em 33,5%. Na população obesa, 

dados semelhantes foram encontrados (75,27%, 43,05% e 33,67%, 

respectivamente). A prevalência de MASLD na população com sobrepeso foi mais 

alta na região das Américas (75,34%). Já a presença de fibrose clinicamente 

significativa (estágios F2–4) foi de 20,27% em indivíduos com sobrepeso e de 

21,60% nos pacientes obesos.  A prevalência de fibrose avançada (F3-4) foi menor; 

6,65% nos indivíduos com sobrepeso e 6,85% nos indivíduos obesos com MASLD 

(24).   

 A cirrose por MASLD é atualmente a principal causa de CHC(25-27), com 

perspectiva de crescimento significativo nas próximas décadas (até 130% em 

2030)(28). Uma revisão sistemática e metanálise de 470 mil pacientes de 18 

estudos realizados entre 1950 até 2020, que reportaram a incidência de CHC em 
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pacientes com MASLD, mostrou uma taxa de incidência de 3,78 casos por 100 

pessoas/ano em pacientes com cirrose, semelhante à incidência relatada em casos 

de cirrose por outras etiologias(29). Por outro lado, a incidência de CHC em 

pacientes com MASLD sem cirrose foi de 0,03 casos por 100 pessoas/ano o que, 

mesmo levando em conta a heterogeneidade da amostra (incluiu pacientes com 

esteatose simples até pacientes com fibrose em uma única categoria), contrasta 

com estudos anteriores como o de Piscaglia et al(30), que evidenciou que até 50% 

dos casos de CHC ocorriam em pacientes com MASLD sem cirrose.   

 De maneira interessante, o primeiro estudo prospectivo sobre a etiologia do 

CHC na América Latina, publicado em 2010, já mostrava uma prevalência 

considerável de cirrose criptogênica (14.6%) e, embora menos expressiva, de 

cirrose causada por MASLD (4,6%) (31). Embora algumas séries de caso de CHC 

na época já descrevessem os pacientes com cirrose criptogênica com 

características sugestivas de síndrome metabólica (SM) (obesidade e DM2 em até 

58-88% dos casos, respectivamente)(32, 33), os participantes desse estudo não 

tinham informações descritas sobre esta síndrome. Ainda no contexto 

latinoamericano, uma coorte retrospectiva de 1336 pacientes com CHC entre abril 

de 2005 a maio de 2015, evidenciou a MASLD como 4º fator de risco mais comum, 

estando a doença presente em 9% dos casos (34).  

Entre 2019 e 2021, outra coorte retrospectiva de 339 pacientes com CHC da 

América do Sul mostrou um resultado ainda mais expressivo, com relação a 

prevalência crescente da MASLD, uma vez que em 37% dos pacientes foi 

considerado o fator de risco mais comum para CHC. Esse crescimento de 4 vezes 

(9% para 37%) indica um aumento importante do CHC associado a MASLD (35).   

 Em consonância a esses dados, como resultado da pandemia de obesidade, 

a MASLD está aumentando nos Estados Unidos e na Europa e rapidamente se 

tornando uma das causas mais comuns de transplante de fígado, o que reforça a 

sua contribuição na morbimortalidade relacionada ao fígado(36). A incidência de 

CHC associada a MASLD vem aumentando cerca de 9% ao ano nos EUA (9, 10, 

12-15, 18, 21-23, 37-40).   
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A prevalência e gravidade da MASLD é maior em pacientes diabéticos (ao 

redor de 56%), com uma prevalência estimada de MASH de 37%(41). O risco de 

desenvolver cirrose e CHC é duas vezes maior em relação aos não diabéticos (42, 

43). Nos pacientes com síndrome metabólica (SM), essa prevalência é ainda maior, 

podendo superar 70%, com cerca de 7% dos pacientes com fibrose avançada. 

Apesar da relação robusta na literatura entre a maior prevalência de MASLD e 

obesidade e DM2, é preciso ressaltar que o aumento das taxas de mortalidade 

padronizadas por idade para CHC por MASLD de 2010 a 2019 foi mais proeminente 

nas populações de países com índice de desenvolvimento humano (IDH) médio, 

seguido por países de IDH médio-alto e alto. A melhora no status socioeconômico 

em regiões com IDH baixo ou médio está fortemente associada ao acesso a dietas 

não saudáveis. A presença de MASLD tem uma relação independente com uma 

dieta rica em açúcar e frutose. Enquanto isso, a dieta mediterrânea tem sido adotada 

como uma das intervenções para prevenir ou tratar a MASLD em algumas 

regiões(7).   

Em suma, a MASLD é comumente observada em aproximadamente um terço 

da população mundial, e sua prevalência geral está aumentando na maioria dos 

países, juntamente com a obesidade e o DM2. A prevalência e a gravidade da 

MASLD são muito mais elevadas em pessoas que apresentam fatores de risco 

cardiometabólico clássicos. Portanto, talvez esse grupo de pacientes possa ser o 

foco de screening para detecção da presença de fibrose. Devido ao aumento dos 

casos de MASLD, a prevalência de cirrose e suas complicações também está 

crescendo e será cerca de duas vezes maior em 2030 do que em 2016. Porém, 

todas essas estimativas derivam principalmente de estudos epidemiológicos com 

desenhos e populações heterogêneos e, portanto, medidas devem ser 

implementadas para padronizar o desenho dos estudos e aprimorar a 

comparabilidade dos dados (7).   
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1.1.3 Epidemiologia da Doença Cardiovascular (DCV) e MASLD:  

  

O risco cardiovascular elevado em pacientes com MASLD está bem 

estabelecido na literatura e é atribuído à fisiopatologia compartilhada entre MASLD, 

DM2, HAS, dislipidemia e SM (44). No entanto, estudos indicam que a doença 

hepática é um fator de risco independente para morbidade e mortalidade 

cardiovascular (45).   

Dados do estudo Framingham mostraram que, em comparação aos 

pacientes saudáveis, os pacientes com MASLD apresentaram incidência mais 

elevada de HAS e DM2. De maneira semelhante, os pacientes com outros fatores 

de risco cardiometabólicos, incluindo HAS, foram significativamente mais propensos 

a apresentar MASLD (44, 46). A prevalência de HAS varia entre 40 a 70% nesses 

pacientes. Além disso, evidências mostram que a MASLD traz maior risco ao 

paciente de desenvolver pré-hipertensão (ou seja, pressão arterial sistólica entre 

120 e 139 mmHg e pressão arterial diastólica entre 80 e 89 mmHg) (47, 48). Estudos 

prospectivos na França e Alemanha mostraram ao longo de 9 e 5 anos, 

respectivamente, risco 2 a 3 vezes maior de desenvolver HAS em pacientes com 

MASLD (49, 50). A incidência de HAS pode variar de 6,5/100 pessoas/ano nas fases 

iniciais da MASLD até 14/100 pessoas/ano nos pacientes com cirrose (51). Além 

disso, tem sido associada à progressão da fibrose nesses pacientes (52).   

 É complexo e desafiador distinguir os efeitos de cada fator de risco 

cardiometabólico individual nesses pacientes. A aterosclerose subclínica pode estar 

acentuada em pacientes com MASLD. Uma metanálise de 27 estudos demonstrou 

associação significativa entre a doença hepática, diagnosticada por imagem ou 

biópsia, com aterosclerose subclínica (aumento da espessura médiointimal 

carotídea e disfunção da dilatação fluxo mediada) (53). Essa associação é, em 

teoria, independente de outros fatores de risco cardiometabólicos e características 

da SM, mas essa relação ainda não é demonstrada por todos os estudos.  Estudo 

de grande escala com a população coreana mostrou escore de cálcio coronariano 

em pacientes com MASLD significativamente maior. O risco de formação de placas 

ateroscleróticas foi considerado 20% maior, mesmo ajustado para os demais fatores 
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de risco (54). Outro estudo, o RISC, mostrou que mesmo em pessoas “saudáveis”, 

a propensão de desenvolver aterosclerose carotídea precoce é aumentada em caso 

de esteatose hepática (55). Por outro lado, a doença coronariana, cerebrovascular 

e vascular periférica foram significativamente mais prevalentes em pacientes com 

MASLD em comparação com pacientes sem doença hepática, independentemente 

dos demais fatores de risco(56).  

 A alta prevalência de aterosclerose na MASLD leva a um aumento 

significativo de eventos cardiovasculares, aproximadamente duas vezes maior em 

relação à população geral. Um grande estudo prospectivo em pacientes com e sem 

MASLD demonstrou a doença cardiovascular (DCV) como a principal causa de 

morte no primeiro grupo, 36% do total(57). A MASLD apresenta também maior 

ateromatose coronariana de alto risco, com desfechos piores(58). Em um 

interessante estudo com 360 pacientes com infarto agudo do miocárdio com 

supradesnivelamento do segmento ST (IAMCSST), a mortalidade intra-hospitalar e 

ao longo de 3 anos foi maior em pacientes com MASLD, em comparação ao grupo 

controle(59).   

 Uma meta-análise com mais de 30 mil pacientes, acompanhados por 7 anos 

evidenciou um risco 1,64 vezes maior de eventos cardiovasculares fatais ou não 

fatais em pacientes com MASLD em relação ao grupo controle(60). Na população 

de MASLD, a coexistência do DM2 duplica esse risco(61). Outra metaanálise com 

34 estudos revelou que pacientes com MASLD têm mais chance de desenvolver 

doença arterial coronariana e hipertensão, e que a EHNA está associada a risco 

elevado de eventos cardiovasculares(62). A gravidade histológica da MASLD parece 

influenciar esse risco cardiovascular(63). Mantovani et al(64) através de uma 

extensa metanálise com 5,8 milhões de pessoas de meia-idade de diferentes países 

mostraram, durante um acompanhamento mediano de 6,9 anos, um risco relativo 

agrupado de 1,45 para eventos cardiovasculares associados à MASLD. O risco 

aumenta à medida que a doença hepática progride, principalmente entre aqueles 

que apresentam MASH com estágios avançados de fibrose, e mantém sua 

significância mesmo quando ajustado para a presença dos demais fatores 

cardiometabólicos. Uma grande coorte da Suécia com 10 mil pacientes com 
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diagnóstico anatomopatológico de MASLD, mediana de seguimento de 13,6 anos, 

apresentou maior incidência de eventos cardiovasculares maiores (cardiopatia 

isquêmica, insuficiência cardíaca congestiva, acidente vascular cerebral -AVC- e 

mortalidade cardiovascular) em doentes com MASLD em relação ao grupo 

controle(65).   

Embora a cirrose seja um determinante importante para morte relacionada a 

disfunção hepática, a presença de fibrose se associa a riscos maiores de DCV. A 

associação entre DCV e cirrose eventualmente parece incerta e é influenciada, em 

alguns estudos, pela dúvida gerada pelos códigos da Classificação Internacional de 

Doenças (CID). Em um estudo prospectivo multicêntrico com pacientes que 

realizaram biópsia hepática, a incidência de DCV  foi mais acentuada em casos de 

pacientes com fibrose estágio F3. Já na cirrose, houve uma incidência muito alta de 

eventos relacionados ao fígado (66). Em um seguimento clínico de 14 anos, a 

presença de fibrose hepática aumentou em 70% o risco de mortalidade por eventos 

cardiovasculares(67).  

Existem evidências epidemiológicas significativas de que a MASLD não 

apenas pode acelerar a aterosclerose coronariana, mas afetar outras estruturas do 

coração: aumenta o risco de disfunção diastólica e hipertrofia do ventrículo 

esquerdo, calcificação das válvulas cardíacas e arritmias, principalmente fibrilação 

atrial permanente(45). Evidências recentes mostram associação entre MASLD com 

doenças valvares (esclerose valvar aórtica, calcificação do anel mitral) que podem 

contribuir para o desenvolvimento de hipertrofia do ventrículo esquerdo e 

insuficiência cardíaca(68).   

Uma meta-análise com 11 estudos de coorte longitudinal, envolvendo mais 

de 11 milhões de pessoas de meia-idade, mostrou que a MASLD está associada a 

um risco 1,5 vezes maior de insuficiência cardíaca a longo prazo, 

independentemente da presença de HAS, DM2 e outros fatores de risco 

cardiometabólicos(69). Esses achados confirmaram-se através de duas coortes de 

aproximadamente 174.000 pacientes ambulatoriais com e sem MASLD (70). A 

associação da doença hepática com arritmias ventriculares (taquicardia ventricular 

não sustentada e extrassístoles ventriculares) é evidenciada em um estudo 
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retrospectivo através da utilização de Holter de 24h (71), mas por ser menos 

documentada necessita ser mais estudada.  

 Os pacientes com cirrose podem apresentar cardiomiopatia em 30-70% dos 

casos (72), o que é um dado muito importante, considerando que até 30% dos 

pacientes com MASLD podem desenvolver fibrose avançada e eventualmente 

cirrose (73, 74). Além disso, esses pacientes costumam apresentar maior risco 

cardiovascular em relação aos pacientes com cirrose por álcool (75). A 

cardiomiopatia apresenta-se clinicamente com disfunção contrátil, disfunção 

diastólica, circulação hiperdinâmica, dissincronia eletromecânica (como 

prolongamento do intervalo QT) e com sintomas como dispneia, edema e redução 

da capacidade funcional (76).  

Por outro lado, embora a associação entre MASLD e AVC seja descrita na 

literatura, as evidências até o momento são controversas (44). Uma metanálise 

recente estimou a prevalência de AVC de 5,04% em indivíduos com MASLD, 

significativamente maior em comparação aos pacientes sem a doença hepática, 

com um aumento gradual conforme o grau da esteatose(77). A incidência de AVC 

isquêmico também foi maior em pacientes com MASLD em um estudo longitudinal, 

com Hazard Ratio (HR) de 1,21 ao longo de 10 anos(78), com a doença hepática 

sendo considerada um possível fator de risco independente para a gravidade e 

progressão das lesões cerebrovasculares(79). No entanto, em outra meta-análise 

que inclui 20 estudos observacionais com mais de 17 milhões de indivíduos, foi 

encontrada apenas uma susceptibilidade leve ao AVC, com uma razão de chances 

(OR) de 1,18, e uma baixa associação com a fibrose hepática(80). Um grande 

estudo europeu com 18 milhões de indivíduos não mostrou associação entre a 

MASLD e AVC (isquêmico ou não especificado) após o ajuste para outros fatores de 

risco cardiometabólicos(81). A etiologia complexa e heterogênea das doenças 

cerebrovasculares pode parcialmente explicar esses resultados opostos. Assim, em 

um estudo que avaliou os subtipos de AVCs, apenas os causados por aterosclerose 

arterial extensa e oclusão de pequenos vasos foram associados a presença de 

MASLD(82). Embora a associação entre essa doença hepática e a doença 

cerebrovascular sofra influência de outras comorbidades metabólicas, a doença 
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hepática pode ser considerada um fator de risco adicional para DCV aterosclerótica 

de grandes vasos, o que aumenta a suscetibilidade de desenvolver doença 

cerebrovascular(44).  

Em resumo, as evidências presentes mostram que a MASLD está associada 

com um risco aumentado de DCV e eventos cardiovasculares. Os pacientes com 

estágios mais avançados da doença hepática (MASH e / ou fibrose avançada F3-

F4) e pacientes que também têm DM2 podem ser considerados mais propensos a 

esse risco. A esteatose hepática por si só, nos estágios mais leves, não parece ter 

associação com uma maior mortalidade cardiovascular. Esse aumento da 

mortalidade na população com MASLD parece ser impulsionado pela inflamação 

sistêmica e por complicações relacionadas estágios de fibrose hepática 

avançada(83-85).  

 Além das eventuais complicações cardiovasculares é importante destacar a 

presença de outras comorbidades que podem ocorrer em pacientes com MASLD. A 

presença de síndrome da apneia e hipopnéia obstrutiva do sono (SAHOS) também 

está associada a pacientes com MASLD. Vários estudos sugerem correlação da 

SAHOS com a pior gravidade histológica da doença hepática(1). Além disso, a 

MASLD, especialmente na presença de fibrose, está associada a um risco 

aumentado de doença renal crônica (DRC). Em uma grande meta-análise 

envolvendo 1.222.032 indivíduos, o risco de incidência de doença renal crônica em 

estágio ≥ 3 foi 1,45 vezes maior em indivíduos com MASLD, independentemente de 

outros fatores demográficos e relacionados à DRC (86). Em pacientes com 

síndrome dos ovários policísticos (SOP), maiores taxas de MASLD também são 

observadas (1).   
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1.2 DOENÇA CARDIOVASCULAR EM PACIENTES COM MASLD:  

  

1.2.1 Fisiopatologia:  

  

 A MASLD é uma condição que afeta múltiplos sistemas. A RI e os distúrbios 

metabólicos associados desempenham um papel na fisiopatologia compartilhada 

que interfere não só no desenvolvimento da doença hepática, mas também de 

complicações extra-hepáticas, como as doenças cardiovasculares, DM2, doença 

renal crônica e certos tipos de câncer extra-hepáticos. Nesse contexto, é difícil 

abordar a fisiopatologia da doença hepática de maneira dissociada ao envolvimento 

multissistêmico(45).   

Muitos estudos têm demonstrado uma associação entre o desenvolvimento 

de MASLD e uma dieta inadequada, sedentarismo e tabagismo. O tipo de gordura 

consumida desempenha um papel no desenvolvimento da MASH, com maior risco 

associado ao consumo de gordura saturada versus insaturada. Por outro lado, a 

adesão a uma dieta de alta qualidade, como a dieta mediterrânea ou medidas 

dietéticas para controle da HAS foram associadas a menor chance de desenvolver 

MASLD (87-90). Na fisiopatologia da MASLD podemos considerar o efluxo de 

ácidos graxos acumulados em adipócitos, devido a RI nessas células. Este 

mecanismo não só contribui para a esteatose hepática, mas também para depósito 

de gordura em outros locais tais como pâncreas, rins, músculo esquelético, coração 

e parede arterial, levando a várias doenças crônicas, incluindo a aterosclerose(45).   

O acúmulo de gorduras diretamente nas células endoteliais impulsiona o 

desenvolvimento da aterogênese (91). Além disso, o acúmulo de tecido adiposo 

epicárdico sobre as coronárias está associado ao ganho de peso e a MASLD. A 

ausência de uma barreira anatômica facilita a proximidade da comunicação direta 

com a parede arterial coronariana o que favorece esse processo de aterogênese  

(92).   

Vários mecanismos genéticos e epigenéticos podem levar a inibição da 

sinalização dos receptores de insulina, afetando várias vias que regulam a 

sinalização da insulina (93, 94).  Muitas alterações nas concentrações de diferentes 
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moléculas lipídicas, como ácidos graxos e ceramidas em indivíduos com obesidade 

e MASLD impactam na sinalização da insulina bem como na resposta 

inflamatória(95). A interação entre esses mecanismos diversos é responsável pelo 

início e gravidade da RI, gerando não só esteatose, como distúrbios metabólicos e 

inflamação sistêmica, o que também interfere na progressão temporal da doença 

aterosclerótica cardiovascular em indivíduos que experimentam ganho de peso.  

 A patogênese da esteatohepatite também envolve interações entre células 

do sistema imune e células parenquimatosas, que afetam não só o processo de 

esteatose como também a inflamação e a injúria e fibrose hepática (96). A 

inflamação sistêmica exacerbada intensifica o processo de agressão ao sistema 

hepático na MASLD e da mesma forma eleva o processo inflamatório sistêmico, o 

que acelera a formação, estabilização e calcificação de aterosclerose coronariana. 

Marcadores inflamatórios como proteína C reativa (PCR), lipoproteína A, inibidor do 

ativador de plasminogênio, homocisteína estão elevados em pacientes com MASLD 

e são associados com alto risco de DCV. Outras proteínas como as interleucinas 

(IL-8, IL-6, IL-1beta) e o TNF- alfa contribuem para o estímulo aterogênico e status 

inflamatório na SM. (97, 98). Em sua essência, os pacientes com MASLD 

apresentam uma ampla variabilidade de fatores de risco tradicionais para 

desenvolver DCV, vários graus de gravidade anatomopatológica da MASLD e 

múltiplos mecanismos proaterogênicos relacionados a RI (45, 94).  

 Existem outros mecanismos que podem contribuir para a MASLD e DCV, 

como a alteração da microbiota intestinal, os polimorfismos genéticos, disfunção 

endotelial, desregulação do metabolismo lipídico, hematopoiese clonal (99). O início 

da doença cardiovascular aterosclerótica e MASLD é semelhante, ambas começam 

com desregulação do metabolismo lipídico, levando ao acúmulo na região 

neointimal da artéria (DCV) e hepatócitos, o que provoca a acentuação das vias 

inflamatórias em ambas. Durante a aterosclerose, os leucócitos aderem na placa 

em desenvolvimento, onde secretam citocinas e quimiocinas adicionais, formando 

uma placa de ateroma. No fígado, os leucócitos da circulação se acumulam, levando 

a MASH (sem fibrose). Essas células imunológicas secretam fatores para ativar 

células produtoras de colágeno: células musculares lisas vasculares sintéticas 
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(VSMCs) na aterosclerose (placa estável) e células estreladas hepáticas células do 

fígado (MASH com fibrose). Os estágios mais avançados da doença estão 

associados a maior mortalidade. Na aterosclerose, as placas com núcleo necrótico 

grande e capas fibrosas finas são propensas à ruptura (placa instável), podendo 

provocar um evento cardiovascular ou neurovascular agudo. No fígado, fibrose 

excessiva e a morte celular leva a danos irreversíveis e cirrose (100-103).    

Múltiplos polimorfismos genéticos podem estar associados com maior risco 

de desenvolver MASLD. Esses polimorfismos envolvem proteínas relacionadas ao 

metabolismo das gorduras, estresse oxidativo e fibrose hepática. Dentre eles, o 

I148M do PNPLA3 que prejudica a lipólise de triglicerídeos, TM6SF2 (que participa 

do metabolismo do colesterol) e MBOAT7 (influência no metabolismo de 

fosfolípides)  tem associação com maior prevalência e gravidade da MASLD(104, 

105). Ao encontro dessa relação, um estudo com análise de exoma realizado 

através da avaliação dos lipídios de mais de 300 mil pacientes, mostrou não só uma 

forte associação das variantes genéticas de PNPLA3 e TM6SF2 à MASLD e à 

progressão para MASH, cirrose e CHC, como também evidenciou que essas 

variantes estavam associadas a níveis mais baixos de triglicerídeos, LDLcolesterol 

e proteção contra doença arterial coronariana(106).    

O papel da genética costuma ser mais aparente em indivíduos magros. Nos 

pacientes apenas com polimorfismos genéticos, sem outras causas para doença 

hepática, sem RI, com níveis normais ou baixos de lipoproteínas e ácidos graxos, o 

distúrbio metabólico é limitado ao fígado e o risco de doença cardiovascular e DM2 

é significativamente menor (107, 108).  

A interação do fígado com a microbiota intestinal vem sendo relatada na 

literatura com evidências crescentes como importante na fisiopatologia da MASLD. 

Essa interação se dá através do eixo intestino-fígado, onde dietas ricas em gordura 

e frutose alteram a motilidade intestinal, induzindo desequilíbrios na microbiota, 

como o crescimento excessivo de bactérias, o que prejudica a barreira intestinal e 

aumenta a permeabilidade aos subprodutos do metabolismo das bactérias e 

componentes microbianos. A endotoxemia resultante é capaz de ativar vias 

inflamatórias e contribuir para um estado inflamatório levando a lesão hepática e 
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fibrose(109, 110). Uma dieta rica em carnes vermelhas e produtos lácteos tem um 

impacto mais pronunciado nos resultados de doenças cardiovasculares por meio da 

microbiota intestinal (111, 112). Esse tipo de dieta é particularmente rica em L-

carnitina, que é convertida por microorganismos intestinais em trimetilamina (TMA) 

e, em seguida, metabolizada no fígado para TMA N-óxido (TMAO). Os níveis 

circulantes de TMAO têm sido associados a eventos cardiovasculares fatais e não 

fatais, com níveis marcadamente aumentados em pacientes com acidente vascular 

cerebral isquêmico(113, 114). Em pacientes com DCV e MASLD, a desregulação da 

microbiota intestinal bacteriana pode ser um fator crucial que contribui para a 

gravidade da disfunção metabólica(99, 115, 116).   

Pacientes com MASLD e DCV apresentam disfunção endotelial, 

caracterizada pelo comprometimento da vasodilatação e aumento de 

biomarcadores circulantes de ativação endotelial, o que interfere na homeostase 

vascular. O estresse oxidativo, que é bastante característico de pacientes com 

MASLD, também altera a função endotelial e aumenta o risco de DCV. A 

desregulação do metabolismo lipídico, com níveis anormais de lípides circulantes é 

comum em pacientes com MASLD e aterosclerose. Nesse grupo de pacientes, os 

níveis de VLDL podem estar diminuídos, o que aumenta o risco de aterosclerose. 

Além disso, o aumento de lipoproteínas ricas em triglicerídeos está associado a 

lesões coronarianas calcificadas e não calcificadas(99, 117).   

 O risco elevado de desenvolver aterosclerose pode ser explicado também 

devido a um desequilíbrio da cascata de coagulação, com efeito pró-coagulante: 

aumento dos níveis dos fatores VIII, IX, XI e XII, das concentrações circulantes de 

fibrinogênio, fator von Willebrand e inibidor do ativador de plasminogênio-1 (PAI1). 

Ao mesmo tempo, observam-se reduções da antitrombina III e proteína C, que são 

importantes para a regulação da coagulação(118-120). Ao encontro desses 

aspectos da fisiopatologia, a doença arterial coronariana, estimada através do 

escore de cálcio coronariano (EC) está presente em 38 a 58% dos indivíduos com 

esteatose hepática, cerca de 8-12% mais frequente em relação aos indivíduos sem 

MASLD(121). Interessante estudo publicado por Ichikawa et al(122) avaliou 1944 

pacientes com escore de cálcio coronariano de 0. Quatorze por cento desses 
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indivíduos tinham MASLD, que foi associada a uma maior incidência de 

aterosclerose coronariana em relação aos indivíduos sem a doença hepática. Além 

disso, o tempo para desenvolver aterosclerose coronariana em 25% da coorte foi 

1,6 anos menor nos pacientes com MASLD em relação aos indivíduos sem doença 

hepática.  Essa associação independente entre a SLD e a progressão do escore de 

cálcio coronariano não necessariamente afirma que há uma relação causal direta. 

Essa progressão pode ser causada por uma combinação de outros mecanismos 

(acúmulo de gordura saturada, lipídios oxidados, mediadores inflamatórios como 

TNF-alfa na parede arterial) que podem induzir tanto a aterosclerose como a 

calcificação vascular(123, 124). Apesar disso, as placas coronarianas de alto risco 

são duas vezes mais frequentes em pacientes com MASLD em relação aos 

indivíduos sem doença hepática(125).    

De maneira surpreendente, estudo que utilizou análise de randomização 

mendeliana com pacientes europeus, não encontrou associação genética entre 

MASLD e o risco de desenvolver aterosclerose coronariana (avaliada pelo EC) e 

vice-versa.  Apesar de ter incluído apenas pacientes da Europa, o estudo sugere 

que a associação entre as doenças hepática e coronariana relatada em estudos 

anteriores pode ter sido influenciada por outras comorbidades metabólicas e não 

por uma relação de causalidade direta(126).    

Quando mudamos o foco para insuficiência cardíaca (IC), é importante citar 

um estudo com 308 participantes, que avaliou pacientes com e sem MASLD através 

da utilização de tomografia por emissão de pósitrons e mostrou uma diminuição da 

captação da glicose pelo miocárdio em pacientes com MASLD e fibrose hepática. 

Apesar das limitações do estudo, a alteração da captação da glicose correlacionou-

se com disfunção diastólica subclínica, que esteve mais presente em indivíduos com 

fibrose hepática(127). A presença de gordura epicárdica, em consonância ao 

fenótipo de inflamação sistêmica nos pacientes com MASLD resulta em 

irregularidades do metabolismo energético do ventrículo esquerdo, com alterações 

estruturais do miocárdio (inflamação e fibrose ventricular) o que contribui para a 

disfunção diastólica e desenvolvimento de IC com fração de ejeção preservada(128, 

129). Além disso, a RI pode estar associada à desregulação da ativação neuro-
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humoral do sistema reninaangiotensina-aldosterona, ao aumento do PAI-1 (gerando 

disfunção da fibrinólise) e ao desenvolvimento de neuropatia autonômica cardíaca, 

o que por sua vez pode ser causa de disfunção sistólica e diastólica, além de 

disfunção endotelial (120, 130-132).  A MASLD é um fator de risco importante para 

insuficiência cardíaca congestiva (ICC) com fração de ejeção reduzida, mesmo 

considerando a presença de obesidade e RI. A combinação com MASLD e ICC 

apresenta alto risco de mortalidade (133).   

A associação entre a doença hepática e valvopatias existe, principalmente 

em pacientes com DM2 associado, porém os mecanismos exatos que explicam 

essa associação não são completamente conhecidos. Uma das hipóteses sugere 

que a hipertensão, aumento da rigidez arterial e a hiperuricemia podem contribuir 

para a progressão das valvopatias nesses pacientes. Outra hipótese sugere que a 

liberação de fatores proinflamatórios e profibrogênicos pelo fígado podem ter um 

papel no desenvolvimento de IC e valvopatias (134, 135).  

A presença de fibrilação atrial (FA) também é comum, principalmente em 

pacientes com MASLD e DM2. A presença de obesidade, RI, desregulação do 

sistema renina-angiotensina-aldosterona, desenvolvimento de neuropatia 

autonômica cardíaca, alteração da fibrinólise, estado proinflamatório e oxidativo 

podem contribuir para essa relação e para a progressão da FA, assim como de 

outras arritmias mais graves: QT longo e bloqueio atrioventricular persistente (120, 

130-132, 136, 137). A ação das citocinas provenientes tanto da circulação sistêmica 

quanto do tecido adiposo do pericárdio podem atuar nos canais iônicos resultando 

em aumento do intervalo QT(138).   

A cardiomiopatia cirrótica é definida pela disfunção cardíaca que acompanha 

a cirrose e logo, casos avançados de MASLD, como citado anteriormente. Embora 

a fisiopatologia da cardiomiopatia cirrótica não seja totalmente compreendida, 

existem vários fatores que podem contribuir. Assim, a disfunção hepática leva ao 

prejuízo do metabolismo dos ácidos biliares que, quando aumentados, impactam 

negativamente na função miocárdica e no sistema de condução elétrica do coração. 

A hipertensão portal que permite a ocorrência de translocação bacteriana e que 

provoca o aumento de citocinas, como TNF, IL-6, IL-8, e óxido nítrico, os quais além 
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de uma ação inflamatória provocam vasodilatação arterial, gerando uma disfunção 

da circulação e um impacto negativo na função cardiovascular.  Tudo isso provoca 

alterações estruturais cardíacas: hipertrofia celular, fibrose, alterações estruturais 

nos cardiomiócitos. A repercussão clínica dessas alterações pode ocorrer 

principalmente com a presença de disfunção sistólica, disfunção diastólica, aumento 

do átrio esquerdo, incompetência cronotrópica, prolongamento do intervalo QT, 

outras alterações eletrocardiográficas e aumento de biomarcardores (Pro BNP, 

troponina) (139).   

Todos os componentes citados (fatores genéticos/epigenéticos, disfunção 

endotelial, dislipidemia/aterogênese, RI, coagulopatia/formação de placas, 

alteração da microbiota intestinal) fazem parte de uma fisiopatologia complexa e 

multifacetada que conecta a MASLD e a DCV(83).    

    

1.2.2 Diagnóstico e avaliação de risco:  

  

Pacientes com MASLD devem ser avaliados regularmente com vistas a 

avaliação das comorbidades (DM2, dislipidemia, HAS, doença renal, SAHOS, 

síndrome dos ovários policísticos e risco cardiovascular) (1).    

Embora a presença de fibrose hepática esteja associada a um risco 

significativamente maior de eventos cardiovasculares, não existem até o momento 

ferramentas que permitam refinar a predição deste risco utilizando informações 

específicas da MASLD (140).  O primeiro passo nessa avaliação é lembrar que a 

maioria dos pacientes costumam ser de meia idade, com exceção das mulheres, 

que costumam estar no período próximo da menopausa. Além da presença de 

MASLD, vários outros fatores aumentam o risco cardiovascular, podendo ser 

divididos em modificáveis e não modificáveis.  Entre os não modificáveis, 

encontram-se: idade avançada, sexo masculino, história familiar de doença 

cardiovascular precoce, etnia (sul-asiática por exemplo), menopausa precoce (<40 

anos). Já entre os modificáveis: tabagismo, uso de bebida alcoólicas, LDLcolesterol 

elevado, sedentarismo, hábitos dietéticos não saudáveis, obesidade, hipertensão, 

RI, dislipidemia aterogênica e DM2(141). Quando ocorre a associação desses 
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fatores de risco modificáveis com outras comorbidades como DRC, há uma 

ampliação do risco cardiovascular.(45).  

Embora a presença de colesterol LDL elevado seja um fator de risco comum 

em indivíduos de meia-idade com ou sem a doença hepática, níveis elevados de 

colesterol LDL aumentam mais ainda o risco de DCV em pessoas com MASLD. Um 

tipo comum de dislipidemia nesses pacientes é o fenótipo mais aterogênico, 

caracterizado por elevados níveis de colesterol LDL com partículas pequenas e 

densas, baixos níveis de colesterol HDL e altos níveis de triglicerídeos. Mesmo com 

concentração de colesterol LDL normal em indivíduos com MASLD e dislipidemia 

aterogênica, o tratamento com estatinas pode reduzir o risco cardiovascular(45).   

A maioria dos consensos de todo o mundo recomenda que indivíduos 

previamente hígidos (sem história de DCV, DRC e ou DM2) entre 40-75 anos sejam 

convidados para uma consulta médica de prevenção. Essa avaliação inclui além de 

uma estimativa do risco cardiovascular, a avaliação do consumo de álcool, atividade 

física, níveis de colesterol LDL, IMC, triagem para DM2 e DRC com avaliação da 

hemoglobina glicada e taxa de filtração glomerular (TFG). Existem diversas 

ferramentas que podem ser utilizadas para estimar o risco de doença 

cardiovascular, como o escore de Framingham, validado para pacientes com 

MASLD(142), além de outros como QRISK ( Inglaterra e País de Gales), SCORE-2 

(recomendado pela Sociedade Europeia de Cardiologia- ESC para até 70 

anos)(143, 144), SCORE -2 OP ( recomendado pela ESC para pessoas acima de 

70 anos)(144, 145), “SCORE- 2 Diabetes calculator” (recomendado pela ESC para 

diabéticos)(146, 147), além de escores mais recentes como o “American Heart 

Association Predicting Risk of Cardiovascular Disease EVENTs” PREVENT 

(publicado pela American Heart Association em parceria com um grupo de pesquisa 

sobre doença renal)(45, 148).   

Tendo como base o escore de Framingham, uma estimativa de risco menor 

do que 5 % de chances de evento cardiovascular em dez anos, o paciente pode ser 

considerado como de baixo risco cardiovascular; de 5-20% (homens) e 5-10% 

(mulheres) como de risco intermediário e maior do que 20% (homens)/ 10% 

(mulheres) de alto risco(149, 150). Indivíduos que apresentem fatores de risco 
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adicionais ou com escore de risco intermediário que não desejam iniciar o 

tratamento com estatinas podem se beneficiar de tomografia computadorizada de 

alta resolução das artérias coronárias para detectar cálcio. Esse exame ajuda a 

refinar o cálculo do risco cardiovascular e possivelmente intensificar ou não as 

medidas de prevenção. Um EC coronário ≥100 unidades Agatston indica um 

aumento no risco cardiovascular, enquanto um escore de 0 tranquiliza o paciente e 

o médico. Importante ressaltar que o EC não consegue fornecer uma informação 

direta sobre o total de carga aterosclerótica ou a importância das estenoses (144). 

Além disso, é possível estimar o risco de doença cardiovascular ao longo da vida 

para pacientes entre 20 e 59 anos(140).    

Importante lembrar que quando as placas ateromatosas coronarianas 

provocam a obstrução de uma ou mais artérias epicárdicas, temos a presença de 

doença arterial coronária crônica (DAC). O espectro clínico é extenso e inclui desde 

pacientes portadores de isquemia assintomática até pacientes com angina estável 

e aqueles que desenvolvem infarto agudo do miocárdio. A avaliação diagnóstica é 

composta de um arsenal que inclui desde avaliação dos demais fatores de risco 

cardiovasculares (citados anteriormente), eletrocardiograma de repouso (que pode 

ser normal em até 50% dos casos), troponina ultrassensível e fragmento N-terminal 

do peptídeo natriurético tipo B (NT-Probnp), ecocardiograma transtorácico, até 

outros testes não invasivos para diagnóstico e estratificação do risco de DAC. O 

exame para o diagnóstico de DAC deve ser realizado conforme a probabilidade pré-

teste (PPT), baseada classificação de Diamond-Forrester (que estima essa PPT 

conforme a idade, gênero e característica da dor) (145-148).  

 Não existe uma recomendação clara do melhor teste não invasivo a ser 

solicitado inicialmente. As diretrizes europeias recomendam teste de imagem como 

primeira abordagem. No Brasil, por custo-efetividade, o teste ergométrico costuma 

ser a primeira opção (Sensibilidade (S) de 45 a 50%, Especificidade (E) de 85 a 

90%). As opções de imagem variam desde cintilografia de perfusão miocárdica com 

estresse físico (S 73- 92%, E 62- 87%) ou farmacológico (S 9091%, E 75-84%), 

ecocardiograma com estresse farmacológico (S 79 - 83%, E 8286%), 

angiotomografias de coronárias (S  95-99%, E 64-93%), ressonância magnética 
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cardíaca com dobutamina ( S 79-88%, E 82-86%) ou vasodilatador (S 67-99%, E 

64-93%). Importante ressaltar que sempre que possível deve se preferir um exame 

com estresse físico e a angiotomografia de coronárias não deve ser solicitada para 

pacientes com PPT alta. Na presença de achados de alto risco nos exames não 

invasivos, um cateterismo deve ser solicitado, pois consegue demonstrar a 

importância e a localização das lesões (151-154).   

Além da investigação de DAC, recomenda-se também a monitorização 

regular domiciliar da pressão arterial (PA) e o controle conforme as diretrizes atuais: 

valores até 129/84 mmHg são considerados normais, já a média das medidas 

domiciliares com valores ≥130 e 135 mmHg de pressão arterial sistólica e/ou 

pressão arterial diastólica ≥80 e 85 mmHg configuram o diagnóstico de HAS 

segundo as diretrizes brasileira e europeia, respectivamente. Já medidas no 

consultório com valores de pressão sistólica entre 130 e 139 mmHg e/ ou de pressão 

diastólica entre 85 e 89 mmHg já podem caracterizar a presença de 

préhipertensão(144). Importante ressaltar que o diagnóstico de HAS deve ser 

baseado em medições repetidas da PA em consultório, em mais de uma consulta, 

ou pela medida de PA fora do consultório, podendo se lançar mão de exames como 

monitorização ambulatorial da pressão arterial (MAPA) e/ou medição residencial da 

pressão arterial (MRPA), quando viáveis(155).   

Na presença de fatores de risco cardiovascular, a realização de 

eletrocardiograma, ultrassonografia de carótidas e ecocardiograma é 

recomendada(44). A ultrassonografia com doppler de carótidas ajuda a avaliar a 

presença de aterosclerose carotídea precoce e avaliar a sua taxa de calcificação 

(156). Embora possua menos embasamento científico em comparação ao EC, pode 

ser utilizado como um modificador de risco principalmente em pacientes com risco 

cardiovascular intermediário quando não há disponibilidade do EC (144).   

No eletrocardiograma, pode se detectar a presença de arritmias, após a 

definição de ausência do ritmo sinusal. A presença de fibrilação atrial, como relatada 

anteriormente principal arritmia em pacientes com MASLD, pode ser diagnosticada 

pela presença de atividade elétrica atrial desorganizada, e 450 e 700 ciclos por 

minuto e resposta ventricular variável (157). Após o diagnóstico dessa arritmia, um 
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Raio- X de tórax deve ser realizado se houver suspeita de doença pulmonar ou IC, 

podendo também detectar aumento das câmaras cardíacas. Todos os pacientes 

com diagnóstico de FA devem realizar um ecocardiograma transtorácico 

bidimensional para detectar doenças estruturais, avaliar a função cardíaca e 

tamanho dos átrios. Uma avaliação laboratorial inicial deve ser feita com eletrólitos 

séricos, função tireoidiana, renal e hepática, e um hemograma(158).   

A presença de bloqueio atrioventricular total (BAVT), outra arritmia que pode 

estar associada a MASLD, é definida pela presença de dissociação atrioventricular, 

o que se traduz no ECG por ondas P não relacionadas ao QRS.  

(157).    

 A IC é uma síndrome clínica caracterizada por sinais e/ou sintomas 

decorrentes da incapacidade do coração em bombear sangue para suprir 

adequadamente as demandas metabólicas dos tecidos ou de fazê-lo com altas 

pressões de enchimento. Os critérios diagnóstico que são utilizados classicamente 

são os de Boston ou de Framingham (151), sendo os últimos de mais fácil 

aplicabilidade clínica (159). A insuficiência cardíaca pode ser classificada conforme 

os estágios de progressão (A, B, C,D) e conforme a fração de ejeção do ventrículo 

esquerdo (160, 161).  

Na maioria das vezes o diagnóstico de IC pode ser feito baseado na história 

clínica, nos sintomas e no exame físico. Os exames de imagem são 

complementares e podem ajudar na avaliação da função ventricular e na 

etiologia(159, 162).  O ecocardiograma é fundamental na avaliação de pacientes 

com MASLD com suspeita de cardiomiopatia cirrótica, que como visto anteriormente 

é uma condição prevalente nos pacientes com cirrose. Os critérios diagnósticos 

incluem a presença de disfunção diastólica (caracterizada no ecocardiograma pela 

presença de pelo menos 1 critério: velocidade diastólica E do fluxo mitral e a 

velocidade diastólica e' do anel mitral - relação E/e' -  ≥15 , velocidade diastólica e’ 

septal < 7 cm/s, volume atrial esquerdo indexado >34 ml/m², velocidade diastólica 

e’ lateral < 10 cm/s, velocidade transvalvar tricúspide >2,8 m/s), disfunção sistólica 

(FE < 50% ou Strain Global Longitudinal (SGL) < 18% ou >22%) e outros critérios 

de suporte: diminuição da resposta cronotrópica no estresse, dissincronia 
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eletromecânica, aumento do intervalo QTc, sobrecarga de câmaras esquerdas, 

hipertrofia do átrio esquerdo, aumento de biomarcadores como troponina e NT-Pro 

BNP(76, 163-166).   

Como visto acima, o ecocardiograma pode ser realizado para complementar 

a investigação de IC em pacientes com MASLD, avaliando desde estágios iniciais 

com a presença de por exemplo disfunção diastólica, que frequentemente leva ao 

desenvolvimento de insuficiência cardíaca com fração de ejeção preservada. Para 

pacientes com MASLD sintomáticos ou com alto risco cardiovascular, recomendase 

encaminhamento com brevidade ao cardiologista(151, 167).   

  

1.2.3 Ecocardiograma:  

  

É realizado rotineiramente com janela transtorácica e aparelhos 

comercialmente disponíveis, com avaliação bidimensional ou tridimensional. O 

objetivo principal do exame é quantificar o tamanho das câmaras cardíacas e sua 

função, sendo por isso a modalidade de imagem não invasiva mais utilizada com 

esse propósito, devido a sua habilidade de fornecer informações em tempo 

real(168).   

Para se avaliar o Átrio Direito (AD) e esquerdo (AE) deve se obter através da 

janela apical 4 câmaras (A4C) uma visão focada e direcionada. Os valores normais 

para o volume do átrio direito (AD) no ecocardiograma bidimensional são de 25±7 

mL/m² em homens e 21±6 ml/m² em mulheres. O limite superior da normalidade 

para volume do AE (E2D) é 34 ml/ m² para ambos os sexos.  

As dimensões sistólica e diastólica final do VE, espessura do septo ventricular 

são avaliadas pelo Modo M. A fração de ejeção do VE (FEVE), volumes sistólico 

final e diastólico final são calculados utilizando 4 e 2 cortes apicais usando o método 

biplanar de Simpson. A FE normal é de 52-72% para homens e 54-74% para 

mulheres, utilizando o modo E2D. Os limites superiores da normalidade dos 

diâmetros sistólico e diastólico do VE são 31 mL/m² (homens), 24 mL/m² (mulheres) 

e 74 ml/m² (homens), 61 ml/m² (mulheres), respectivamente. Os principais 

parâmetros para avaliar a função diastólica são: velocidades máximas das ondas 
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inicial (E) e tardia (A) do fluxo mitral durante a diástole, tempo de desaceleração 

(DT) da velocidade E, relação E/A, velocidades diastólica inicial (e') e diastólica 

tardia (a') do anel valvar mitral septal e lateral, relação E/e' que indica a pressão de 

enchimento do ventrículo esquerdo, massa do ventrículo esquerdo indexada, 

volume atrial esquerdo indexado. O Doppler com onda de pulso mede as 

velocidades E e A, enquanto as velocidades e' e a' são medidas por imagem de 

Doppler tecidual (TDI). A onda e´ representa a velocidade da contratorção ventricular 

(a velocidade é maior no anel lateral que no anel septal e corresponde à velocidade 

com que esta região se movimenta ao longo da linha do Doppler) (169-171).  

A avaliação do ventrículo direito (VD) inclui medidas das dimensões e 

avaliação funcional.  É realizada com diversos parâmetros como índice de 

performance miocárdica (IPM) do ventrículo direito, a medida da excursão sistólica 

do plano do anel tricúspide (TAPSE), a variação fracional da área (FAC), a 

velocidade miocárdica sistólica (S’) e a aceleração miocárdica durante a contração 

isovolumétrica (AVI) – os dois últimos registrados por meio do doppler tecidual (TDI). 

Através da utilização do doppler e suas diferentes modalidades (continuouswave 

doppler - CW, pulsed-wave doppler - PW, colour-flow doppler) é realizado os 

cálculos do gradiente e da área funcional das valvas aórtica, mitral, tricúspide e 

pulmonar(168).   

Como ressaltado por diversos estudos, a MASLD está associada com 

remodelamento ventricular que pode gerar disfunção sistólica e diastólica(172175). 

Com relação a disfunção sistólica, que é avaliada de maneira satisfatória pela FE, a 

maioria dos estudos mostram resultados interessantes: Yong et al em uma 

metanálise recente, com 41 estudos com mais de 33 mil pacientes, mostrou que os 

indivíduos com MASLD tinham menores FE em relação ao grupo controle(176). Já 

em outra metanálise menor, com 16 estudos e diferenças no perfil de pacientes 

incluídos (diferenças na prevalência de comorbidades como DM2 e hipertensão) 

essa associação entre MASLD e disfunção sistólica não foi encontrada(177).   

Já com relação a disfunção diastólica, os estudos em pacientes com MASLD 

que mostram essa associação são mais numerosos. As principais alterações 

sugestivas de disfunção diastólica de VE são: aumento da velocidade da onda A, 
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redução da relação E/A, diminuição de e’, aumento da relação E/e’, aumento da 

massa ventricular esquerda indexada, maior volume atrial esquerdo indexado(178) 

(179). Cong et al. em um estudo com 316 pacientes sem obesidade associada, dos 

quais 72 pacientes com MASLD, mostrou a presença da relação E/A menor nos 

pacientes com a doença hepática em relação ao grupo controle. Possivelmente esse 

achado pode estar  associado a um estágio muito inicial de disfunção diastólica 

(180).  

Uma metanálise com 13341 pacientes com MASLD buscou fazer uma 

avaliação mais robusta entre a associação com disfunção diastólica do VE (DDVE). 

A metanálise mostrou uma associação significativa entre a MASLD e o risco de 

desenvolver DDVE, o que pareceu se tornar mais importante a medida que o grau 

da MASLD aumenta. Na análise de subgrupos, a associação foi mais significativa 

em pacientes diabéticos em relação aos não diabéticos e em não obesos em relação 

aos obesos (181). Outra coorte retrospectiva com 3380 pacientes com MASLD, 

diagnosticados de maneira não invasiva, identificou 560 casos de DDVE (16%). 

Após a análise multivariada, os pacientes com MASLD apresentaram maior risco de 

desenvolver DDVE (HR de 1,21[IC] de 95 % = 1,02– 1,43) em comparação ao grupo 

sem a doença hepática. O risco de aumentou progressivamente com o aumento do 

grau de esteatose hepática(182).   

A presença de depósito de gordura no epicárdio, com um papel bem descrito 

na fisiopatologia, pode ter sua espessura avaliada pelo ecocardiograma. Embora, 

um estudo observacional com 57 pacientes tenha mostrado que o espessamento 

do tecido adiposo epicárdico não foi maior em pacientes com MASLD (183), a 

maioria dos estudos mostra que a espessura é um parâmetro importante. Estudo 

que avaliou 147 pacientes com diagnóstico anatomopatológico de MASLD mostrou 

uma correlação entre a presença de estágios mais avançados da fibrose hepática 

(F3-F4) com maior espessura da gordura do epicárdio (8,5 ± 3,0 vs. 7,2 ± 2,3, p = 

0,006). Outros achados subclínicos como espessamento da parede posterior do VE, 

massa ventricular esquerda indexada, volume atrial esquerdo indexado, relação 

E/A, relação E/ e’ estavam discretamente alterados no grupo com fibrose hepática 

F3-F4 em relação ao grupo F1-F2 (184).  Além disso, uma metanálise recente com 
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3610 pacientes, com 9 estudos utilizando o cálculo da espessura da gordura 

epicárdica pelo ecocardiograma, dois pela tomografia e um pela ressonância 

magnética, evidenciou que os pacientes com MASLD apresentaram espessura de 

gordura epicárdica significativamente maior. A espessura foi ainda 

significativamente maior em pacientes com MASLD severa em relação a pacientes 

com doença leve a moderada (185).  

A associação entre MASLD e desenvolvimento de IC também é evidenciada. 

Estudo retrospectivo com cerca de 173 mil pacientes mostrou que, ao longo de dez 

anos, os pacientes com a doença hepática desenvolveram de forma significativa 

mais IC (13,2%) do que os pacientes sem a doença (10%) (186).  Uma interessante 

metanálise de 31 estudos com cerca de 40 mil pacientes com MASLD e 869 mil sem 

a doença, reforçou a possibilidade de associação da MASLD com maior presença 

de ICFEP (insuficiência cardíaca com fração de ejeção preservada). Nos pacientes 

com a doença hepática, além de maior prevalência de disfunção diastólica, foram 

encontradas maiores medidas de relação E/e', volume do átrio esquerdo indexado 

e massa do ventrículo esquerdo indexado(187).   
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1.2.4 Utilização do Strain Global Longitudinal:  

  

O Strain global é uma das técnicas de avaliação da deformação miocárdica 

e permite avaliação da contração de três componentes de contração das fibras 

miocárdicas: longitudinal, radial e circunferencial.  A deformação longitudinal é o 

componente que se altera de maneira mais precoce e pode sinalizar um processo 

inicial e subclínico, ainda sem alteração da fração de ejeção (188, 189). O  strain 

global longitudinal é o único de relevância na prática clínica (190) e apresenta 

grande utilidade para estratificação prognóstica em diversas doenças e para 

determinação de acometimento miocárdico incipiente. É definido como a alteração 

no comprimento de um objeto dentro de uma certa direção relativa ao comprimento 

basal, através da fórmula (Lt- L0)/L0 onde Lt é o comprimento em tempo t e L0 é o 

comprimento inicial a um tempo 0. O SGL é a medida mais comumente utilizada, 

geralmente medido pelo speckle tracking ecocardiográfico (STE). No 

ecocardiograma bidimensional (E2D), o pico do SGL descreve as alterações 

relativas do comprometimento do miocárdio do VE entre a diástole final e sístole 

final através da fórmula Mls - Mld/ Mld, onde Ml é o comprimento do miocárdio no 

final da sístole (Mls) e final da diástole (Mld) (168). Para se ter o resultado do SGL, 

deve se realizar medidas em três cortes apicais e calcular a média. O SGL é um 

número negativo, pois Mls é menor do que Mld. Define-se como valor de 

normalidade um SGL com valor maior ou igual a 20% (191).  Um valor de pico do 

SGL na faixa de 20% é esperado em um indivíduo normal, mas pode ter como limite 

inferior da normalidade valores de 11 a 18%, conforme o software e equipamento 

utilizado(168). Em relação ao VD, o SGL é copiado de medidas do ventrículo 

esquerdo e o software atualmente empregado para medir o SGL da maioria dos 

fabricantes foram desenvolvidos para o VE e adaptados para o VD. O SGL do VD 

usualmente se refere a média da parede livre e segmentos septais ou apenas da 

parede livre do VD e quando menor que 20% (valores absolutos) é considerado 

anormal(168).  

Em revisão sistemática recente, Oikonomidou et al.  evidenciou que os 

valores do SGL foram significativamente menores nos pacientes com MASLD em 
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comparação aos controles(192). Além disso, em um estudo prospectivo, os 

pacientes com a doença hepática apresentaram além de maior redução do SGL, 

redução da FE em comparação ao grupo controle, o que demonstra que a MASLD 

pode estar associada a progressão da disfunção sistólica do VE, 

independentemente de outros fatores de risco para IC(193).   

Karabay et al.  apesar de evidenciar uma redução do SGL no grupo com 

MASLD em relação ao grupo controle, não evidenciou associação entre a redução 

do SGL e a presença de inflamação e fibrose na biópsia(194). Outro estudo com 92 

pacientes, com diagnóstico não invasivo da MASLD utilizando elastografia hepática, 

evidenciou como preditores de aterosclerose subclínica a idade ≥51 anos, 

elastografia hepática ≥5.5 kPa e redução do SGL, com valores < 20. Por ter excluído 

pacientes com doença hepática avançada e não ter realizado biopsia, não traz 

informações sobre o SGL em estágios mais avançados da MASLD (195).    

Dong et al. avaliou 97 pacientes com DM2 e MASLD, diagnosticados por 

biopsia, em um estudo transversal. Os pacientes foram classificados em 3 grupos: 

1 grupo sem MASLD, 1 grupo com MASLD leve e outro com doença hepática 

moderada a grave. O estudo teve como diferencial a utilização do strain radial, 

longitudinal e circunferencial do VE através do ecocardiograma tridimensional e 

evidenciou no grupo de pacientes com MASLD moderada a severa uma redução 

dos valores de strain, diminuição de e’, maior relação E/e’, maior massa do ve 

indexada em comparação aos outros dois grupos. Hemoglobina glicada (HbA1c) 

teve um impacto negativo em todos os valores de strain. Deve se levar em 

consideração o tamanho pequeno da amostra e a falta de ajuste para variáveis de 

confusão(196). Além disso, pacientes com MASLD também podem apresentar 

comprometimento de VD, como mostrou estudo com 90 pacientes onde o SGL do 

VD foi significativamente menor em pacientes com fibrose hepática(197).  

Uma coorte com 1096 pacientes, 35.9% desses com diagnóstico de MASLD 

realizado através da RM, evidenciou achados interessantes não só com associação 

a disfunção diastólica, mas também com relação ao SGL. A MASLD foi 

significativamente associada a uma maior massa do ventrículo esquerdo, espessura 

da parede do ventrículo esquerdo, concentricidade do VE, volume do átrio esquerdo, 
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além de um menor volume do ventrículo esquerdo ao final da diástole, após ajuste 

para outros fatores de risco. Houve diferenças significativas entre homens e 

mulheres. Em comparação às mulheres, homens com MASLD apresentaram menor 

volume diastólico e sistólico do VE, enquanto as mulheres mostraram maior massa 

indexada do VE, maior concentricidade do VE e redução do SGL. Em comparação 

à MASLD leve, os estágios da doença hepática mais avançados (moderada a 

severa) associaram-se a maior massa indexada do VE, concentricidade do VE e 

espessura da parede do ventrículo esquerdo(198).   

Com base nos estudos citados, a MASLD pode estar associada 

principalmente a redução tanto do SGL quando da função sistólica, avaliada pela 

FE(199). Porém, são necessários mais estudos, idealmente prospectivos para 

confirmar essas conclusões e investigar diferenças do SGL entre os diferentes 

estágios da MASLD/ MASLD, assim como em relação ao sexo e obesidade.   

Tendo em vista a frequência da MASLD, bem como a relevância do risco 

cardiovascular nesta população de pacientes, nos propomos a avaliar o papel do 

ecocardiograma, priorizando a avaliação do SGL, para o diagnóstico precoce da 

disfunção ventricular destes doentes.  

  

2 JUSTIFICATIVA:   

  

A principal causa de morte em pacientes com MASLD é a doença 

cardiovascular. Existem evidências crescentes na literatura médica que mostram 

uma forte associação entre MASLD e um maior risco de eventos cardiovasculares 

e outras complicações cardíacas, independente de outros fatores de risco 

tradicionais e características da síndrome metabólica.   

Já existem vários estudos na literatura sugerindo que a MASLD é um fator de 

risco independente para DCV aterosclerótica. Em indivíduos com os mesmos 

fatores de risco, a doença hepática promove um aumento do risco cardiovascular 

em comparação aos indivíduos sem ela. Entretanto, a associação da MASLD com 

a presença de outras complicações cardiovasculares como arritmias cardíacas, 

distúrbios do sistema de condução elétrico, disfunção ventricular, esclerose valvar 
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aórtica, calcificação do anel mitral, rigidez arterial não é bem estabelecida na 

literatura.  

São escassos na literatura estudos utilizando o ecocardiograma com Strain 

global longitudinal, um parâmetro bastante útil para detectar a presença de 

disfunção ventricular precoce, de modo que o presente estudo visa contribuir com 

estes dados no estudo das doenças cardiovasculares nos pacientes com MASLD. 

Além disso, esse esclarecimento pode ser fundamental para melhorar a capacidade 

de predizer complicações cardiovasculares em pacientes com MASLD, podendo 

alterar e otimizar os escores de risco existentes, de modo que seja possível oferecer 

aos pacientes uma melhor avaliação e prevenção cardiovascular.     

  

  

3 OBJETIVO:   

  

Avaliar o papel do Strain global longitudinal do ventrículo esquerdo no 

diagnóstico da disfunção ventricular precoce, em pacientes obesos submetidos a 

cirurgia bariátrica, com diagnóstico anatomopatológico de MASLD.  

  

3.1 OBJETIVOS ESPECÍFICOS:  

  

• Avaliar o perfil demográfico e as comorbidades dos pacientes obesos 

submetidos a cirurgia bariátrica.  

• Avaliar os fatores de risco de comprometimento cardiometabólico de 

pacientes obesos submetidos a cirurgia bariátrica  

• Avaliar através do eletrocardiograma a presença de arritmias e as alterações 

do ecocardiograma bidimensional em pacientes obesos submetidos a 

cirurgia bariátrica.  

• Avaliar o melhor nível discriminativo do valor do Strain global longitudinal do 

ventrículo esquerdo nos diferentes estágios da MASLD e dos pacientes sem 

MASLD na população de obesos submetidos a cirurgia bariátrica   
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