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RESUMO 

 

Alkmim Teixeira R. Eventos arrítmicos em pacientes com Lúpus Eritematoso 
Sistêmico: correlações eletrocardiográficas e laboratoriais [tese]. São Paulo: 
Faculdade de Medicina, Universidade de São Paulo; 2009. 74p 
 

INTRODUÇÃO: O Lúpus Eritematoso Sistêmico (LES) é uma doença 
inflamatória crônica que pode acometer qualquer órgão ou sistema. O 
acometimento do coração pode ocorrer em até 50% dos casos e não 
existem estudos de prevalência de eventos arrítmicos (EA) em pacientes 
com LES, nem de correlações laboratoriais preditoras de sua ocorrência. 
OBJETIVOS: Estabelecer a taxa de ocorrência de EA e identificar variáveis 
laboratoriais preditoras de sua ocorrência em pacientes com LES em 
seguimento em ambulatório de hospital terciário; estabelecer a associação 
entre o uso de cloroquina com a ocorrência de EA e óbitos (tipo, número e 
tempo de seguimento). MÉTODOS: Foi realizado um estudo clínico 
descritivo, observacional e aberto com pacientes em seguimento 
ambulatorial no Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da 
Universidade de São Paulo que foram submetidos a avaliação clínica, 
exames laboratoriais, ECG de repouso e Holter de 24h. A associação entre 
as variáveis e os EA foi avaliada por meio dos testes qui-quadrado, razão de 
verossimilhança, teste exato de Fisher, teste t-Student, teste não-
paramétrico de Mann-Whitney, regressão logística múltipla e curva ROC. 
RESULTADOS: Entre agosto/2005 e agosto/2006 foram estudados 325 
pacientes consecutivos, sendo 8 excluídos. A idade média foi de 40,25 anos, 
91% mulheres. O tempo médio do diagnóstico de LES foi de 11,36 anos e 
apenas 6 pacientes apresentaram critérios para atividade do LES (escore 
SLEDAI). Duzentos e vinte e um pacientes estavam em uso de cloroquina. 
Alterações ao ECG ocorreram em 66 pacientes (20,82%): 5 bloqueios 
atrioventriculares de 1º grau; 4 bradicardias sinusais;  4 taquicardias sinusais 
e 1 supraventricular; 6 bloqueios do ramo direito (BRD); 2 bloqueios do ramo 
esquerdo (BRE); 45 QT prolongados. Ao Holter foram identificados 4 
pacientes com pausas > 2,0 segundos; 45 com FC mínima < 50bpm; 90 com 
extrassístoles supraventriculares (ESV); 26 com taquiarritmias 
supraventriculares (FA/TA); 65 com extrassístoles ventriculares (EV). Foram 
registrados 7 óbitos (2,47%). Idade acima de 40 anos foi preditora da 
ocorrência de EA (p=0,002; OR=2,523; IC 95%= 1,389-5,583). A presença 
do anticorpo anticardiolipina foi preditora da ocorrência de BRD/BRE (p = 
0,005; OR 3,989; IC 95% = 1,615-9,852). Títulos de C3 abaixo de 105mg% 
foram preditores de menor probabilidade de ocorrência de FC mínima < 
50bpm (p=0,016; OR=1,018; IC 95%=1,003-1,033). Os preditores para a 
ocorrência de EV foram a idade (p=0,002; OR=1,051; IC95%=1,018-1,085) e 
a duração do QRS (p=0,005; OR=1,061; IC95%=1,018-1,106); quanto mais 
avançada a idade e quanto mais largo o QRS, maior a probabilidade de 
ocorrência de EV. Para a ocorrência de TA/FA, os preditores foram a idade 
(p<0,001; OR=1,100; IC95%=1,050-1,154) e o tempo de uso cloroquina 



(p=0,035; OR=0,921; IC95%=0,853-0,994); quanto mais avançada a idade e 
quanto menor o tempo de uso de cloroquina, maior a probabilidade de 
ocorrência de TA/FA. Pacientes com mais de 50 anos e tempo de uso de 
cloroquina inferior a 8 anos tiveram mais TA/FA. CONCLUSÕES: Neste 
estudo, que avaliou pacientes com LES em seguimento ambulatorial em 
hospital terciário, a taxa de ocorrência de EA foi elevada; a sua correlação 
com variáveis laboratoriais identificou como preditores de maior ocorrência: 
idade acima de 40 anos, título de C3 abaixo de 105mg% e presença de 
anticorpo anticardiolipina. A cloroquina demonstrou efeito protetor cardíaco 
sobre a evolução da doença. 

 

Descritores: 1.Lúpus eritematoso sistêmico 2.Arritmias cardíacas 
3.Seguimentos 4.Preditores laboratoriais 5.Cloroquina 6.Ensaio clínico. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



SUMMARY 

 

Alkmim Teixeira R. Arrhythmic events in patients with Systemic Lupus 
Erythematosus: electrocardiographic and laboratory correlations [thesis]. São 
Paulo: “Faculdade de Medicina, Universidade de São Paulo”; 2009. 74p 

 

INTRODUCTION: Systemic Lupus Erythematosus (SLE) is a chronic 
inflammatory illness that can affect any organ and system. Up to 50% of 
patients have their heart affected and there are no prevalence studies of 
arrhythmic events (AE) in SLE patients and laboratory predictors are also 
unknown. OBJECTIVES: To establish the rate of occurrence of AE and to 
identify laboratory predictors in outpatients with SLE; to establish the 
association between chloroquine use and the occurrence of AE and death 
(type, number and time of follow-up). METHODS: A descriptive, 
observational and opened clinical study was carried out with SLE oupatients 
selected from the Rheumatology clinic of São Paulo University Medical 
School, Brazil. They were submitted to clinical evaluation, laboratory exams, 
resting-ECG and 24-hour Holter monitoring. Statistics: The association 
between the variables and the occurrence of AE was assessed by chi-
square, likelihood ratio, Fisher’s test, t-Student, Mann-Whitney, ROC curve 
and logistic regressions. RESULTS: Between august/05-august/06, 325 
consecutive patients were studied. Resting-ECG abnormalities were found in 
66 patients, rate of 20.82%. The average age was 40.25yo, 91% female. The 
average time of SLE diagnosis was of 11.36y and only 6 presented criteria 
for disease’s activity (SLEDAI score). There were 221 patients using 
chloroquine. ECG disturbances found: 5 1st degree AV-block; 4 sinus 
bradycardia; 4 sinus tachycardia and 1 supraventricular tachycardia; 6 
RBBB; 2 LBBB; 45 long QT. At Holter monitoring: 4 pauses>2.0s; 45 
HR<50bpm; 90 atrial ectopies; 26 atrial tachyarrhythmia; 65 ventricular 
ectopies. Seven death were registered (2.47%). Age above 40yo was 
predictor of AE (p=0.002; OR=2.5; 95%IC=1.4-5.6). Presence of 
anticardiolipine antibody was predictor of QRS>120ms occurrence (p = 
0.005; OR 3.989; IC 95% = 1.615-9.852). C3 level bellow 105mg% was 
predictor of non-occurrence of HR<50bpm (p=0.02; OR=1.02;95% IC=1.003-
1.03). The predictor for ventricular ectopies (VE) occurrence were age 
(p=0,002; OR=1,051; IC95%=1,018-1,085) and QRS duration (p=0,005; 
OR=1,061; IC95%=1,018-1,106); advanced age and longer QRS predicted 
greater probability of VE. For supraventricular tachyarrhythmia (AT/AF) the 
predictors were age (p<0,001; OR=1,100; IC95%=1,050-1,154) and time of 
Chloroquine use (p=0,035; OR=0,921; IC95%=0,853-0,994); advanced age 
and short time of Chloroquine use are related to greater probability of AT/AF. 
Patients older than 50y and using chloroquine for less than 8y had more 
AT/AF. CONCLUSIONS: The rate of AE occurrence was high (20%) and the 
correlation with laboratory variables identified predictors of occurrence of AE: 



age above 40 years, C3 level below 105mg% and anticardiolipin antibody. 
Chloroquine demonstrated cardiac protection effect. 
 
Descriptors: 1.Systemic lupus erythematosus 2.Cardiac arrhythmia 3.Follow-
up 4.Laboratory predictor 5.Chloroquine 6.Clinical trial. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

 

  O Lúpus Eritematoso Sistêmico (LES) é uma doença inflamatória 

crônica que se caracteriza por alterações da reposta imunológica em que 

anticorpos são dirigidos contra proteínas do próprio organismo 

(autoanticorpos). O LES pode acometer múltiplos órgãos e sistemas e 

apresenta períodos de atividade e remissão, de gravidade variável.1 

A prevalência da doença varia de 40 a 200 casos por 100 000 

habitantes, dependendo de fatores demográficos e de suscetibilidade 

genética, sendo mais comum em áreas urbanas, em populações de afro-

descendentes americanos e caribenhos, asiáticos e hispanoamericanos e 

menos prevalente em negros na África.2 

A expectativa de vida do paciente com LES atualmente chega a 80% 

em 15 anos e cerca de 90% dos pacientes são do gênero feminino.3  A maior 

prevalência da doença em mulheres pode estar relacionada aos hormônios 

sexuais e também ao cromossomo X, mas os mecanismos exatos desta 

peculiaridade são incertos.4 

 A curva de mortalidade dos pacientes com LES tem comportamento 

bimodal e as causas estão relacionadas com a atividade da doença e às 

complicações do tratamento, principalmente as infecções associadas à 

imunossupressão (1º pico) e com as doenças cardiovasculares (2º pico).5 O 

acometimento do coração pode chegar a 50% dos casos.6 
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1.1 Lúpus Eritematoso Sistêmico: etiopatogenia e acometimento 

cardíaco 

 

A presença de autoanticorpos em determinado tecido não significa, 

necessariamente, que um processo patológico encontra-se em andamento. 

Tal fenômeno ocorre também em indivíduos saudáveis sem causar danos 

orgânicos uma vez que estes anticorpos, interagindo com um grande 

número de constituintes naturais do organismo, estabelecem uma extensa 

rede de eventos que contribui de forma significativa com a homeostase do 

corpo humano, como na eliminação de fragmentos celulares ou elementos 

anormais.7 No entanto, nos pacientes com LES, estes mecanismos 

apresentam propriedades particulares que os tornam aptos a causar doença. 

Durante o processo de apoptose formam-se bolhas (blebs) de 

material degenerado na superfície das células. A remoção destes 

fragmentos apoptóticos por fagócitos é anormal no paciente com LES; 

assim, tais antígenos que normalmente encontravam-se íntegros no interior 

celular, ficam expostos em sua superfície facilitando o início de uma reação 

imunológica.8 

Os órgãos afetados no curso da doença apresentam sinais 

inflamatórios e deposição de complementos e de autoanticorpos que tanto 

podem afetar diretamente o tecido como podem deflagrar mecanismos que 

resultam em doenças. 

Os autoanticorpos que se ligam ao DNA de cadeia-dupla (DNA nativo) 

são altamente específicos para o diagnóstico de LES, estando presentes em 
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mais de 70% dos pacientes em comparação a apenas 0,5% dos indivíduos 

normais ou com outras doenças reumatológias.9,10 Outros autoanticorpos 

patológicos também têm papel importante no curso clínico do LES (Anexo A, 

Tabela 1).11 

 O envolvimento de citocinas no mecanismo fisiopatológico do LES 

tem sido cada vez mais reconhecido. O papel do fator de necrose tumoral  

(TNF-) ainda é controverso, uma vez que há indícios experimentais tanto 

de seu efeito protetor, atrasando o desenvolvimento do LES,12 quanto de 

seu efeito pró-inflamatório.13 Por outro lado, os níveis séricos de interleucina-

10 estão comprovadamente elevados, relacionando-se com a atividade da 

doença.14 O bloqueio desta citocina pode reduzir a produção de 

autoanticorpos.15 Os níveis séricos de interferon- também estão elevados 

em pacientes com LES em atividade,16 mas medicamentos capazes de 

bloqueá-los ainda não estão disponíveis. O estimulador de linfócitos-B, outra 

citocina que se encontra elevada em pacientes com LES ativo, promove a 

proliferação e o aumento da longevidade dos linfócitos, e o seu bloqueio 

pode ser útil como opção terapêutica.17 

A participação de infecção viral na etiopatogenia do LES, em especial 

do vírus Epstein-Barr (EBV), é provável uma vez que já se demonstrou, em 

doentes, a presença de anticorpos anti-EBV e do DNA viral em proporção 

muito superior a controles normais.18 

A análise genética de pacientes com LES tem evoluido muito como 

consequência do desenvolvimento do projeto do genoma humano. Embora a 

ocorrência da doença em membros de uma mesma família seja esporádica e 
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a concordância seja incompleta mesmo em gêmeos idênticos, sugerindo que 

a predisposição genética possa não ser suficiente para o desenvolvimento 

da doença,19 uma série de genes já identificados são capazes tanto de 

determinar a suscetibilidade para a doença quanto a sua severidade (Anexo 

A, Tabela 2).20 Por isso, os esforços para o desenvolvimento de novos 

medicamentos têm sido amplamente direcionados para o entendimento da 

influência genética na etiopatogenia do LES. 

Alguns medicamentos podem induzir a uma variante de LES, 

destacadamente a procainamida, a hidralazina e a quinidina21 e é sabido 

que a luz ultravioleta pode ativar ou agravar a doença em decorrência de 

seus efeitos na precipitação da apoptose celular e no início de diversos 

mecanismos de resposta imunológica.22 

 

 

1.2 Acometimento cardíaco 

 

Embora muitas vezes não seja clinicamente evidente, a pericardite, 

aguda ou crônica, é a manifestação cardiovascular mais frequente no LES. A 

identificação de derrame pericárdico assintomático é comum, podendo estar 

presente em até 40% dos pacientes.23 

Quando o processo inflamatório atinge o endocárdio, as valvas 

cardíacas podem ser acometidas tornando-se mais espessas, muitas vezes 
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exibindo formações verrucosas em sua superfície, denominadas lesões ou 

vegetações de Libman-Sacks.24 

Menos frequente, a miocardite está clinicamente presente em 3 a 15% 

dos casos,25 e alguns estudos demonstraram a associação com anticorpos 

anti-SSA/Ro (anticorpos contra o antígeno Ro, proteína citoplasmática ligada 

ao RNA).26 A miocardite pode evoluir com disfunção ventricular progressiva, 

cardiomiopatia dilatada e insuficiência cardíaca; por isso, mesmo com 

manifestação clínica discreta, deve ser tratada logo que diagnosticada com 

altas doses de corticosteróides e/ou imunossupressores.27 Logar et al. 

encontraram associação entre anti-SSA/Ro e achados de miocardite ou 

distúrbios de condução em uma série de 67 pacientes com LES.28 

O envolvimento miocárdico pode estar presente mesmo em pacientes 

assintomáticos. Estudos de perfusão miocárdica por método de cintilografia 

com a injeção venosa de tecnécio-99m sestamibi já documentaram 

anormalidades perfusionais importantes em pacientes com LES mesmo na 

ausência de obstruções coronárias.29 

A aterosclerose prematura é reconhecida causa de morbi-mortalidade 

em pacientes com LES, sendo que mulheres jovens podem ter mais de 50 

vezes a chance de desenvolver doença cardiovascular em comparação com 

controles da mesma idade.30 Este dado está relacionado à coexistência de 

diversos fatores comuns aos pacientes com LES como hipertensão arterial 

sistêmica, dislipidemia, diabete melito, obesidade, hiper-homocisteinemia, 

além do uso crônico de corticosteróides,  presença de anticorpos 
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antifosfolípides e da própria injúria endotelial envolvida no processo 

inflamatório crônico da doença. 

 

 

1.3 Arritmias cardíacas e distúrbios do sistema excito-condutor 

 

Não há consenso a respeito das taxas de ocorrência de eventos 

arrítmicos (EA) em pacientes com LES e não são conhecidas correlações 

laboratoriais preditoras da ocorrência de tais eventos.31, 32, 33 

O mecanismo do desenvolvimento dos EA também não está 

esclarecido; pode estar relacionado ao processo inflamatório da pericardite e 

miocardite, à isquemia coronária aterosclerótica ou como consequência de 

vasculite de pequenos vasos com deposição de colágeno e fibrose que 

atingem o sistema excito-condutor.3,34,35,36 A participação direta de 

autoanticorpos específicos, como o anti-SSA/Ro e o anti-RNP é controversa. 

Estudos que encontraram participação significativa de autoanticorpos em 

pacientes com bradi e taquiarritmias não foram específicos para a população 

com LES.37,38 

As arritmias ventriculares parecem ser extremamente raras; no 

entanto, Abu-Shakra et al.,3 em um estudo com 665 pacientes com LES, 

identificaram a morte súbita como a 4ª causa mais frequente de óbito ao 

longo de 20 anos de seguimento. As extrassístoles atriais, a taquicardia 

sinusal e a fibrilação atrial (FA) são as arritmias mais descritas.32,33  
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Em relação às bradiarritmias, todos os bloqueios atrioventriculares 

(BAV), os distúrbios da condução intraventricular (DCIV) e a doença do nó 

sinusal (DNS) já foram descritos.39,40,41 

Os BAV, isoladamente, têm uma prevalência estimada de 5%, sendo 

que o bloqueio do 3º grau ou total (BAVT) parece ser ainda mais raro.31 

Estudos de autópsias de pacientes com LES identificaram a fibrose do nó 

atrioventricular e do tecido de condução, a periarterite das artérias nodais e 

o envolvimento do nó sinusal durante pericardite ativa como causas de 

bradiarritmias.31
 O BAVT associado à miocardite com a presença do 

anticorpo anti-U1-RNP já foi descrito em um caso.42  

O prolongamento do intervalo QT está associado ao aumento da 

mortalidade cardiovascular em diferentes cardiopatias. Cardoso et al.43 

avaliaram o intervalo QT, corrigido para a frequência cardíaca pela fórmula 

de Bazzet ( ) e também a dispersão do QT (QTd), em 140 

pacientes consecutivos com LES em comparação com 37 controles e 

encontraram valores significativamente maiores nos pacientes com LES 

(QTcmax 427,91 ± 31,53ms vs 410,05 ± 15,45ms, p < 0,001 e QTd 52,38 ± 

22,21ms vs 37,12 ± 12,88ms, p < 0,001). Neste estudo, os pacientes com 

alteração do QT também apresentaram outras anormalidades 

eletrocardiográficas em maior proporção do que o grupo controle, além de 

maior taxa de ocorrência de diabete melito e sinais de atividade inflamatória. 

A hipertrofia ventricular esquerda e as alterações do segmento ST e da onda 

T estiveram associadas tanto ao prolongamento do QTc quanto à QTd. 
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Os déficits perfusionais miocárdicos, mesmo sem manifestação 

clínica, como já descrito, podem surgir como resultado de agressão 

imunológica direta. Em consequência, múltiplas e pequenas áreas de fibrose 

podem afetar a repolarização ventricular cuja expressão eletrocardiográfica 

pode ser o primeiro sinal de acometimento cardíaco. A presença de 

potenciais tardios relacionados àquelas alterações histopatológicas em 

associação às anormalidades no tônus autonômico pode aumentar o risco 

de desenvolvimento de arritmias ventriculares malignas. O aumento da 

atividade simpática já foi documentado em pacientes com LES por meio do 

registro da redução da variabilidade da frequência cardíaca.38 

As alterações do tônus autonômico, em graus variados, podem estar 

relacionadas com a interação de anticorpos anti-SSA/Ro e receptores 

muscarínicos.44 Neste contexto, anormalidades da repolarização ventricular 

(QTc e QTd) podem predispor os pacientes a arritmias malignas. 

 Lazzerini et al.38 encontraram, em pacientes adultos com LES, 

síndrome de Sjögren e Esclerose Sistêmica com anticorpos anti-SSA/Ro (n 

= 31), em comparação com pacientes negativos para aquele anticorpo (n = 

26), QTc significativamente maior (> 440ms), embora houvesse diferença 

entre os grupos em relação à distribuição das doenças. 

O mecanismo pelo qual os anticorpos se relacionam com as 

alterações da repolarização ventricular não foi esclarecido. Naquele estudo, 

Lazzerini et al. não encontraram diferenças entre os grupos na análise da 

variabilidade R-R, nem na detecção de potenciais ventriculares tardios que 

estavam alterados em ambos os grupos. Como a presença do anti-SSA/Ro 
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se relacionou a QTc prolongado, a sua presença no contexto global de 

aumento da atividade simpática e maior ocorrência de potenciais tardios 

pode ser determinante para a ocorrência de morte súbita arrítmica. A 

presença de potenciais tardios ao eletrocardiograma de alta resolução 

(ECG-AR) também foi documentado em outro estudo por Paradiso et al.45 

que encontraram esta alteração em 20% dos pacientes estudados em 

comparação com 5,5% do grupo de controles normais.  

 Os mesmos autores avaliaram, em outro estudo, pacientes com 

diferentes doenças do tecido conjuntivo (26 anti-SSA/Ro positivos – grupo I 

e 20 negativos – grupo II) e que realizaram Holter de 24 horas (Holter-24h). 

Neste, encontraram QTc longo persistente durante a gravação (> 60% do 

tempo) e maior ocorrência de arritmias ventriculares no grupo I.37 No 

entanto, outras publicações cujas casuísticas foram compostas 

predominantemente por pacientes com LES, o anti-SSA/Ro não identificou a 

presença de QTc prolongado.46, 47 

 Yavuz et al.48 avaliaram a QTd em 83 pacientes com LES em 

comparação com 77 indivíduos normais. Os autores encontraram valores de 

QTd significativamente maiores entre os pacientes com LES (55,22 ± 

24,7ms vs 20,7 ± 5,3ms, p < 0,001). O tempo de evolução da doença, a 

velocidade de hemossedimentação (VHS), o uso de cloroquina e a presença 

de atividade inflamatória não se correlacionaram com os valores da QTd. 

Em um estudo que correlacionou dados clínicos com os achados de 

autópsia de 30 pacientes falecidos com LES, Kong et al. identificaram quatro 

pacientes com arritmias cardíacas, sendo dois com extrassístoles 



10 

 

ventriculares (EV), um com FA e um com flütter atrial, sem correlação com a 

presença de insuficiência cardíaca (IC).49 Por outro lado, neste mesmo 

estudo, os autores identificaram que quatro dos cinco pacientes que 

apresentaram, ao eletrocardiograma (ECG), alterações da repolarização 

ventricular tinham anormalidades cardíacas ao estudo histopatológico (um 

com pericardite, dois com miocardite e dois com hipertrofia ventricular 

esquerda). 

Guzman et al.50 encontraram a taquicardia sinusal em 50% dos casos 

de uma série de 39 pacientes com LES em atividade. Mesmo na ausência 

de sinais clínicos como febre, hipovolemia e IC, a taquicardia sinusal já foi 

detectada em maior frequência nestes pacientes do que na população geral 

(13%).33 

O lúpus neonatal, síndrome rara relacionada com a passagem trans-

placentária de anticorpos maternos anti-SSA/Ro e/ou anti-SSB/La para o 

feto, pode resultar em miocardite, BAV, hidropsia fetal e até óbito intra-

uterino.51 Cerca de 3% das crianças cujas mães são positivas para aqueles 

autoanticorpos, mesmo sem nenhum distúrbio elétrico cardíaco associado, 

desenvolvem BAVT.52 O distúrbio de condução habitualmente é permanente 

e pode estar associado a doenças cardíacas estruturais.53 A bradicardia 

sinusal e o prolongamento do QTc também já foram descritos nestes 

pacientes.38, 54 Não há evidências, contudo, de que o desenvolvimento de 

EA em adultos com LES ocorra de maneira semelhante às alterações 

encontradas na síndrome do lúpus neonatal. 
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1.4 Alterações cardíacas secundárias ao uso de Cloroquina 

 

A cloroquina, agente anti-malárico e imunomodulador, tem sido 

amplamente utilizada para o tratamento de doenças reumatológicas, 

inclusive o LES.55 Contudo, possíveis efeitos colaterais como retinopatia, 

neuropatia, miopatia e alterações cardíacas, miocárdicas e do sistema 

excito-condutor, podem ocorrer.56 

À semelhança de medicamentos como amiodarona e clorpromazina, a 

cloroquina acumula-se nos lisossomos, inibindo diretamente suas enzimas e 

elevando o pH lisossomal, resultando na formação de corpúsculos de 

inclusões citoplasmática.57 Com isso, pode promover redução significativa 

na velocidade do potencial de ação das células do sistema excito-condutor 

do coração, prolongando sua duração e aumentando o período refratário das 

fibras de Purkinje. Por este motivo, a cloroquina tanto pode ter efeito 

antiarrítmico quanto provocar o surgimento de arritmias graves.58 

Não são conhecidas relações com a dose, o tempo de exposição e 

predisposições individuais ou genéticas necessárias para a ocorrência das 

alterações clínicas e histopatológicas secundárias à toxicidade pela 

cloroquina, mas a melhora da disfunção cardíaca após a suspensão do 

medicamento já foi descrita em pacientes que desenvolveram 

miocardiopatia.59 

A alteração eletrocardiográfica mais usual, causada pela cloroquina, é 

o bloqueio fascicular que pode evoluir para BAVT e síncopes. Numa 

avaliação eletrocardiográfica de 279 pacientes em tratamento de artrite 
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reumatóide (189 mulheres e 90 homens), Jurik e Møller não encontraram 

muitos intervalos PR (PRi) patologicamente aumentados (três mulheres e 

um homem), porém a duração do PRi foi significativamente maior entre os 

pacientes em comparação com controles normais.60 

O diagnóstico da toxicidade pela cloroquina é confirmado pela biópsia 

endomiocárdica com estudo ultraestrutural por microscopia eletrônica de 

transmissão. Os achados clássicos consistem em células vacuolizadas, 

apresentando numerosos e grandes lisossomos secundários, contendo um 

material denso de estrutura lamelar, corpos mielínicos e curvilíneos, com 

desorganização da estrutura miofibrilar.57 Necrose de células musculares 

cardíacas também pode ocorrer. Estas alterações, sendo preferencialmente 

encontradas no septo cardíaco, podem acometer o sistema excito-condutor. 

Recentemente, exames de ressonância magnética têm se mostrado 

bastante úteis na detecção de cardiomiopatia induzida por cloroquina, sendo 

excelente opção não-invasiva para o diagnóstico desta complicação.61 

 

Considerando-se que a morbi-mortalidade dos pacientes com LES 

secundária à doença arterial coronária prematura seja bem reconhecida e 

que a principal causa de morte súbita no contexto da insuficiência coronária 

seja a arritmia cardíaca, a estratificação de risco desta população deve ser 

rotineira, embora os algoritmos já publicados para o manejo de fatores de 

risco desta população habitualmente não incluam a avaliação cuidadosa dos 

distúrbios do sistema excito-condutor do coração.62 Além disso, a própria 

agressão tecidual consequente à reação imunológica ou até mesmo como 
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efeito do tratamento da doença (uso de cloroquina) podem resultar em EA 

que necessitem de tratamento específico, seja com a utilização de fármacos, 

ablação por cateter, uso de dispositivos cardíacos eletrônicos implantáveis 

(marca-passos e cardio-desfibriladores) ou mesmo a modificação da terapia 

medicamentosa para prevenir disfunção miocárdica progressiva. 

Por tudo isso, o aprofundamento dos conhecimentos sobre a 

ocorrência de EA em pacientes com LES, a identificação de variáveis 

relacionadas ao aparecimento destes distúrbios elétricos e a definição do 

papel da cloroquina são medidas imperiosas a serem estabelecidas; esse foi 

o intuito do presente estudo.  
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2. OBJETIVOS 

 

 

2.1 Primário 

 

Estabelecer a taxa de ocorrência de EA e identificar variáveis 

laboratoriais preditoras de sua ocorrência em pacientes com LES, em 

seguimento em ambulatório de hospital terciário. 

 

 

2.2 Secundários 

 

Estabelecer a associação entre o uso de cloroquina com a ocorrência de 

EA e óbitos (tipo, número e tempo de seguimento). 
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3. MATERIAL E MÉTODOS 

 

 

Foi realizado um estudo clínico descritivo, observacional e aberto, 

com pacientes com diagnóstico de LES, conforme os critérios revisados da 

American Rheumatism Association63 em seguimento no Ambulatório de 

Reumatologia do Instituto Central do Hospital das Clínicas da Faculdade de 

Medicina da Universidade de São Paulo, de qualquer gênero e com idade 

acima de 18 anos que aceitaram participar do estudo após a leitura e a 

assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido. 

Para definir o tamanho amostral, calculado em 840 pacientes, foi 

utilizada a prevalência estimada de eventos arrítmicos de 10%, com poder 

estatístico de 80% (erro-β) e erro- de 0,05. 

Foram estabelecidos critérios para a interrupção da inclusão de 

pacientes: a prevalência inferior a 1% após a inclusão do centésimo paciente 

ou caso a prevalência atingisse a dobro da esperada (20%), desde que 

tenham sido incluídos pelo menos 266 pacientes, para manter o poder 

estatístico. (Anexo B, Figura 1 – Delineamento do Estudo) 

Não foram incluídos os pacientes portadores de prótese de 

estimulação cardíaca artificial (marca-passo, cardio-desfibrilador implantável 

e ressincronizador), submetidos à cirurgia cardíaca previamente ou com 

diagnóstico de cardiopatia primária, insuficiência coronária ou com doença 

de Chagas, além daqueles com baixa expectativa de vida em 2 anos. 

 



16 

 

3.1 Protocolo Reumatológico 

 

Os pacientes foram submetidos a um protocolo clínico padronizado 

que consistiu de entrevista, exame clínico, revisão de prontuários e 

preenchimento de uma Ficha Clínica (Anexo C). Dentre as diversas 

manifestações usualmente relacionadas ao LES, foram consideradas: 

a) Geral: febre (acima de 38oC, excluída infecção); 

b) Pele: fotossensibilidade, alopécia, eritema malar, úlceras de mucosas, 

lesão discóide e lesões vasculíticas; 

c) Músculo-esquelético: artralgias (mais de duas articulações), artrites 

(mais de duas articulações) e miosite; 

d) Serosas: pleurite e/ou pericardite; 

e) Rins: proteinúria acima de 0,5g/dia, presença de cilindros celulares, 

hematúria, leucocitúria, hipertensão arterial sistêmica e creatinina 

acima de 1,5mg/dl; 

f) Neurológico: ocorrência de convulsões, psicose, cefaléia lúpica, 

acidentes vasculares encefálicos, retinopatia, síndrome orgânica 

cerebral, neuropatia de par craniano, vasculites; 

g) Hematológico: ocorrência de anemia hemolítica (com reticulocitose) 

e/ou leucopenia com menos de 4 000 leucócitos/mm3 em duas ou 

mais determinações e/ou linfopenia com menos que 1 500 

linfócitos/mm3 em duas ou mais ocasiões e/ou trombocitopenia com 

menos de 100 000 plaquetas/mm3 em duas ou mais determinações, 

na ausência de medicações citopênicas. 
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A avaliação da atividade da doença, definida como as manifestações 

reversíveis do processo inflamatório subjacente que envolve a presença de 

novos sinais ou sintomas de acometimento de um órgão ou sistema ou piora 

de um envolvimento já existente, foi realizada no momento da inclusão no 

estudo por meio da utilização do escore SLEDAI – Systemic Lupus 

Erythematosus Disease Activity Index,64 constante da Ficha Clínica. 

Este critério é composto de 24 variáveis analisadas nos 10 dias que 

precedem a avaliação e inclui a ocorrência de convulsões, psicose, 

síndrome cerebral orgânica, distúrbios visuais, alterações dos nervos crania-

nos, cefaléia lúpica, acidente cerebrovascular, vasculite, artrite, miosite, ci-

lindros urinários, hematúria, proteinúria, piúria, novo “rash” cutâneo, 

alopécia, úlceras de mucosa, pleurite, pericardite, consumo de 

complementos, positividade para anticorpos anti-DNA ou aumento de título, 

febre, trombocitopenia e leucopenia. Foram considerados “em atividade” os 

pacientes que apresentaram pontuação maior ou igual a oito. 

As amostras de sangue, coletadas no momento da inclusão, foram 

armazenadas a –20oC após centrifugação até o uso, exceto para a dosagem 

de complemento hemolítico total cuja dosagem foi realizada sem 

congelamento prévio. 

Os anticorpos antinucleares (FAN) e os anticorpos anti-DNA foram 

detectados pela técnica de imunofluorescência indireta, utilizando como 

substrato a célula HEp-2 e Chrihidia luciliae, respectivamente. Os anticorpos 

anti-SSA/Ro e SSB/La foram dectectados pela técnica de 

contraimunoeletroforese, utilizando extrato de baço de cão como fração 
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antigênica.65 A presença de anticorpos anti-Sm e anti-RNP no soro destes 

pacientes foi testada pelo método de hemaglutinação passiva.66 Os 

anticorpos anticardiolipina foram detectados pela técnica de ELISA.67 O 

complemento hemolítico total foi quantificado pelo método de imuno-

hemólise e a dosagem das frações C3 e C4 foi realizada pela técnica de 

imunodifusão radial simples, empregando placas Behring (Alemanha). 

Também foram realizados o hemograma completo, a análise do sedimento 

urinário e a função renal. 

A verificação da terapêutica reumatológica foi realizada por meio de 

entrevistas e revisão dos registros médicos, observando-se o uso atual ou 

prévio de cloroquina, a dose e o tempo de uso, além do uso de 

medicamentos com potencial ação no sistema excito-condutor, tempo de uso 

e dose. 

A mortalidade foi considerada em relação ao número, tipo e tempo de 

seguimento, com a finalidade apenas de estabelecer correlações com o uso 

de cloroquina e a ocorrência de EA. 

 

 

3.2 Protocolo Cardiológico 

 

Concomitantemente ao protocolo reumatológico, realizou-se a 

avaliação não-invasiva do ritmo cardíaco e do sistema excito-condutor do 

coração, sendo que os pacientes com história de pré-síncope ou síncope e 

suspeita clínica de miocardite (definido como a presença de febre, mialgias, 
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palpitações e dispnéia de início recente68) ou de IC (presença de mais de 

quatro pontos de acordo com os critérios de Boston69 – Anexo A, Tabela 3) 

seriam os primeiros a serem submetidos aos exames cardiológicos. 

O ECG de superfície de 12 derivações e em repouso (ECG-12d),  foi 

realizado em todos os pacientes incluídos (Eletrocardiógrafo GE/Marquette®, 

MAC 1200®, GE Healthcare, Estados Unidos da América). As medidas da 

frequência cardíaca (FC),  da duração e amplitude da onda P, do QRS e da 

onda T, além dos intervalos PR, QTc e QTd foram realizadas por aquisição 

eletrônica automática e confirmadas pela técnica manual (Anexo B, Figura 

2). 

Dentre todos os pacientes que realizaram o ECG-12d, a metade foi 

selecionada, em ordem de sorteio (estabelecido o mínimo de 100 pacientes), 

para realizar a monitorização eletrocardiográfica de 24 horas (Holter-24h) em 

equipamento digital de 12 canais (DMS Brasil®, Cardioscan-12, gravador 

300-7, São Paulo, Brasil). 

A identificação do uso de medicamentos com potencial efeito sobre o 

sistema excito-condutor cardíaco implicou em sua suspensão por intervalo 

mínimo de 14 dias antes da inclusão no protocolo. 

As manifestações eletrocardiográficas consideradas na análise do 

ECG-12d foram: 

a) FC menor que 50bpm ou maior que 100bpm; 

b) Duração da onda P; 

c) BAV de 1o grau, 2o grau tipo I, tipo II, 2:1, avançado ou de 3º grau; 

d) Duração do QRS; 
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e) QTc maior que 500ms ou QTd > 65ms, quando o QTc estivesse entre 

440 e 500ms. 

As manifestações eletrocardiográficas consideradas na análise do 

Holter-24h foram: 

a) FC mínima e máxima; 

b) Extrassístoles supraventriculares (ESV): baixa taxa de ocorrência (< 

30/h) ou elevada taxa de ocorrência (> 30/h); 

c) Taxa de ocorrência de taquicardias supraventriculares; 

d) EV: baixa taxa de ocorrência (< 30/h) ou elevada taxa de ocorrência 

(> 30/h); 

e) Taxa de ocorrência de taquicardias ventriculares; 

f) Taxa de ocorrência de pausas com duração superior a 2,0 segundos. 

A ocorrência de ESV e EV isoladas não foi considerada na análise do 

ECG-12d. 
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4. ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

 

As variáveis categóricas foram apresentadas em tabelas contendo 

frequências absolutas (n) e relativas (%). A associação entre estas variáveis 

e a presença de EA foi avaliada por meio dos testes qui-quadrado, razão de 

verossimilhança ou teste exato de Fisher. 

As variáveis quantitativas com distribuição normal foram apresentadas 

em tabelas contendo a média e o desvio padrão, sendo que as médias foram 

comparadas com o teste t-Student. As distribuições foram comparadas por 

meio do teste não-paramétrico de Mann-Whitney. 

As variáveis que apresentaram nível descritivo de probabilidade 

estatística significante foram utilizadas para o ajuste do modelo de regressão 

logística múltipla. 

Utilizou-se a curva ROC (receiver operator characteristic curve) para 

identificar os valores de corte para as variáveis quantitativas preditoras da 

ocorrência de EA. 

Os valores de p < 0,05 foram considerados significantes. 
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5. RESULTADOS 

 

 

No período de agosto de 2005 a agosto de 2006 foram estudados 325 

pacientes consecutivos, sendo que oito foram excluídos: sete por não terem 

o diagnóstico de LES confirmado pelos critérios do protocolo reumatológico 

e um devido à falta de informações no prontuário médico. 

Foram identificadas alterações ao ECG-12d em 66 pacientes, entre 

arritmias e distúrbios do sistema excito-condutor (EV e ESV isoladas não 

foram consideradas), correspondendo a uma prevalência de 20,82%, o que 

motivou a interrupção da inclusão de novos pacientes conforme definido no 

delineamento do estudo. 

A idade média foi de 40,25 anos (19 a 73, Mo = 40 anos), sendo 91% 

do sexo feminino (290 pacientes). As características clínicas e demográficas 

estão sumarizadas no Anexo A, Tabela 4. 

 

 

5.1 Avaliação clínica 

 

 O tempo médio do diagnóstico de LES dentre os pacientes estudados 

foi de 11,36 anos (6 meses a 47 anos). A principal comorbidade encontrada 

foi a hipertensão arterial sistêmica (HAS), em 59 pacientes (18,61%), cujo 

tempo médio de diagnóstico foi de 7,93 anos (6 meses a 21 anos). 
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Oitenta e três pacientes já haviam apresentado alguma manifestação 

de acometimento renal (26,18%). Dois pacientes apresentaram suspeita 

clínica de miocardite e outros dois tinham sintomas de IC embora não 

tivessem o diagnóstico de cardiopatia quando da inclusão no estudo. 

Nenhum paciente referiu sintomas de tonturas, pré-síncopes ou síncopes. 

 Em relação aos testes sanguíneos de resposta inflamatória, 129 

pacientes (40,69%) apresentaram taxas de PCR (proteína C reativa) acima 

de 3,0mg/L e 163 (51,42%) apresentaram VHS acima de 12mm na 1ª hora. 

Contudo, quanto aos critérios de atividade da doença, apenas seis (1,89%) 

apresentaram escore SLEDAI maior ou igual a oito (média de 1,04 ± 2,14). 

Duzentos e vinte e um pacientes estavam em uso de cloroquina 

durante a inclusão no estudo (69,72%) e o tempo médio de exposição à 

droga foi de 8,47 ± 6,74 anos (6 meses a 35 anos). 

 

 

5.2 Avaliação de autoanticorpos e complementos 

 

 Todos os pacientes estudados apresentaram anticorpo antinúcleo 

positivo (FAN-HEp2). Cento e dezoito pacientes eram positivos também para 

o anti-RNP (37,22%), 111 para o anti-SSA/Ro (35,02%), 108 para o anti-

DNA nativo (34,07%), 50 para o anti-P (15,78%), 49 para o anti-SM 

(15,46%), 24 para o anticardiolipina (7,58%) e 13 para o anti-SSB/La 

(4,10%). 
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Cinquenta e três pacientes (16,72%) apresentaram títulos de C3 

abaixo do normal (80mg%) e 182 (57,41%) apresentaram baixos títulos de 

C4 (abaixo de 20mg%). 

 

 

5.3 Avaliação do Eletrocardiograma de repouso de 12 derivações 

 

As alterações identificadas ao ECG-12d foram: cinco BAV de 1º grau 

(1,58%); quatro bradicardias sinusais (1,26%); cinco taquicardias, sendo 

quatro sinusais e uma atrial (1,58%); oito DCIV (2,52%), sendo seis 

bloqueios do ramo direito (BRD) e dois bloqueios do ramo esquerdo (BRE) e 

45 QTc e/ou QTd prolongados (14,20%). (Anexo A, Tabela 5) 

 Considerando-se as alterações identificadas ao ECG-12d em relação 

às variáveis clínicas, demográficas e laboratoriais (Anexo A, Tabela 6), 

identificou-se que os pacientes com ECG-12d alterado tinham idade 

significativamente mais avançada (41,59 ± 12,97 anos vs 49,93 ± 15,57 

anos, p = 0,001) e apresentavam valores de VHS mais elevados (16,46 ± 

14,2mm vs 24,8 ± 11,00mm, p = 0,011). 

 A análise da FC não evidenciou associação com as variáveis 

analisadas, embora a FC acima de 100bpm tenha apresentado uma 

associação limítrofe com o diagnóstico clínico de miocardite (p = 0,056). 

 Em relação à condução atrioventricular, os pacientes que 

apresentaram BAV tinham idade significativamente mais avançada (42,26 ± 

13,25 anos vs 54,17 ± 7,33 anos, p = 0,029), usavam cloroquina há menos 
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tempo (1,00 ± 2,45 anos vs 6,10 ± 6,88 anos, p = 0,018) ou não usavam este 

medicamento (p = 0,01). 

 A análise da condução IV identificou que a duração do QRS acima de 

120ms (BRD ou BRE) se associou ao gênero masculino (p = 0,034); além 

disso, estes pacientes tinham idade mais avançada (41,85 ± 13,16 anos vs 

60,22 ± 10,52 anos, p < 0,001). A duração do complexo QRS também foi 

significativamente maior entre os pacientes que apresentaram anticorpo 

anticardiolipina (93,16 ± 11,985ms vs 100,08 ± 14,339ms, p = 0,011). 

 Em relação à análise da repolarização ventricular, baseada na 

duração do QTc e na QTd, identificou-se que os pacientes com QT 

patológico tinham idade mais avançada (42,09 ± 13,42 anos vs 51,00 ± 

10,67 anos, p = 0,039). Nenhuma outra variável clínica ou laboratorial foi 

significativa. 

 

 

5.4 Avaliação do Holter de 24 horas 

 

Cento e cinquenta e nove pacientes foram selecionados para realizar 

o Holter-24h. Dezessete pacientes não compareceram ao laboratório, 

resultando na aquisição de 142 exames (89,3% dos pacientes 

selecionados). (Anexo A, Tabela 7) 

Quarenta e cinco pacientes apresentaram FC mínima abaixo de 

50bpm (31,69%), três apresentaram FC média acima de 100bpm (2,11%) e 

oito pacientes não atingiram FC máxima acima de 100bpm (5,63%). 
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Noventa pacientes (63,38%) apresentaram ESV durante a gravação, 

sendo que, embora apenas dois pacientes apresentassem alta taxa de 

ocorrência destas arritmias (>30/h), 26 apresentaram episódios de 

taquiarritmias supraventriculares (FA e taquicardia atrial – TA), 

representando uma taxa de ocorrência de 18,3%. (Anexo B, Figura 3) Vinte 

e três destes pacientes apresentaram episódios não-sustentados (TA = 21, 

FA = 2) e três apresentaram episódios sustentados (TA = 1 e FA = 2). 

Sessenta e cinco pacientes (45,77%) apresentaram EV, dos quais 

seis (4,23%) tiveram alta taxa de ocorrência desta arritmia (>30/h) e quatro 

(2,82%) cursaram com episódios de taquicardia ventricular não-sustentada 

(TVNS). Dentre os pacientes que tiveram TVNS, apenas um apresentou EV  

>30/h, com uma taxa de ocorrência de arritmia ventricular complexa de 

6,34%. (Anexo B, Figura 4) 

Pausas com duração acima de 2,0 segundos foram registradas em 

quatro pacientes (2,82%), sendo duas pausas sinusais, uma pausa 

associada a episódio de FA (Anexo B, Figura 5) e uma pausa durante 

episódio de BAV de 2º grau, tipo I. Um paciente apresentou BRD 

intermitente. 

 A análise dos eventos arrítmicos identificados ao Holter-24h em 

relação às variáveis clínicas, demográficas e laboratoriais (Anexo A, Tabela 

8) mostrou que, embora os sintomas de IC tenham sido presentes em 

apenas dois pacientes, quando se agruparam todos aqueles que 

apresentaram FC acima de 100bpm (134 pacientes), a ocorrência de IC se 

associou com a presença de taquicardia (p = 0,003). 
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A ocorrência de FC mínima abaixo de 50bpm foi significativamente 

menor entre os pacientes com anticorpos anti-DNA nativo e anti-P (p = 0,035 

e 0,024 respectivamente), e também entre aqueles que apresentaram títulos 

mais baixos de C3 (100,81 ± 26,39 mg% vs 113,5 ± 28,34 mg%, p = 0,013). 

Os pacientes que apresentaram ESV tinham idade mais avançada 

(36,98 ± 12,07 anos vs 45,22 ± 11,64 anos, p < 0,001), tinham mais tempo 

de diagnóstico de LES (10,99 ± 8,41 anos vs 13,59 ± 7,95 anos, p = 0,042) e 

maior presença de anticorpo anticardiolipina (p = 0,009). 

Aqueles que apresentaram taquiarritmias supraventriculares (TA/FA), 

tinham idade significativamente mais avançada (40,19 ± 11,54 anos vs 52,50 

± 12,02 anos, p < 0,001), maior presença de anti-SSA/Ro (p = 0,042) e 

tinham menos tempo de uso de cloroquina (7,05 ± 7,99 anos vs 3,63 ± 5,02 

anos, p = 0,043). Além disso, o não-uso daquele medicamento teve 

associação limítrofe com a maior ocorrência de TA/FA (p = 0,054). 

Os pacientes que apresentaram EV isoladas tinham idade mais 

avançada (38,69 ± 11,48 anos vs 46,17 ± 12,34 anos, p < 0,001) e as EV de 

alta taxa de ocorrência (>30/h) foram mais frequentes entre os pacientes que 

não estavam em uso de cloroquina (p = 0,038). A ocorrência de TVNS foi 

maior entre os homens (p = 0,031). 

Quando se compararam as alterações identificadas ao ECG-12d em 

relação aos eventos arrítmicos encontrados ao Holter-24h (Anexo A, Tabela 

9), detectou-se associação entre a bradicardia sinusal e a ocorrência de FC 

mínima  <  50bpm (p = 0,021) e a ocorrência de QTc prolongado (p = 0,009). 
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Os pacientes com DCIV tiveram mais ESV (p = 0,021) e os pacientes 

com ondas P mais prolongadas tiveram maior ocorrência de TA/FA (106,74 

± 15,319ms vs 111,91 ± 9,651ms, p = 0,045). 

Em relação às arritmias ventriculares, os pacientes com DCIV e 

também aqueles com QT prolongado tiveram mais EV (p = 0,015 e p = 

0,002, respectivamente), sendo que os pacientes com QT prolongado 

também tiveram mais EV de alta taxa de ocorrência (p = 0,009). 

 

 

5.5 Identificação de fatores preditores da ocorrência de eventos 

arrítmicos 

 

 Idade se associou à presença de BAV, DCIV, QTc/QTd prolongados, 

ESV, EV e TA/FA; além disso, a idade acima de 40 anos e foi preditora 

independente da ocorrência de  EA (p = 0,002; OR = 2,523; IC 95% = 1,389-

5,583 – Anexo D, Gráfico 1). 

 Anticorpo anticardiolipina presente se associou à presença de 

DCIV e de ESV e identificou maior ocorrencia de  DCIV  (preditor 

idenpendente), mesmo na ausência de anticorpo anti-DNA (p = 0,005; OR 

3,989; IC 95% = 1,615-9,852 – Anexo D, Gráfico 2). 

 Títulos baixos de C3 se associaram a valores mais elevados da FC 

mínima obtida ao Holter 24h; títulos inferiores a 105mg% foram preditores 

de não-ocorrência de FC mínima abaixo de 50bpm (p = 0,016; OR = 1,018; 

IC 95% = 1,003-1,033 – Anexo D, Gráficos 3). 
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 Com relação à ocorrência de EV, os preditores foram idade (p = 

0,002; OR = 1,051; IC95% = 1,018-1,085) e duração do complexo QRS (p = 

0,005; OR = 1,061; IC95% = 1,018-1,106). Quanto mais avançada a idade  e 

quanto mais largo o QRS, maior a probabilidade de ocorrência de EV. 

(Anexo D, Gráficos 4). 

 As taquiarritmias supraventriculares (TA/FA), tiveram como   

preditores independentes a idade (p < 0,001; OR = 1,100; IC95% = 1,050-

1,154) e o tempo de uso de cloroquina (p = 0,035; OR = 0,921; IC95% = 

0,853-0,994); quanto mais avançada a idade e quanto menor o tempo de 

uso de cloroquina, maior a probabilidade de ocorrência de TA/FA. 

Específicamente, uso de cloroquina há menos de 8 anos em pacientes com 

idade acima de 50 anos definiu maior ocorrência de TA/FA (Anexo D, 

Gráficos 5). 

 

 

5.6 Mortalidade 

 

Dentre os 317 pacientes incluídos, 34 não foram localizados após dois 

anos da inclusão no estudo. Dentre os 283 restantes (89,27%), foram 

registrados sete óbitos (2,47%), sendo três referidos como secundários a 

complicações relacionadas ao LES, um por infarto agudo do miocárdio, um 

relacionado a tromboembolismo pulmonar e um a pancreatite aguda. Foi 

registrado apenas um caso de morte súbita. 
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Houve associação entre a ocorrência de óbito e o registro de algum 

tipo de alteração ao ECG-12d (p = 0,021). 
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6. DISCUSSÃO 

  

 

Arritmias e distúrbios do sistema excito-condutor fazem parte do 

espectro de distúrbios cardiovasculares provocados pelo LES. Processo 

autoimune patológico, complicações ateroscleróticas ou até mesmo efeito 

adverso do tratamento (cardiotoxicidade pela cloroquina) parecem ser os 

mecanismos mais envolvidos na fisiopatologia desses distúrbios. 

De um modo geral, a literatura não tem valorizado a importância 

clinica de EA nesses pacientes; até o momento as evidências são restritas a 

estudos de casuística pobre.41, 57  

Com base nos conhecimentos atuais sobre eletrogênese das arritmias 

e suas implicações clínicas, pode-se afirmar que o clássico segundo pico de 

mortalidade da doença lúpica esteja francamente relacionado à ocorrência 

de EA, sobretudo pela comprovada natureza súbita dos óbitos relatados. 

Nesse sentido, a literatura descreve correlação com alguns autoanticorpos 

(anti-SSA/Ro e anti-RNP). 

O presente estudo, que relata a maior casuística de LES submetida a 

avaliação eletrocardiográfica, registrou taxa de ocorrência de eventos 

arrítmicos duas vezes superior à relatada na literatura (20,82%), sem 

considerar a ocorrência de extrassístolia isolada, atrial ou ventricular. 

Rhodus et al.70 avaliaram 13 pacientes com LES submetidos a 

tratamento dentário e documentaram alterações eletrocardiográficas em 

61,5%. Entretanto, nesta pequena amostra 76,9% já referiam o diagnóstico 
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de algum tipo de cardiopatia. Naquele estudo, os pacientes sem diagnóstico 

prévio de doença cardíaca não apresentaram alterações 

eletrocardiográficas. Dentre nossos pacientes, todos com coração 

aparentemente normal, documentamos  cerca de 20% de alterações do 

sistema excito-condutor cardíaco. 

Por outro lado, Godeau et al.71  avaliaram a correlação entre presença 

de distúrbios de condução e mortalidade. Foram estudados 103 pacientes 

com diagnóstico de LES em atividade e 9 com a forma discóide; após 10 

anos de seguimento foram documentados distúrbios de condução em 17,5% 

da casuística, cuja  taxa de mortalidade foi  maior do que nos pacientes com 

ECG normal. 

Ao nosso ver, as associações analíticas de maior relevância para o 

tipo de estudo que projetamos são as clinico-epidemiológicas relacionadas 

às variáveis-alvo (EA). Nesse sentido, a idade foi considerada não apenas 

preditora de risco independente para ocorrência de alterações 

eletrocardiográficas em geral (> 40 anos de idade), como também de 

ocorrência de TA/FA de acordo com o tempo de uso de cloroquina (> 50 

anos em pacientes com < 8 anos de uso de cloroquina) e de EV de acordo 

com a duração do QRS (< 40 anos em pacientes com QRS > 100ms). A 

idade ainda se associou com a ocorrência de BAV, DCIV, alterações de 

QTc/QTd, ESV, EV e TA/FA. 

Com relação ao gênero, o predomínio absoluto do feminino (91%) 

observado em nossa casuística não diferiu das clássicas informações de que  

LES é uma doença quase que exclusiva de mulheres.3 Por outro lado, 
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observamos que o gênero masculino se associa à maior ocorrência de 

DCIV e TVNS. Aliás, o mesmo foi observado numa coorte de 566 chineses 

com LES atendidos ao longo de mais de 30 anos, onde tanto o gênero 

masculino como as alterações eletrocardiográficas foram considerados 

fatores de risco independentes para a mortalidade,72 corroborando a 

importância dessa  associação no LES, já anunciada anteriormente. 

Quanto ao acometimento miocárdico, expressão de atividade da 

doença (miocardite lúpica), em nosso estudo apenas dois pacientes 

apresentaram suspeita clínica, dentre seis (1,89%) que atingiram escore 

SLEDAI ≥ 8. A alteração dos testes inespecíficos de inflamação (VHS e 

PCR), presentes em cerca de 50% dos pacientes, é pouco valorizada como  

critério de avaliação de atividade da doença. Assim, quase todos os 

pacientes incluídos em nosso estudo foram considerados fora de atividade 

inflamatória lúpica (311 do total de 317). 

Ademais, mesmo na ausência de atividade da doença, a alteração do 

VHS se correlacionou com a ocorrência de alterações ao ECG-12d. Sendo o 

VHS um exame inespecífico de resposta inflamatória, a ocorrência de 

pericardite, fenômeno comum em pacientes com LES, pode justificar este 

achado, já que frequentemente cursa com alterações eletrocardiográficas. 

Os pacientes com mais tempo de diagnóstico do LES (média de 13 anos) 

apresentaram maior ocorrência de ESV, o que pode estar relacionado tanto 

à evolução da doença quanto à pericardite. 

No presente estudo, houve correlação limítrofe entre o diagnóstico de 

miocardite e o registro de taquicardia sinusal ao ECG-12d, embora o número 
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de ocorrências seja reduzido (2 eventos). Da mesma forma, embora tenha 

ocorrido em apenas dois pacientes, os sintomas de IC associados à FC mais 

elevadas (Holter-24h), podem ser justificados pelo mecanismo de adaptação 

hemodinâmica e neuro-humoral habitualmente presente nestes casos. 

A associação entre a presença de autoanticorpos e a ocorrência de 

EA em pacientes com LES não está estabelecida. Na síndrome de Sjögren a 

presença do anticorpo anticardiolipina foi associada à ocorrência de BAV,73  

mas em pacientes com LES nenhuma associação deste anticorpo com 

distúrbios do sistema excito-condutor cardíaco foi previamente descrita, 

assim com não há relatos à respeito de associações com acometimento do 

miocárdio.74  Em nosso estudo, o achado de anticorpo anticardiolipina como 

preditor da ocorrência de DCIV (QRS>120ms), mesmo na ausência 

anticorpos anti-DNA, pode significar importante avanço nos rumos da 

avaliação prognóstica da doença lúpica. Os mecanismos possivelmente 

envolvidos nessa associação precisam ser melhor entendidos, certamente 

como objeto de um estudo específico. 

Por outro lado, a presença de anticorpos anti-DNA nativo e anti-P 

definiu um aspecto favorável evolutivo do LES, em nosso estudo; significou 

menor probabilidade de ocorrência de bradicardia ao Holter-24h (FC mínima 

< 50bpm), permitindo inferir que FC mais elevada acompanhe pacientes com 

anticorpos anti-DNA nativo e anti-P circulantes; anti-SSA/Ro, que é 

considerado por alguns especialistas um anticorpo de valor prognóstico para 

várias doenças reumáticas 28, 36, 37, 38 se associou à ocorrência de 
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taquiarritmias atriais, mas não foi  preditor de ocorrência de qualquer evento 

arrítmico. 

Consumo de complementos e a conseqüente redução de seus níveis 

circulantes, que é tido como importante critério de atividade lúpica, 

apresentou interessante comportamento em nosso estudo. A taxa de  

pacientes que apresentaram baixos títulos de C4 foi maior do que os que 

apresentaram baixos títulos de C3 (57,41% vs 16,72%), possivelmente 

devido à deficiência genética de C4. Este fato não está relacionado à 

atividade inflamatória da doença e pode estar presente em cerca de 20% 

dos pacientes com LES.75  Já os títulos baixos de C3 foram preditores de 

menor probabilidade de ocorrência de bradicardia ao Holter-24h (FC mínima 

< 50bpm), informação prognóstica também valiosa. 

No que se refere aos achados eletrocardiográficos do presente 

estudo, prolongamento do intervalo QT foi o mais relevante em termos 

prognósticos. Isto porque está classicamente implicado na gênese de 

taquiarritmias ventriculares malignas e morte súbita. Essa associação, 

entretanto, não foi possível documentar em nosso estudo, porque o tempo 

de seguimento foi curto para uma doença crônica de evolução lenta. De fato, 

ocorreu apenas uma morte súbita dentre os sete óbitos registrados. Por 

outro lado, a análise das características dos pacientes vivos, em relação aos 

falecidos, identificou correlação entre a presença de alterações ao ECG-12d 

e a ocorrência de óbito. 

Embora um estudo recente que incluiu 28 pacientes com LES 

desenhado para avaliar a segurança do uso de cloroquina em relação à 
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ocorrência de arritmias, distúrbios de condução e disfunção autonômica 

(variabilidade da FC), não tenha demonstrado alterações significativas,76 seu 

papel patológico na ocorrência de miocardiopatia e de diversos distúrbios 

elétricos é muito especulado.57 Ademais, seu uso terapêutico em algumas 

doenças reumatológicas como anti-inflamatório e imunomodulador é 

reconhecido em razão de seu efeito lisossomotrópico que pode diminuir a 

produção de citocinas pró-inflamatórias. Outros efeitos não-

lisossomotrópicos também já foram comprovados como a inibição da 

liberação de TNF- nos macrófagos.77 

Nesse sentido, os achados referentes ao papel da cloroquina no 

comportamento arritmogênico de nossos pacientes foram muito 

consistentes. Inúmeras foram as evidências sugestivas de interferências do 

fármaco, mas os fatos mais relevantes foram a associação entre menor 

tempo de uso da cloroquina com maior probabilidade de ocorrência de EA. O 

destaque foi uso do fármaco há menos de oito anos nos pacientes com 

idade superior a 50 anos, nos quais a ocorrência de TA/FA foi muito maior. A 

cloroquina, independente do tempo de uso, também se associou a menor 

ocorrência de BAV, TA/FA e EV. Dentre os pacientes que estavam usando o 

medicamento, aqueles que apresentaram BAV e TA/FA tinham menos 

tempo de uso do que os pacientes que não apresentaram estes EA. 

Tais achados sugerem fortemente que os efeitos benéficos da 

cloroquina sobre a história natural do LES provavelmente são 

preponderantes em relação aos seus potenciais efeitos adversos de 

toxicidade cardíaca. Ademais este dado, até então desconhecido, exceto 
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pelo seu possível efeito antiarrítmico, ratifica o perfil de segurança da 

cloroquina e sua importância no tratamento de manutenção da doença. 

 

 

Implicação clínica 

 

A identificação de preditores de EA por meio de parâmetros clínicos e 

laboratoriais nos pacientes com LES estudados é uma informação inédita. 

Sua aplicação é rápida e de baixo custo (exames convencionais e 

rotineiros). 

Os achados referentes aos efeitos da cloroquina, em especial, podem 

ser interpretados como uma mudança de paradigma, uma vez que a 

possível toxicidade do medicamento vem sendo objeto de controvérsia há 

muito tempo. Este estudo demonstrou o contrário, justificando a exposição 

ao risco infrequente de efeitos adversos. 

A avaliação cardiológica detalhada, especialmente do sistema excito-

condutor, deve ser realizada rotineiramente em todos os pacientes com LES 

que apresentarem aqueles preditores em qualquer momento da evolução da 

doença. 
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Limitações do estudo 

 

A avaliação funcional do coração, por meio de exames de imagens 

como a ecocardiografia, a cintilografia ou a ressonância magnética, não foi 

utilizada neste estudo. 

A importância da avaliação da mortalidade foi minimizada em função 

do curto tempo de seguimento e do próprio desenho do estudo. 
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CONCLUSÕES 

 

 

Neste estudo, que avaliou pacientes com LES em seguimento 

ambulatorial em hospital terciário, a taxa de ocorrência de EA foi elevada; a 

sua correlação com variáveis laboratoriais identificou como preditores de 

maior ocorrência: idade acima de 40 anos, título de C3 abaixo de 105mg% e 

presença de anticorpo anticardiolipina. 

A cloroquina demonstrou efeito protetor cardíaco sobre a evolução da 

doença. 
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Tabela 1 – Autoanticorpos patológicos comumente presentes no LES 

Antígeno  Prevalência 

Anti-DNA nativo  70-80% 

Anti-Nucleossomos  60-90% 

Anti-Ro  30-40% 

Anti-La  15-20% 

Anti-Sm  10-30% 

Anti-receptor N-metil-D-aspartato  33-50% 

Anti-fosfolípides  20-30% 

Anti--actinina  20% 

Anti-C1q  40-50% 

FONTE: Rahman A, Isenberg DA. Systemic Lupus Erythematosus. N Engl J Med 2008;358:929-39. 
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Tabela 2 – Genes identificados que influenciam a etiopatogenia do LES 

Gene Cromossomo Função 

PTPN22   1p13 Ativação dos linfócitos T 

FCGR-2A, 2B, 3A, 3B 1q23-25 Receptores Fc; clearance de imunocomplexos 

TNFSF-4   1p36 Expressão do TNFα 

STAT-4 T 2q32 Produção de citocinas celulares e resposta dos 

macrófagos ao IFN-α 

CTLA-4  2q33 Ativação dos linfócitos T 

PDCD-1   2q37 Diferenciação dos linfócitos 

PXK   3p14 Desconhecido 

HLA-DR2, HLA-DR3 6p11-p21 Apresentação do antígeno 

IRF-5   7q32 Expressão do IFN-α 

BLK-C8orf13 8p23 Desenvolvimento e função dos linfócitos B 

MBL-2  10q11 Apresentação do antígeno e clearance de 

imunocomplexos 

KIAA1542   11p15 Expressão do Interferon-α? 

ITGAM 16p11 Aderência dos neutrófilos e monócitos ao endotélio 

FONTE: Sullivan KE. Genetics of systemic lupus erythematosus: clinical implications. Rheum Dis 

Clin North Am 2000;26:229-56. 
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Tabela 3 – Critérios de Boston para o diagnóstico clínico de insuficiência 
        cardíaca 
 

Categoria Critério Pontuação 

 

 

 

I – História 

     clínica 

 

Dispnéia em repouso  

Ortopnéia  

Dispnéia paroxística noturna 

Dispnéia para andar no plano  

Dispnéia aos aclives 

 

 

4 

4  

3 

2 

1 

 

 

 

 

 

II – Exame físico 

 

Freqüência cardíaca alterada 

     91-110 bpm = 1 ponto 

     > 110 bpm = 2 pontos 

Elevação da pressão venosa jugular 

     > 6 cm H2O = 2 pontos 

     > 6 cm H2O + hepatomegalia ou edema = 3 pontos  

Estertores pulmonares  

     bases = 1 ponto 

     acima das bases =  2 pontos 

Sibilos  

Presença de terceira bulha 

 

 

1 – 2  

 

 

2 – 3  

 

 

1 – 2  

 

 
3  

3  

 

 

 

 

III – Radiografia 

       de tórax 

 

Edema alveolar pulmonar 

Derrame pleural bilateral  

Edema intersticial pulmonar 

Índice cardiotorácico > 0,5 

Redistribuição do fluxo pulmonar para cima 

 

 

4  

3  

3  

3 

2  

 

FONTE: Marantz PR, et al. The relationship between left ventricular systolic function and 

congestive heart failure diagnosed by clinical criteria. Circulation. 1988;77(3):607-12. 

NOTA: O diagnóstico de insuficiência cardíaca é definido com pontuação entre de 8 e 12. 

Entre 5 e 7 pontos o diagnóstico é possível e com menos de 5 pontos é improvável. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Marantz%20PR%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
javascript:AL_get(this,%20'jour',%20'Circulation.');
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Tabela 4 - Características clínicas, demográficas e laboratoriais dos 
       pacientes incluídos no estudo 
 

CARACTERÍSTICAS N = 317 % 

Idade média (anos) 40,25 ± 12,15 
(19 a 73 anos) 

 

 

Gênero 

     Masculino 

     Feminino 

 

27 

290 

 

8,5% 

91,5% 

Acometimento renal 83 26,18% 

Hipertensão arterial sistêmica 60 18,93% 

Miocardite 2 0,63% 

Insuficiência cardíaca 2 0,63% 

PCR > 3,0mg/L 129 40,69% 

VHS > 12mm (1ª hora) 163 51,42% 

SLEDAI 6 1,89% 

Em uso de Cloroquina 221 69,72% 

Tempo de uso de Cloroquina 8,47 ± 6,74 anos 
(6 meses a 35 anos) 

 

 

FAN-HEp2 317 100% 

Anti-RNP 118 37,22% 

Anti-SSA/Ro 111 35,02% 

Anti-DNA nativo 108 34,07% 

Anti-P 50 15,78% 

Anti-SM 49 15,46% 

Anticardiolipina 24 7,58% 

Anti-SSA/La 13 4,10% 

C3 < 80mg% 53 16,72 

C4 < 20mg% 182 57,41% 
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Tabela 5 – Eventos arrítmicos encontrados ao ECG-12d 
 

EVENTOS N = 317 % 

Bradicardia Sinusal 4 1,26% 

Taquicardia 

     Sinusal 

     Atrial 

5 

4 

1 

1,58% 

Bloqueio atrioventricular de 1º grau 5 1,58% 

Distúrbio da condução intraventricular 

     Bloqueio de ramo direito 

     Bloqueio de ramo esquerdo 

8 

6 

2 

2,52% 

Distúrbio da repolarização ventricular 

(QTc/QTd prolongado) 

45 14,20% 
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Tabela 7 – Eventos arrítmicos registrados ao Holter 
       de 24 horas. 
 

EVENTOS N = 142 % 

Pausas > 2,0 segundos 

     Pausa Sinusal 

     BAV de 2º grau, tipo I 

     Pausa durante FA 

 

4 

2 

1 

1 

2,82% 

FC Mínima < 50bpm 45 

 

31,69% 

FC Máxima < 100bpm 8 

 

5,63% 

ESV 

     ESV > 30/hora 

90 

2 

 

63,38% 

0,63% 

TSV 

     TSVNS 

          Taquicardia Atrial 

          Fibrilação Atrial 

 

     TSVS 

          Taquicardia Atrial 

          Fibrilação Atrial 

 

26 

23 

21 

2 

 

3 

1 

2 

18,3% 

16,20% 

14,79% 

1,41% 

 

2,11% 

0,70% 

1,41% 

EV 

     EV > 30/hora 

     TVNS 

65 

6 

4 

45,77% 

4,23% 

2,82% 

NOTA: BAV: bloqueio atrioventricular; FC: frequência cardíaca; ESV: 
extrassístoles supraventriculares; TSV: taquiarritmias supraventriculares; TSVNS: 

taquiarritmias supraventriculares não-sustentadas; TSVS: taquiarritmias 
supraventriculares sustentadas; EV: extrassístoles ventriculares; TVNS: 
taquicardia ventricular não-sustentada. 
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Tabela 9 – Valores de P como resultados do estudo de correlações entre as 

        eventos arrítmicos registrados ao ECG-12d em relação aos 
        eventos registrados ao Holter-24h 
 

Holter FC P PRi QRS QTc QTd 

Pausas 0,721 0,347 0,175 0,076 0,344 0,613 

FC mínima 0,021 0,431 0,591 0,216 0,009 0,198 

FC máxima 0,352 0,219 0,418 0,663 0,284 0,006 

ESV<30/h 0,60 0,363 0,970 0,021 0,902 0,092 

ESV>30/h - - - - - - 

TSV 0,372 0,045 0,296 0,915 0,808 0,434 

EV<30/h 0,310 0,237 0,275 0,002 0,015 0,275 

EV>30/h 0,654 0,582 0,149 0,696 0,009 0,297 

TVNS 0,317 0,476 0,068 0,161 0,943 0,930 

NOTA:  FC: freqüencia cardíaca; ESV: extrassístoles supraventriculares; TSV:taquiarritmias 
supraventriculares; EV: extrassístoles ventriculares; TVNS: taquicardia ventricular não-
sustentadas 
Em vermelho estão destacadas as correlações significativas (p<0,05). 
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Figura 1 – Delineamento do estudo 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

* The 1982 revised criteria for the classification of systemic lupus erythematosus. Arthritis 

Rheum. 1982; 25 (11): 1271-7. 

 

Presença de eventos 

arrítmicos 

Ausência de eventos 

arrítmicos 

EA: ocorrência < 1% 
(mínimo de 100 pacientes) 

EA: ocorrência > 20% 
(mínimo de 266 pacientes) Interrupção da Seleção 

 

Assintomático 

ECG normal, bradicardia sinusal, 

BAV 1º grau ou 2º grau tipo I, 

extrassístoles supraventriculares 

ou ventriculares isoladas 

Sintomático 

BAV 2º grau tipo II, avançado 

ou total, pausas sinusais ou 

assistolia > 2,0s, bloqueio ramo 

alternante, qualquer taquicardia 

supraventricular ou ventricular 

TRATAMENTO ESPECÍFICO: 

Medicamentoso, ablação por 

cateter da arritmia, dispositivo 

cardíaco eletrônico implantável 

marca-passo ou cardio-

desfibrilador 

 

SEGUIMENTO CLÍNICO 

(Reumatologia) 

Taxa de ocorrência 
Tipo de arritmia 
Complexidade 

Sorteio 
(pelo menos 100 pacientes) 

HOLTER 24 horas 

Avaliação clínica, ECG 12 derivações e Exames Reumatológicos 

Pacientes ambulatoriais com 

diagnóstico de LES* 

N = 840 (estimativa) 
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FIGURA 2 – Exemplo de documentação de BRE obtido por aquisição 
automática de ECG-12d 
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FIGURA 3 – Exemplo de documentação de episódio de FA obtido ao Holter- 
            24h 
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FIGURA 4 – Exemplo de documentação de episódio de EV pareadas obtida 
ao Holter-24h    
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FIGURA 5 – Exemplo de documentação de episódio de pausa > 2,0s obtida 
ao Holter-24h 
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ANEXO C – FICHA CLÍNICA 
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FICHA CLÍNICA 
 

 
 

  NOME: 
 
 RGHC: 
 
  

TEMPO DE DOENÇA: 
 
 
 
 TELEFONES: 
 

Critérios para LES (ARA 1982): 

           Rash malar                                                                           Anemia hemolítica 

           Úlceras orais                                                                        Leucopenia 

           Rash discóide                                                                      Linfopenia 

           Fotossensibilidade                                                               Plaquetopenia 

           Artrite                                                                                  LE + 

           Pleurite                                                                                 Anti-DNA + 

           Pericardite                                                                            Anti-Sm + 

           Psicose                                                                                  VDRL falso + 

           Convulsões                                                                           FAN + 

           Cilindrúria                                                                proteinúria  

    
 

 Avaliação Inicial  -  data: 

 
 

SLEDAI 
 

8 Pontos 4 Pontos 2 Pontos 1 Ponto 

 Convulsão  Artrite  Rash malar novo  Febre 

 Psicose  Miosite  Alopecia  Plaquetopenia 

 Sd. orgânica-cerebral  Cilindrúria  Úlceras mucosas  Leucopenia 

 Distúrbios visuais  Hematúria  Pleurite  

 Neuropatia de nn. 

Cranianos 

 Proteinúria > 0,5 

g/dia 

 Pericardite  

 Cefaléia lúpica  Piúria  Complemento baixo  

 AVC   Anti-DNA + (Critidia)  

 Vasculite    

TOTAL 
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MEDICAMENTOS EM USO: 

 
 

 AZA 
 DFC 
 CICLOFOSFAMIDA 
 CICLOSPORINA 
 DAPSONA 
 HIDROXICLOROQUINA 
 CLORAMBUCIL 
 METHOTREXATE 
 TALIDOMIDA 
 MOFETIL 
 PREDNISONA 
 AINH 
 METILPREDNISOLONA 
 SULFASSALAZINA 

 
DOSE CUMULATIVA DE CLOROQUINA: 

 
 

 TEMPO DE USO EM ANOS 
 

 DOSE POR DIA 
 
 

MEDICAMENTOS COM POTENCIAL EFEITO CARDÍACO 
 
 

 SERTRALINA 
 AMIODARONA 
 AMITRIPTILINA 
 AMPICILINA 
 AZITROMICINA 
 CETOCONAZOL 
 CIPROFLOXACINA 
 CLARITROMICINA 
 CLOMIPRAMINA 
 CLORPROMAZINA 
 DOMPERIDONA 
 ERITOR 
 FLUOXETINA 
 FOSCARNET 
 GATIFLOXACINA 
 HALOPERIDOL 
 IMIPRAMINA 
 ATRACONAZOL 
 LEVOFLOXACINA 
 LÍTIO 
 NARAMIG 
 NORTRIPTILINA 
 OSTREOTIDO 
 ONDANSETRONA 
 PAROXETINA 
 PROCAINAMIDA 

         

 QUINIDINA 
 RISPERIDONA 
 SALMETEROL 
 SULFAMETOXAZOL/TRIMETOPRIM 
 TACROLIMUS 
 TAMOXIFEM 
 VENLAFAXINE 
 ZOMIG 
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ANEXO D – GRÁFICOS 
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Gráfico 1 – Modelo de regressão logística de probabilidade de ocorrência 
         de eventos arrítmicos sobre a idade 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

P = 0,002 

OR = 2,523 

IC 95% = 1,389-4,583 
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Gráfico 2 –  Modelo de regressão logística de probabilidade de ocorrência 
          de DCIV em relação à presença de anticorpo anti-cardiolipina, 
          na presença ou ausência de anticorpo anti-DNA nativo 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

P = 0,005 

OR = 3,989 

IC 95% = 1,615 - 9,852 
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Gráfico 3 – Modelo de regressão logística de probabilidade de ocorrência de 
         FC mínima < 50bpm sobre o título de C3 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

P = 0,016 

OR = 1,018 

IC 95% = 1,003-1,033 
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Gráfico 4 – Modelo de regressão logística de probabilidade de ocorrência de 

          EV em relação à idade e à duração do QRS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Idade 

P = 0,002 

OR = 1,051 

IC 95% = 1,018 - 1,085 

Duração do QRS 

P = 0,005 

OR = 1,061 

IC 95% = 1,018 - 1,106 
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Gráfico 5 – Modelo de regressão logísitica de probabilidade de ocorrência 
         de taquiarritmias atriais (TA/FA) em relação à idade e ao tempo 
         de uso de cloroquina 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Idade 

P = < 0,001 

OR = 1,100 

IC 95% = 1,050 - 1,154 

Tempo de cloroquina 

P = 0,035 

OR = 0,921 

IC 95% = 0,853 - 0,994 
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ANEXO E – TERMO DE CONSENTIMENTO 
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TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

(Instruções para preenchimento no verso) 

________________________________________________________________________ 

I - DADOS DE IDENTIFICAÇÃO DO SUJEITO DA PESQUISA OU RESPONSÁVEL LEGAL 

1. NOME DO PACIENTE .:............................................................................. ................................................................................... 

DOCUMENTO DE IDENTIDADE Nº : ........................................ SEXO : M  F   

DATA NASCIMENTO: ......../......../......  

ENDEREÇO ................................................................................. Nº ........................... APTO: ..................... 

BAIRRO:  ........................................................................ CIDADE  ............................................................... 

CEP:.........................................  TELEFONE: DDD (............) ......................................................................... 

2.RESPONSÁVEL LEGAL ................................................................................................................................. 

NATUREZA (grau de parentesco, tutor, curador etc.) ....................................................................................... 

DOCUMENTO DE IDENTIDADE :....................................SEXO: M  F  

DATA NASCIMENTO.: ....../......./...... 

ENDEREÇO: ............................................................................................. Nº ................... APTO: .................................................... 

BAIRRO: ................................................................................ CIDADE: ............................................................................................. 

CEP: .............................................. TELEFONE: DDD (............)......................................................................................................... 
________________________________________________________________________________________________________ 

II - DADOS SOBRE A PESQUISA CIENTÍFICA 

1. TÍTULO DO PROTOCOLO DE PESQUISA: Prevalência de doença do sitema de condução cardíaco 
em pacientes com Lúpus Eritematoso Sistêmico. 

PESQUISADOR: Ricardo Alkmim Teixeira 

CARGO/FUNÇÃO: Doutorando   INSCRIÇÃO CONSELHO REGIONAL Nº  82995 

Unidade Clínica de Arritmias e Estimulação Cardíaca Artificial do Instituto do Coração (InCor) – HC FMUSP. 

3. AVALIAÇÃO DO RISCO DA PESQUISA: 

SEM RISCO RISCO MÍNIMO RISCO MÉDIO x  RISCO BAIXO RISCO MAIOR 

 (probabilidade de que o indivíduo sofra algum dano como consequência imediata ou tardia do estudo) 

4.DURAÇÃO DA PESQUISA : 26 meses  

________________________________________________________________________________________________ 
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       III - REGISTRO DAS EXPLICAÇÕES DO PESQUISADOR AO PACIENTE OU SEU REPRESENTANTE 
LEGAL SOBRE A PESQUISA 

A pessoa que tem Lúpus pode ter uma doença na parte elétrica do coração que diminui os batimentos 

cardíacos. Parece que isso é raro, mas quando ocorre, a pessoa pode ter tontura, desmaio e às vezes corre 
risco de vida. Por isso, nós queremos fazer alguns exames para ver se você, que tem Lúpus, apresenta 
esse problema. Caso esteja tudo bem, faremos apenas consultas para acompanhamento. Estes exames 
são: ELETROCARDIOGRAMA; HOLTER, feito com um gravador que a pessoa leva para casa e fica 24 
horas gravando o eletro do coração; ECOCARDIOGRAMA, que é como tirar fotografias do coração e, se 
ainda ficarmos com alguma dúvida, serão feitos mais 2 exames: ESTUDO ELETROFISIOLÓGICO, que é 

um exame que se faz passando um fio por uma veia da virilha e que vai até o coração para testar se a parte 
elétrica está normal ou doente. Se essa parte elétrica estiver doente, será preciso fazer uma BIÓPSIA, que 

também se faz através de uma veia para retirar um pedacinho bem pequeno da parede de dentro do 

coração, para poder saber se esta alteração pode voltar ao normal ou não. Se não puder voltar ao normal, 
será necessário fazer uma cirurgia para colocar um MARCAPASSO que é um aparelho que serve para 

controlar as batidas do coração. Esta cirurgia é feita com anestesia local e, geralmente, a pessoa tem alta do 
hospital no dia seguinte. Nós não esperamos que o ESTUDO ELETROFISIOLÓGICO, a BIÓPSIA e a 

cirurgia de MARCAPASSO causem problemas para o Sr(a)., mas um certo entopimento das veias ou um 

pequeno furo no coração podem acontecer. O risco de complicações relacionados a estes procedimentos 
(menor que 0,5%) é menor que deixar o coração sem tratamento. Caso o Sr(a). não queira realizar estes 

exames, o seu tratamento vai continuar sendo feito da mesma forma que vem sendo até hoje. 

________________________________________________________________________________________________ 

IV - ESCLARECIMENTOS DADOS PELO PESQUISADOR SOBRE GARANTIAS DO SUJEITO DA PESQUISA: 

1. acesso, a qualquer tempo, às informações sobre procedimentos, riscos e benefícios relacionados à pesquisa, 
inclusive para dirimir eventuais dúvidas. 

2. liberdade de retirar seu consentimento a qualquer momento e de deixar de participar do estudo, sem que isto 
traga prejuízo à continuidade da assistência. 

3. salvaguarda da confidencialidade, sigilo e privacidade. 

4. disponibilidade de assistência no HCFMUSP, por eventuais danos à saúde, decorrentes da pesquisa.  

5. viabilidade de indenização por eventuais danos à saúde decorrentes da pesquisa. 

_______________________________________________________________________________________ 

V. INFORMAÇÕES DE NOMES, ENDEREÇOS E TELEFONES DOS RESPONSÁVEIS PELO 
ACOMPANHAMENTO DA PESQUISA, PARA CONTATO EM CASO DE INTERCORRÊNCIAS CLÍNICAS E 

REAÇÕES ADVERSAS. 

 
________________________________________________________________________________________________ 

VI. OBSERVAÇÕES COMPLEMENTARES: 

________________________________________________________________________________________________ 

VII - CONSENTIMENTO PÓS-ESCLARECIDO 

Declaro que, após convenientemente esclarecido pelo pesquisador e ter entendido o que me foi explicado, 

consinto em participar do presente Protocolo de Pesquisa  

São Paulo,                    de                            de 200   . 

______________________________________________                       _______________________________ 
assinatura do sujeito da pesquisa ou responsável legal     Ricardo Alkmim Teixeira 

           CRM 82995 
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INSTRUÇÕES PARA PREENCHIMENTO 
(Resolução Conselho Nacional de Saúde 196, de 10 outubro 1996) 

 

1. Este termo conterá o registro das informações que o pesquisador fornecerá ao sujeito da 

pesquisa, em linguagem clara e accessível, evitando-se vocábulos técnicos não 

compatíveis com o grau de conhecimento do interlocutor. 

 

2. A avaliação do grau de risco deve ser minuciosa, levando em conta qualquer 

possibilidade de intervenção e de dano à integridade física do sujeito da pesquisa. 

 

3. O formulário poderá ser preenchido em letra de forma legível, datilografia ou meios 

eletrônicos. 
 

4. Este termo deverá ser elaborado em duas vias, ficando uma via em poder do paciente ou 

seu representante legal e outra deverá ser juntada ao prontuário do paciente. 

5. A via do Termo de Consentimento Pós-Informação submetida à análise da Comissão de 

Ética para Análise de Projetos de Pesquisa -CAPPesq deverá ser idêntica àquela que 

será fornecida ao sujeito da pesquisa. 
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  Continua 

 

Paciente Gênero Idade 

(anos) 

FC 

(bpm) 

P 

(ms) 

PR 

(ms) 

QRS 

(ms) 

QTc 

(ms) 

QTd 

(ms) 

         

APR M 25 51 112 148 96 409  

AMD F 31 64 130 196 106 423  

AS F 48 69 136 162 98 467 58 

AMS F 35 80 108 146 82 432  

AMS F 33 124 91 112 68 421  

ABG F 42 54 100 140 92 405  

AAST F 34 68 108 134 88 422  

AMS F 45 56 110 140 90 442 35 

AS M 39 76 112 148 96 435  

ASS F 48 67 130 208 98 454 25 

AF F 22 63 102 130 100 476 31 

ASP M 29 66 110 158 92 400  

AVS F 36 70 120 148 100 463 41 

AFO M 43 71 114 138 96 436  

ARS F 25 68 108 176 92 430  

ALAS F 43 62 112 160 94 413  

APCP F 22 74 106 132 100 447 96 

APS F 25 70 118 162 100 446 43 

APR F 23 71 112 142 86 420  

ARC F 42 61 124 236 96 410  

ABO F 28 72 110 144 88 436  

AJS F 26 81 104 144 88 458 49 

AFS F 26 70 88 114 90 425  

AMSC F 61 53 104 162 88 440  

ABR F 57 88 112 150 88 461 12 

AO F 45 64 110 134 92 435  

AJM F 54 56 108 156 94 411  

ARLD F 40 68 112 148 88 470 51 

APS F 39 77 106 146 100 463 50 

AAR F 33 55 84 108 90 449 46 

ASC F 25 57 98 122 86 422  

ALM F 23 88 100 150 86 453 39 

ALM F 41 66 118 168 92 424  

BHFO F 21 76 100 180 69 432  

CPO F 23 75 100 142 104 462 49 

CRS F 22 88 114 140 86 426  

CDB M 54 74 90 124 100 443 42 

AEDT M 33 87 116 144 90 446 51 

CLM F 36 75 116 162 96 443 38 

CPS F 34 65 98 142 94 440  

CMR F 50 101 94 132 92 484 78 

CCS F 57 72 88 164 88 426  

CFA F 40 61 110 158 92 492 20 

Apêndice I – Resultados das medidas eletrocardiográficas registradas 

    ao ECG-12d 
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Paciente Gênero Idade 

(anos) 

FC 

(bpm) 

P 

(ms) 

PR 

(ms) 

QRS 

(ms) 

QTc 

(ms) 

QTd 

(ms) 

         

CAS F 33 58 102 178 94 403  

CCL F 58 80 112 144 92 457 51 

CSS F 27 72 112 140 94 443 59 

CNL F 25 65 98 134 100 423  

CFF F 37 80 106 144 102 414  

DDS F 25 48 106 134 102 373  

DB F 60 66 102 190 96 444 43 

DO M 30 53 102 134 94 377  

DAP F 26 71 98 146 86 442 33 

DRS F 29 62 110 150 92 417  

DNM F 30 58 100 154 84 409  

DSM F 47 62 114 152 98 456 39 

DEGP F 52 76 114 148 82 442 108 

DASA F 56 66 124 166 104 462 48 

DEM M 21 71 92 118 90 422  

DASA F 42 101 100 124 96 452 16 

DTOS M 33 85 102 128 86 436  

DCS F 26 56 118 174 106 404  

EFO F 22 68 90 132 84 441 58 

EAA M 34 66 126 174 94 435  

EMMS F 38 61 104 158 86 434  

ESM F 48 67 128 178 100 455 47 

ESC F 51 76 110 144 86 450 16 

EEFB F 29 70 94 134 82 417  

EMMS F 44 61 120 162 88 465 64 

EMUD F 44 75 112 154 96 456 38 

EPM F 53 53 132 162 94 446 60 

ED M 29 64 126 172 112 425  

EFR M 28 73 100 154 100 425  

EAS F 20 98 100 130 90 458 36 

ECO F 31 77 106 148 98 464 61 

ECCS F 31 56 82 106 80 413  

ECS F 25 72 110 140 94 451 53 

ECS F 25 74 100 136 100 423  

EGND F 28 77 112 142 94 436  

ERRS F 26 63 96 134 92 414  

ERS F 37 63 114 144 90 392  

EAL F 25 70 118 158 94 444 39 

ESA F 43 73 96 144 84 388  

EPF F 62 68 118 160 100 461 64 

ERV F 40 65 112 166 92 446 46 

EAO F 40 64 106 150 94 450 33 

         

Apêndice I – Resultados das medidas eletrocardiográficas registradas 
    ao ECG-12d - Continuação 

 



  Continua 

         

         

         

Paciente Gênero Idade 

(anos) 

FC 

(bpm) 

P 

(ms) 

PR 

(ms) 

QRS 

(ms) 

QTc 

(ms) 

QTd 

(ms) 

         

EVSS F 33 76 106 142 94 442 56 

EMVG F 40 60 104 128 96 485 64 

ERC F 40 63 108 144 88 420  

ERS F 24 60 102 176 92 403  

ESO F 26 80 104 146 90 448 26 

EFS F 61 66 102 134 86 484 59 

EES F 46 74 114 170 84 448 25 

ERS F 58 61 110 140 92 449 24 

ERS F 21 64 108 172 100 454 71 

EMS F 55 74 110 134 104 458 22 

ELC F 64 58 112 182 94 441 26 

EFB F 46 93 122 160 110 469 17 

EDS F 68 67 104 160 92 416  

ENS F 30 67 124 168 90 410  

EJM F 69 72 118 154 102 447 57 

EMCS F 56 73 100 168 85 441 98 

ES M 73 65 114 172 142 473 56 

FGS F 23 90 104 140 84 440  

FPCP F 30 65 102 160 92 423  

FTV F 27 64 104 170 116 415  

FAC F 48 56 106 132 80 452 27 

FFJ F 41 78 104 140 96 448 73 

FMM F 26 81 104 132 92 410  

FAN F 61 69 96 150 82 424  

FAC F 48 97 96 120 104 477 48 

FAS F 37 63 114 152 88 420  

FCS F 44 66 112 148 94 456 99 

FMA F 53 60 120 152 96 477 66 

GCCL F 36 61 110 142 80 429  

GSFA F 48 52 132 164 110 435  

GPS F 31 88 136 172 94 459 27 

HTUM F 47 72 96 130 88 437  

HGRM F 44 58 92 138 84 475 45 

IAFC F 37 93 132 178 104 480 90 

IGS F 28 78 94 122 78 422  

ILO F 43 53 98 122 84 397  

IMR F 58 63 100 128 84 416  

ISL F 69 60 112 160 114 438  

IML F 44 64 112 136 92 438  

IRG F 35 70 106 146 92 482 54 

IOB F 92 89 118 148 102 467 93 

ICS F 47 80 104 136 106 454 46 

         

Apêndice I – Resultados das medidas eletrocardiográficas registradas 
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Paciente Gênero Idade 

(anos) 

FC 

(bpm) 

P 

(ms) 

PR 

(ms) 

QRS 

(ms) 

QTc 

(ms) 

QTd 

(ms) 

         

ILS M 32 62 100 130 88 408  

IFS F 45 77 124 152 112 474 45 

IP F 32 68 112 180 82 422  

IFM F 57 87 124 166 98 514  

IFG F 40 84 96 126 90 454 64 

JAL M 41 97 100 124 90 462 49 

JAS M 66 74 116 172 136 449 59 

JCF F 51 58 126 190 104 446 73 

JACM F 27 72 98 140 94 423  

JAOC F 53 64 116 212 94 417  

JSN M 56 60 88 148 99 412  

JCS F 37 92 100 152 92 469 50 

JDSF F 39 103 74 128 80 445 95 

JASB M 33 69 110 156 108 426  

JCPO M 53 62 122 204 128 478 51 

JPS F 30 70 100 128 88 409  

JCS F 25 77 112 146 90 459 39 

JMS F 40 89 94 132 96 463 44 

JBC F 39 68 100 122 86 436  

JMR F 48 70 106 132 86 490 50 

KSR F 25 55 96 132 98 418  

KBRM F 26 71 80 144 80 461 82 

KAPV F 34 65 96 124 108 448 40 

KMC F 30 57 108 142 98 431  

KST F 23 73 104 138 100 448 29 

KCFP F 29 70 114 166 90 441 91 

LSAN F 38 81 108 174 86 434  

LAL F 28 93 104 132 84 469 40 

LGA F 51 60 92 116 96 434  

LRCC F 50 57 92 138 90 446 51 

LAJ F 43 79 112 144 90 442 74 

LSS F 25 76 108 134 94 425  

LCD F 47 65 116 146 84 478 33 

LSS F 43 55 126 190 88 432  

LPS F 61 52 110 150 86 423  

LGVR F 43 69 106 152 80 456 43 

LRA F 43 74 90 116 86 439  

LSM F 22 66 106 144 86 451 40 

LRS F 19 63 130 194 110 446 33 

LOS F 30 71 96 132 92 426  

LSC F 24 81 108 150 80 422  

LCA M 53 54 124 178 96 418  
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Paciente Gênero Idade 

(anos) 

FC 

(bpm) 

P 

(ms) 

PR 

(ms) 

QRS 

(ms) 

QTc 

(ms) 

QTd 

(ms) 

         

LGSP F 55 56 98 122 84 489 68 

MCM F 46 56 118 172 92 447 20 

MMA F 67 78 110 152 122 488 39 

MAM F 22 69 100 176 106 471 58 

MCFL F 30 68 76 100 96 431  

MJP M 38 88 110 166 102 454 58 

MALC F 43 62 100 160 96 495 55 

MAP F 59 74 94 150 118 501  

MAPV F 42 58 126 160 90 458 47 

MABF F 55 74 114 154 92 469 40 

MAO F 43 67 120 158 94 430  

MAS F 46 82 102 160 84 407  

MAS F 39 66 112 140 84 417  

MAP F 52 64 122 168 106 432  

MAS F 37 81 126 170 100 470 56 

MASS F 46 64 94 154 94 430  

MCS F 54 91 132 164 91 443 87 

MCGAS F 41 69 114 154 80 400  

MPR F 52 53 102 140 92 402  

MDRO F 52 76 110 132 96 419  

MDCS F 48 55 116 156 98 441 56 

MGBC F 50 81 118 148 88 510  

MGF F 53 75 98 122 104 473 52 

MFRN F 32 78 112 144 90 418  

MFSP F 48 65 110 154 110 457 33 

MLA F 63 49 128 178 88 424  

MLB F 65 80 122 156 102 466 37 

MLS F 56 70 106 132 90 427  

MLMP F 64 72 114 224 102 456 68 

MCB F 62 81 106 178 114 493 49 

MEVP F 47 60 112 150 96 443 58 

MHA F 60 84 102 152 92 446 76 

MHDC F 58 83 108 136 160 518  

MIM F 48 94 94 120 86 472 33 

MJLA F 61 76 112 136 84 452 47 

MKS F 22 89 100 134 76 398  

MLAN F 50 55 122 200 88 416  

MLSR F 46 66 108 166 86 417  

MLSA F 40 69 94 132 86 403  

MLVC F 40 58 116 152 96 429  

MLPN F 45 73 92 136 82 467 60 

MNMB F 41 77 98 128 90 458 52 

Apêndice I – Resultados das medidas eletrocardiográficas registradas 
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Paciente Gênero Idade 

(anos) 

FC 

(bpm) 

P 

(ms) 

PR 

(ms) 

QRS 

(ms) 

QTc 

(ms) 

QTd 

(ms) 

         

MPF F 58 61 106 130 88 478 41 

MRCL F 44 56 116 136 100 409  

MRJM F 32 80 98 148 84 441 97 

MRC F 46 79 102 132 88 442 55 

MRR F 41 53 96 120 82 444 43 

MSA F 30 60 114 174 82 423  

MZO F 61 66 112 140 76 444 67 

MAON F 44 70 114 154 92 451 100 

MGA F 23 65 108 132 104 435  

MGS F 53 72 112 140 86 445 59 

MFS F 45 48 116 186 92 450 70 

MIS F 37 80 102 150 100 451 32 

MIS F 38 73 108 148 102 456 49 

MPD F 70 71 116 166 96 488 42 

MTS F 40 64 108 154 100 458 29 

MB F 39 60 122 152 98 450 42 

MJS F 31 88 90 138 86 448 39 

MO F 47 71 122 168 98 465 79 

MSF F 37 76 116 154 90 440  

MPL M 41 81 108 154 88 431  

MJSP F 42 59 146 194 120 421  

MPMN F 43 57 110 148 98 431  

MSR F 22 71 100 140 84 416  

MASS F 32 96 104 142 92 450 61 

MEMP F 38 65 98 154 84 436  

MRFS F 25 66 90 114 92 420  

NAG F 60 68 116 142 94 453 55 

NCG F 53 58 104 158 90 434  

NAF F 44 62 112 138 92 492 47 

NMB F 54 92 104 140 86 437  

NR F 35 66 100 140 84 446 57 

NFC F 51 58 108 146 86 428  

NRJ F 42 78 128 186 168 516  

NRSC F 37 75 116 162 96 438  

NCN F 40 85 110 166 106 446 74 

NPSH F 59 78 114 148 96 514  

NCSP F 34 86 98 130 100 455 63 

OSPD F 52 57 116 144 100 419  

OVP F 43 61 110 150 92 415  

PPS F 36 77 108 158 90 505  

PCS F 32 71 108 140 88 444 33 

PCP F 34 77 110 142 84 447 52 

Apêndice I – Resultados das medidas eletrocardiográficas registradas 
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Paciente Gênero Idade 

(anos) 

FC 

(bpm) 

P 

(ms) 

PR 

(ms) 

QRS 

(ms) 

QTc 

(ms) 

QTd 

(ms) 

         

PE F 30 67 104 142 86 424  

PGB F 30 69 104 136 104 504  

PLG F 30 96 94 126 114 469 86 

PRM M 47 64 110 136 104 426  

PAFL F 23 81 92 136 82 431  

RAV F 56 64 116 150 146 508  

RCB F 37 68 100 160 69 430  

RLS M 40 63 104 174 102 421  

RCGT F 48 54 98 146 84 449 27 

RMFA F 47 63 112 140 104 422  

RCS M 36 63 106 132 96 406  

RDC M 37 78 96 142 84 435  

RMLC F 43 61 92 110 96 420  

RAS F 33 45 94 154 98 424  

RAS F 43 72 108 162 92 461 35 

RAC F 40 63 116 140 86 444 41 

RPS F 33 73 104 128 84 450 33 

RDF F 48 77 104 156 74 431  

RFS F 33 72 118 146 92 430  

RCS F 28 90 114 152 90 483 44 

RM F 38 63 124 150 88 477 89 

RSSF F 29 70 112 150 90 445 44 

RCS F 21 69 116 142 104 451 49 

RSS F 38 81 98 136 86 451 47 

RPS F 36 63 106 162 90 412  

RD F 63 61 108 146 102 431  

SR F 21 82 106 144 98 431  

SCF F 26 61 104 142 88 399  

SHCS F 40 53 114 166 98 427  

SOS F 47 67 98 128 94 471 72 

SRN F 41 75 110 138 100 447 63 

SLS F 59 65 114 150 88 413  

SNM F 56 70 116 158 92 462 56 

SM F 34 88 102 124 92 418  

SHH F 59 81 116 174 86 434  

SHP F 25 67 102 128 104 459 34 

SDL F 26 73 110 146 108 453 84 

SCBA F 33 71 112 180 96 418  

SBV F 30 72 110 142 96 435  

SC F 39 66 102 128 102 425  

SMS F 23 101 104 130 90 459 97 

SANA F 50 66 120 156 114 428  

Apêndice I – Resultados das medidas eletrocardiográficas registradas 

    ao ECG-12d - Continuação 
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Paciente Gênero Idade 

(anos) 

FC 

(bpm) 

P 

(ms) 

PR 

(ms) 

QRS 

(ms) 

QTc 

(ms) 

QTd 

(ms) 

         

SASSM F 40 92 96 142 78 454 55 

SLS F 40 67 98 150 94 460 32 

SGST F 40 69 100 156 90 504  

SA F 51 71 96 118 98 465 63 

TRO M 27 64 102 126 112 434  

TD F 23 81 102 128 80 475 72 

TMM F 27 64 104 134 86 433  

TCO F 49 67 106 160 86 445 66 

TPB F 59 82 72 138 78 424  

TCE F 27 86 98 116 92 487 31 

TSP F 64 71 90 128 160 474 58 

UTC F 63 79 102 130 96 497 42 

VSCS F 32 76 108 136 84 419  

VAM F 26 52 110 172 92 400  

VFS F 21 69 108 142 94 433  

VSN F 23 96 76 96 84 439  

VPS F 48 62 112 168 92 416  

VLO F 37 73 108 140 78 450 55 

VLMS F 54 78 122 156 96 462 98 

VSM F 35 54 96 122 82 442 21 

VPR F 42 69 60 124 68 450 74 

WSF F 51 53 112 140 96 434  

WRS F 27 78 108 164 92 459 34 

WCP M 39 75 108 144 94 435  

WST M 36 74 114 148 90 464 67 

ZOR F 32 75 94 174 88 405  

Apêndice I – Resultados das medidas eletrocardiográficas registradas 
    ao ECG-12d - Conclusão 
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Paciente FC 
Minima 
(bpm) 

FC 
Média 
(bpm) 

FC 
Máxima 
(bpm) 

Total 
ESV 

ESV 
pares 

TSVNS TSVS Total 
EV 

EV 
paredas 

TVNS TVS Pausas 

>2,0s 

             

AMD 76 88 116 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

AS 43 68 118 0 0 0 0 5835 0 0 0 0 

AMS 57 77 117 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

AMS 49 70 102 1 0 0 0 0 0 0 0 0 

ASS 36 100 138 0 0 0 0 0 0 0 0 2 

ASP 42 76 132 79 0 2 0 0 0 0 0 0 

AFO 39 69 130 24 1 0 0 41 0 0 0 0 

APCP 48 78 157 2 0 0 0 0 0 0 0 0 

APS 57 88 150 4 0 0 0 1 0 0 0 0 

ARC 46 87 163 0 0 0 0 3 0 0 0 0 

AMSC 48 72 94 3 0 0 0 0 0 0 0 0 

AO 51 68 107 15 0 2 0 7 0 0 0 0 

ALM 48 91 127 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

CDB 43 71 153 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

CPS 52 80 129 2 0 0 0 13 0 0 0 0 

CFA 55 70 101 1 0 0 0 0 0 0 0 0 

CRFR 51 75 134 2 0 0 0 205 1 0 0 0 

CAS 55 81 148 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

CSS 46 83 144 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

CNL 56 84 142 6 2 0 0 0 0 0 0 0 

DDS 47 72 155 0 0 0 0 1 0 0 0 0 

DRS 56 79 142 4 0 0 0 0 0 0 0 0 

DSM 46 70 125 39 1 1 0 0 0 0 0 0 

DEGP 51 82 140 63 2 0 0 0 0 0 0 0 

DCS 47 74 129 1 0 0 0 0 0 0 0 0 

EFO 54 86 162 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

EMMS 59 76 106 1 0 0 0 0 0 0 0 0 

EMUD 54 86 161 0 0 0 0 1 0 0 0 0 

EPM 55 69 118 536 0 0 0 0 0 0 0 0 

EAS 67 89 136 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

ECO 56 86 163 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

ECCS 54 88 171 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

ECS 53 80 129 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

ERRS 45 82 168 105 0 3 0 1 0 0 0 0 

EAO 57 89 194 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

EVSS 63 90 150 1 0 0 0 0 0 0 0 0 

ERC 47 75 139 1 0 0 0 0 0 0 0 0 

ESO 50 88 154 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

EES 40 88 145 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

ERS 50 71 122 161 1 1 0 0 0 0 0 0 

EMS 47 74 137 53 1 3 0 0 0 0 0 0 

EDS 52 73 116 40 0 0 0 0 0 0 0 0 

ENS 53 79 146 2 0 0 0 0 0 0 0 0 

EMCS 62 87 137 19 1 2 0 2 0 0 0 0 

ES 55 78 140 13 0 0 0 19 0 2 0 0 

FGS 66 87 132 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Apêndice II – Resultados das medidas eletrocardiográficas registradas ao  Holter-24h 
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Paciente FC 
Minima 
(bpm) 

FC 
Média 
(bpm) 

FC 
Máxima 
(bpm) 

Total 
ESV 

ESV 
pares 

TSVNS TSVS Total 
EV 

EV 
paredas 

TVNS TVS Pausas 

>2,0s 

             

FTV 67 90 136 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

FAC 48 68 121 22 0 0 0 69 0 0 0 0 

FFJ 57 83 173 10 0 0 0 2 0 0 0 0 

FMA 50 71 114 9 0 1 0 0 0 0 0 0 

HTUM 60 80 139 4 0 0 0 0 0 0 0 0 

HGRM 52 76 132 2 0 0 0 0 0 0 0 0 

ILO 48 68 95 1 0 0 0 0 0 0 0 0 

IML 51 70 107 8 0 0 0 97 0 0 0 0 

IRG 49 70 114 18 1 0 0 10 0 0 0 0 

IOB 51 70 107 50 1 1 0 9 0 0 0 0 

IP 60 84 144 1 0 0 0 0 0 0 0 0 

IFM 66 106 144 0 0 0 0 9 0 0 0 0 

IFG 53 83 151 15 0 0 0 2 1 0 0 0 

JAS 43 78 119 39479 4085 889 0 46 1 1 0 0 

JCF 52 78 133 93 0 8 0 5 0 0 0 0 

JAOC 39 68 116 7 0 0 0 6 0 0 0 0 

JDSF 57 91 148 235 0 0 0 6 0 0 0 0 

JASB 38 70 134 0 0 0 0 0 0 0 0 1 

JCPO 53 81 157 0 0 0 0 1190 8 0 0 0 

JCS 57 88 172 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

JMS 49 77 123 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

JMR 71 93 142 1 0 0 0 0 0 0 0 0 

KSR 51 81 194 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

KST 50 85 165 0 0 0 0 399 0 0 0 0 

LSAN 63 83 130 1 0 0 0 19553 914 34 0 0 

LAL 52 80 158 11 0 1 0 0 0 0 0 0 

LGA 56 88 135 3 0 0 0 0 0 0 0 0 

LAJ 58 91 161 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

LCD 63 83 125 11 0 0 0 25 0 0 0 0 

LPS 46 81 151 136 2 7 1 194 0 0 0 0 

LRA 65 88 148 1 0 0 0 1 0 0 0 0 

LRS 59 91 147 0 0 0 0 99 0 0 0 0 

MMA 57 79 123 275 0 10 0 2 0 0 0 0 

MCFL 57 82 144 0 0 0 0 1 0 0 0 0 

MJP 51 93 140 1 0 0 0 1 0 0 0 0 

MABF 51 85 136 40 0 2 0 0 0 0 0 0 

MAS 44 73 126 1 0 0 0 39 0 0 0 0 

MAP 59 79 120 2 0 0 0 0 0 0 0 0 

MASS 46 66 111 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

MCS 56 76 113 5 0 1 0 2 2 0 0 0 

MGF 47 78 127 0 0 0 0 125 2 0 0 0 

MFRN 45 66 111 6 1 0 0 0 0 0 0 0 

MFSP 64 89 126 0 0 0 0 48 0 0 0 0 

MLA 50 63 102 180 0 2 0 5 0 0 0 0 

MLS 48 75 137 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

MLMP 30 59 121 FA FA FA FA 460 0 0 0 802 

MCB 62 90 132 2662 0 0 0 5 0 0 0 0 

MHA 63 89 130 9 0 0 0 30 0 0 0 0 

Apêndice II – Resultados das medidas eletrocardiográficas registradas ao  Holter-24h 
     Continuação 
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Paciente FC 
Minima 
(bpm) 

FC 
Média 
(bpm) 

FC 
Máxima 
(bpm) 

Total 
ESV 

ESV 
pares 

TSVNS TSVS Total 
EV 

EV 
paredas 

TVNS TVS Pausas 

>2,0s 

             

MHDC 45 91 132 0 0 0 0 4 0 0 0 0 

MIM 47 77 121 10 1 0 0 0 0 0 0 0 

MLSA 63 78 126 9 0 0 0 0 0 0 0 0 

MLVC 44 61 94 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

MNMB 60 79 182 21 0 0 0 0 0 0 0 0 

MPF 56 72 130 3 0 0 0 47 0 0 0 0 

MGA 50 80 125 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

MFS 41 63 124 1 0 0 0 0 0 0 0 0 

MIS 59 83 125 0 0 0 0 5 0 0 0 0 

MIS 59 83 125 0 0 0 0 5 0 0 0 0 

MB 50 82 149 2 0 0 0 0 0 0 0 0 

MJS 57 84 146 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

MPL 57 69 94 2 0 0 0 5 0 0 0 0 

MJSP 39 54 95 11 2 0 0 1 0 0 0 0 

NAG 62 81 122 6 0 1 0 1 0 0 0 0 

NFC 55 95 210 50 0 2 0 0 0 0 0 0 

NRJ 52 82 142 12 0 0 0 2 0 0 0 0 

NPSH 67 86 125 0 0 0 0 3 0 0 0 0 

OVP 45 77 131 4 0 1 0 59 0 0 0 0 

PPS 60 84 110 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

PLG 79 111 146 2 0 0 0 0 0 0 0 0 

RCB 54 70 157 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

RMFA 50 83 121 0 0 0 0 2 0 0 0 0 

RMLC 49 75 127 13 1 0 0 4 0 0 0 0 

RAS 47 80 163 6 0 0 0 0 0 0 0 0 

RAS 68 78 112 9 0 0 0 0 0 0 0 0 

RAC 52 79 148 4 0 0 0 0 0 0 0 0 

RM 54 62 76 1 0 0 0 0 0 0 0 0 

RCS 56 96 148 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

RSS 60 89 148 17 1 0 0 0 0 0 0 0 

RD 47 75 123 60 1 0 0 0 0 0 0 0 

SR 53 62 89 0 0 0 0 17 0 3 0 0 

SCF 53 93 187 1 0 0 0 0 0 0 0 0 

SOS 54 79 128 2 0 0 0 102 0 0 0 0 

SRN 70 97 142 2 0 0 0 15 0 0 0 0 

SLS 51 77 111 177 1 8 0 3 0 0 0 0 

SANA 48 77 144 64 1 1 0 5881 12 0 0 0 

SLS 51 89 151 0 0 0 0 78 0 0 0 0 

SGST 57 81 155 1 0 0 0 883 0 0 0 0 

TRO 69 94 134 0 0 0 0 2 0 0 0 0 

TCO 58 85 129 0 0 0 0 3 1 0 0 0 

TSP 62 81 117 313 0 7 1 114 0 0 0 0 

UTC 45 84 112 151 0 0 0 7713 21 0 0 4 

VAM 44 74 142 1 0 0 0 0 0 0 0 0 

VLMS 36 68 78 8 0 0 0 1 0 0 0 0 

WSF 52 76 107 2 0 0 0 0 0 0 0 0 

WRS 61 90 135 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

WST 67 89 122 17 0 0 0 161 0 0 0 0 

Apêndice II – Resultados das medidas eletrocardiográficas registradas ao  Holter-24h 
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Paciente 
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mg/dL 

C4 

mg/dL 

PCR 
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VHS 
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SSA/Ro 
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SM 

Anti-
DNA 

Nativo 

Anti 
RNP 

Anti 

Cardiolipina 

Anti 

P 

             

APR 129 35 5,64 36 0 0 1 1 0 0 0 0 

AMD   1,75 16 0 0 1 0 0 0 1 0 

AS 125 16 4,68 10 0 0 1 0 0 0 0 0 

AMS 98 11 13,7 50 1 0 1 1 1 1 1 1 

AMS 100 18 2,66 33 1 0 1 0 0 1 0 0 

ABG 105 16 0,29 7 0 0 1 0 0 0 0 1 

AAST 90 10 1,06 12 0 0 1 0 1 0 0 1 

AMS   1,9  0 0 1 0 0 0 0 0 

AS 127 15 8,1 8 1 0 1 0 1 0 1 1 

ASS 118 8 3,67 37 0 0 1 0 1 1 0 0 

AF   2,22 5 1 1 1 0 0 0 0 0 

ASP 132 25 2,77 18 0 0 1 1 0 1 0 0 

AVS 93 13 12,2 12 1 0 1 0 0 0 0 0 

AFO 141 31 4,25 15 0 0 1 0 0 1 0 0 

ARS 130 23 9,67 25 0 0 1 0 0 0 0 0 

ALAS 163 29 4,78 11 0 0 1 0 1 0 0 0 

APCP 85 23 0,46 6 0 0 1 0 1 0 0 0 

APS 117 30 0,86 8 1 1 1 0 0 0 0 0 

APR 99 13 0,96 2 0 0 1 0 0 1 0 0 

ARC 79 13 6,93 17 1 0 1 0 0 0 0 0 

ABO 78 9 0,56 7 0 0 1 0 1 0 0 1 

AJS 80 7 0,82 7 0 0 1 1 1 1 1 0 

AFS 61 7 0,26 4 0 0 1 1 0 1 0 0 

AMSC 108 26 1,8 12 0 0 1 0 0 1 0 0 

ABR 128 16 28,6 65 0 0 1 0 0 0 0 0 

AO 89 17 0,9 6 0 0 1 1 0 1 0 0 

AJM 123 14 8,82 35 0 0 1 0 0 1 0 0 

ARLD 90 11 1,57 31 1 1 1 0 1 0 0 1 

APS 140 33 26,2 32 0 0 1 0 0 0 0 0 

AAR 103 33 5,34 26 1 1 1 0 0 1 0 0 

ASC 111 11 1,04 6 1 0 1 1 0 1 0 0 

ALM 94 15 4,19 11 0 0 1 0 1 0 0 0 
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Paciente 

 C3 

mg/dL 

C4 

mg/dL 

PCR 

mg/dL 

VHS 

mm 

Anti 

SSA/Ro 

Anti 

SSB/La 

FAN 

Hep2 

Anti 

SM 

Anti-
DNA 

Nativo 

Anti 
RNP 

Anti 

Cardiolipina 

Anti 

P 

             

ALM   0,16 7 0 0 1 1 0 1 0 0 

BHFO 79 13 0,3 5 0 0 1 0 0 1 0 1 

CPO 63 12 1,4 2 0 0 1 0 0 1 0 0 

CRS 69 13 2,95 2 0 0 1 0 1 1 0 0 

CDB 109 21 1,19 12 0 0 1 0 0 0 0 0 

CEDT     1 1 1 0 0 0 0 0 

CLM 102 18 1 15 0 0 1 0 1 0 0 1 

CPS 72 4 0,46 3 0 0 1 0 0 1 0 0 

CMR 120 28 4,55 8 0 0 1 0 0 0 0 0 

CCS 89 26 15,3 24 1 0 1 0 1 1 1 1 

CFA 152 25 1,71 18 0 0 1 0 0 0 0 0 

CRFR 60 9  23 1 0 1 0 0 0 0 0 

CAS 73 12 2,57 20 1 0 1 1 1 1 0 1 

CCL 81 19 3,76 18 0 0 1 0 1 1 0 1 

CSS 76 16 4,61 5 0 0 1 0 1 0 0 0 

CNL   0,63 4 1 1 1 0 0 0 0 1 

CFF 76 16 0,68 4 1 0 1 0 0 1 0 1 

DDS 98 19 4,66 43 0 0 1 0 0 1 0 0 

DB 134 15 8,13 19 0 0 1 0 0 0 0 0 

DO   4,71 16 1 0 1 0 0 0 0 0 

DAP 48 14 2,33 6 0 0 1 0 0 0 0 0 

DRS 51 6 0,6 50 0 0 1 0 0 1 0 0 

DNM 108 8 1,55 72 1 1 1 0 0 0 0 0 

DSM 115 9 2,52 16 0 0 1 0 1 0 0 0 

DEGP 73 8 12,3 41 0 0 1 1 1 1 0 1 

DASA 108 13 0,36 4 0 0 1 0 0 1 0 0 

DEM 102 18 1,78 14 0 0 1 0 1 0 0 0 

DAS 114 17 94,7 29 0 0 1 0 1 0 0 0 

DTOS 103 33 8,79 25 0 0 1 0 0 0 0 0 

DCS 107 10 0,34 2 0 0 1 0 0 0 0 0 

EFO 105 12 0,16 8 1 0 1 0 1 0 0 0 

EAA 88 17  10 0 0 1 0 1 0 1 0 

EMMS 126 19 1,53 28 1 0 1 0 0 1 0 0 

Apêndice III – Resultados de exames laboratoriais registrados em cada 
   paciente submetido ao estudo - Continuação 



  Continua 

 

Paciente 

 C3 

mg/dL 

C4 

mg/dL 

PCR 

mg/dL 

VHS 

mm 

Anti 

SSA/Ro 

Anti 

SSB/La 

FAN 

Hep2 

Anti 

SM 

Anti-
DNA 

Nativo 

Anti 
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ESM 148 26 0,91 16 0 0 1 1 0 1 0 0 

ESC 98 14  20 0 0 1 0 1 1 0 1 

EEFB 142 18 0,2 4 0 0 1 0 0 1 0 0 

EMMS 89 20 0,89 5 0 0 1 0 0 1 0 0 

EMUD 114 19 2,34 10 1 0 1 0 1 0 1 0 

EPM 119 22 5,39 9 0 0 1 0 0 1 0 0 

ED 133 13 2,39 5 0 0 1 0 1 1 0 0 

EFR 116 16 0,35 2 0 0 1 0 0 0 0 0 

EAS 100 26 0,53 7 0 0 1 0 1 1 0 0 

ECO 108 17 5,74 13 0 0 1 0 1 0 0 1 

ECCS   5,01 12 0 0 1 0 0 1 0 1 

ECS 79 10 0,55 8 1 0 1 0 0 0 0 0 

ECS 96 23 0,54 18 1 0 1 1 0 1 0 0 

EGND 110 14 2,87 17 0 0 1 1 1 1 0 1 

ERRS 48 5 1,15 40 0 0 1 0 0 1 0 0 

ERS 107 27 13,8 10 0 0 1 1 1 1 0 0 

EAL 149 17 0,96 9 1 0 1 0 1 0 0 0 

ESA 71 16 2,42 28 0 0 1 0 1 0 0 0 

EPF 145 17 5,08 5 1 0 1 0 0 0 0 0 

ERV 88 9 21,9 4 1 0 1 1 1 1 0 0 

EAO 62 6 6,58 28 1 0 1 0 1 0 1 0 

ESS 59 6 1,03 77 1 0 1 0 0 0 0 1 

ERS 78 16  4 0 0 1 0 1 0 0 1 

ETM 85 9 1,34 6 1 0 1 0 0 0 0 1 

EMVG 106 30 5,11 20 1 0 1 0 1 0 0 0 

ERC 105 21 1,14 13 1 0 1 0 0 1 0 0 

ESO 53 14 0,16 20 0 0 1 0 1 0 1 0 

EFS    6 0 0 1 0 0 0 0 0 

EES 141 37 5,59 47 0 0 1 0 0 1 0 0 

ERS 92 31 7,2 20 1 0 1 0 1 1 0 0 

ERS 84 10 0,16 7 1 1 1 0 1 0 0 0 

EMS 100 17 1,34 7 0 0 1 0 0 0 0 0 

ELC 100 18 0,39 6 0 0 1 0 0 0 0 0 
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EFB 67 6 2,56 17 1 0 1 1 1 1 0 0 

EDS 162 37 1,87 28 0 0 1 0 0 0 0 0 

ENS 101 24 3,69 12 0 0 1 0 0 1 0 0 

EJM 142 29 15 16 0 0 1 0 0 0 0 0 

EMCS 126 26 7,13 15 0 0 1 0 0 0 0 0 

ES 134 21 6 23 1 0 1 0 1 1 1 0 

FGS 111 9 3,87 17 0 0 1 1 0 1 0 1 

FPCP 84 9 1,2 7 0 0 1 1 0 1 0 0 

FTV 138 26 4,18 12 0 0 1 0 0 0 0 0 

FAC 116 20 16,3 31 0 0 1 0 1 1 0 0 

FFJ 54 31 1,53 7 1 0 1 0 1 0 0 0 

FMM 131 25 3,22 8 0 0 1 0 0 0 0 1 

FAN 110 35 0,96 6 0 0 1 0 0 0 0 0 

FAC 125 15 15,8 25 0 0 1 0 0 0 1 0 

FAS 141 24 4,5 22 0 0 1 0 0 1 0 0 

FCS 83 22 0,98 18 1 0 1 0 0 0 1 0 

FMA 103 25 1,11 4 0 0 1 0 0 0 0 0 

GCCL 86 9 4,73 44 0 0 1 0 1 0 0 0 

GSFL 172 18 38,3 44 0 0 1 0 1 0 1 0 

GPS 73 15 0,21 13 0 0 1 0 1 1 1 0 

HTUM 89 9 2,48 9 1 0 1 0 0 1 0 1 

HGRM 92 28 1,83 9 1 0 1 0 1 0 0 0 

IAFC 89 14 1,8 44 0 0 1 0 0 1 0 0 

IGS 107 21 0,54 10 0 0 1 1 0 1 0 0 

ILO 106 10 0,83 5 1 0 1 0 0 0 1 0 

IMR 88 13 1,44 26 1 0 1 0 0 0 0 0 

IML 98 16 8,88 32 1 0 1 0 1 0 0 0 

IRG 131 22 2,48 3 1 0 1 0 0 0 0 0 

ICS 132 23 6,81 21 0 0 1 0 0 1 0 0 

ILS 99 18 1,59 8 1 0 1 1 0 1 0 1 

IFS 57 4 0,82 25 0 0 1 1 1 1 1 0 

IP 127 25 2,01 7 0 0 1 1 0 1 0 0 

IFM 104 7 0,76 25 0 0 1 0 0 0 0 0 
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IFG 109 17 1,64 19 0 0 1 0 1 0 0 0 

JAL 64 6 0,59 5 1 0 1 0 1 1 0 1 

JAS 74 19 1,02 12 0 0 1 0 0 0 0 0 

JCF 145 37 3,5 28 0 0 1 0 0 0 0 1 

JACM     1 0 1 0 0 0 0 0 

JAOC 141 22 5,81 21 1 0 1 0 0 0 0 0 

JCS 80 15 5,27 12 1 0 1 0 1 0 0 0 

JDSF 93 9 0,7 8 1 0 1 0 0 0 0 0 

JASB 99 17 0,2 2 0 0 1 0 0 0 0 1 

JCPO 80 17 1,76 21 0 0 1 0 0 0 1 0 

JPS 100 13 1,82 13 0 0 1 0 1 0 0 0 

JCS 137 36 4,28 13 1 0 1 0 0 0 0 0 

JMS 141 35 7,85 13 0 0 1 0 0 0 0 0 

JBC 55 12 1,06 16 0 0 1 1 0 1 0 0 

JMR 148 37 2,82 7 0 0 1 0 0 0 0 0 

KSR 99 21 0,71 16 0 0 1 0 0 1 1 0 

KBRM 104 18 1,87 7 0 0 1 1 0 1 0 0 

KAPV 104 17 3,17 3 0 0 1 0 0 0 0 0 

KMC 91 14 1,63 6 0 0 1 0 1 0 0 0 

KST 121 16 3,82 36 0 0 1 1 0 1 0 0 

KCFP     0 0 1 0 1 0 0 0 

LSAN 110 14 0,42 13 0 0 1 0 1 0 0 0 

LAL 134 40 1,14 6 0 0 1 0 0 0 0 0 

LGA 95 14 1,04 2 0 0 1 1 0 1 0 0 

LRCC 117 10 1,02 8 0 0 1 0 0 1 0 1 

LAJ 125 25 2,51 19 1 0 1 0 0 0 0 0 

LSS 99 21 0,48 8 0 0 1 0 0 0 0 0 

LCD 88 8 1,11 5 1 0 1 0 0 0 0 0 

LSS 101 8 4,28 18 1 0 1 1 1 1 1 0 

LPS 82 13 5,3 22 0 0 1 0 0 0 0 0 

LGVR 88 15 2,01 8 0 0 1 1 0 1 0 0 

LRA 93 12 2,31 33 1 1 1 0 1 0 0 0 

LSM 96 18 2,92 18 0 0 1 0 0 0 0 0 
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LRS 82 11 2,27 4 1 0 1 0 1 0 0 1 

LOS 113 12 0,96 14 1 0 1 1 0 1 0 0 

LSC 74 14 0,79 4 0 0 1 0 1 0 0 0 

LCA 67 10 0,53 2 0 0 1 0 0 1 0 0 

LGSP     0 0 1 0 1 1 0 0 

MCM 124 19 0,93 27 1 0 1 0 0 1 0 0 

MMA 98 29 3,52 11 1 0 1 0 1 0 0 1 

MAM 120 20 3,78 7 0 0 1 0 0 1 0 1 

MCFL 80 14 2,15 18 1 1 1 0 0 0 1 0 

MJP 82 15 3,63 2 1 0 1 0 0 0 0 0 

MALG 115 31 3,61 7 0 0 1 0 1 0 0 0 

MAP 84 15 0,86 8 1 0 1 0 0 0 1 0 

MAPV 111 22 0,18 4 0 0 1 0 0 0 0 0 

MABF 104 12 5,51 30 0 0 1 1 0 1 0 1 

MAO 93 21 0,58 13 0 0 1 1 1 1 0 0 

MAS 118 29 0,98 14 0 0 1 0 0 0 0 0 

MAS 75 10 9,54 46 0 0 1 1 0 1 0 0 

MAP 63 9 1,72 14 1 0 1 0 1 0 0 0 

MAS 64 2 1,18 23 0 0 1 1 0 1 0 0 

MASS 156 35 21,4 26 1 0 1 0 0 0 0 0 

MCS 55 9 4,7 80 0 0 1 1 1 1 0 1 

MCGAS     1 0 1 0 1 0 0 1 

MPR 109 23 1,59 31 1 0 1 0 0 1 0 0 

MDRO 68 16 39,9 23 1 0 1 0 1 1 0 0 

MDCS 125 19 13,3 14 0 0 1 0 0 0 0 1 

MGBC 128 28 1,24 3 0 0 1 0 0 0 0 0 

MGF 123 23 3,43 5 0 0 1 0 0 0 0 0 

MFRN 131 41 3,73 15 0 0 1 0 0 0 0 0 

MFSP 120 25 6,59 13 0 0 1 0 0 0 0 0 

MLA 123 20 32,2 8 1 0 1 0 0 0 0 0 

MLB 134 41 5,18 31 1 0 1 1 0 1 0 0 

MLS 119 40 5,81 5 1 0 1 0 0 0 0 0 

MLMP 103 39 8,7 16 0 0 1 0 1 0 0 0 
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MCB 118 25 7,1 21 1 0 1 0 0 0 0 0 

MEVP 110 7 2,73 7 0 0 1 0 0 0 0 0 

MHA 51 10 1,2 19 1 0 1 0 0 0 0 0 

MHDC 120 18 3,89 6 1 0 1 0 0 0 0 0 

MIM 175 34 71,7 18 1 0 1 0 0 1 0 0 

MJLA 96 12 3,38 19 0 0 1 0 0 0 0 0 

MKS 102 22 3,12 5 0 0 1 0 0 1 0 0 

MLAN 112 17 2,84 47 0 0 1 0 0 0 0 0 

MLSR 108 15 0,46 8 0 0 1 0 0 0 0 0 

MLSA 129 30 0,3 4 1 0 1 0 0 0 0 0 

MLVC 110 19 13,5 16 0 0 1 0 0 1 0 0 

MLPN 101 28 0,92 8 1 0 1 0 0 0 0 0 

MNMB 93 18 1,66 11 1 0 1 0 1 0 0 0 

MPF 117 31 0,89 4 1 0 1 0 1 0 0 0 

MRCL 106 19 3,04 19 0 0 1 0 0 1 0 0 

MRJM 101 11 5,91 6 1 0 1 0 0 0 0 0 

MRC 132 24 8,4 33 0 0 1 0 0 1 0 0 

MRR    11 0 0 1 0 0 1 0 1 

MSA 163  3,92 2 1 0 1 0 0 0 0 1 

MZO 114 21 0,66 5 0 0 1 0 0 0 0 0 

MAON 72 6 21,1 62 0 0 1 0 1 1 0 1 

MGA 81 14  22 0 0 1 0 1 0 0 1 

MGS 97 12 8,59 28 1 0 1 1 1 0 0 0 

MFS 156 29 2,17 10 0 0 1 0 0 1 0 0 

MIS 105 22 0,95 6 0 0 1 0 1 1 1 0 

MIS 106 20 0,83 10 0 0 1 0 1 1 1 0 

MPD 122 15 0,44 20 0 0 1 0 0 0 0 0 

MTS 89 10 2,9 73 1 0 1 0 1 0 0 0 

MB 124 25 2,4 19 0 0 1 0 0 1 0 0 

MJS 145 33 3,36 24 0 0 1 0 0 1 0 0 

MO 94 17 5,21 43 1 0 1 0 1 0 0 0 

MSF 119 17 1,57 26 0 0 1 0 1 0 0 0 

MPL   8,19 14 1 0 1 0 0 0 0 1 
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MJSP 160 18 18 27 1 0 1 0 0 0 1 0 

MPMN   2,4 7 0 0 1 1 0 1 0 0 

MSR 116 18 3,64 5 0 0 1 0 0 0 0 0 

MASS 90 22 8 23 0 0 1 0 0 1 0 0 

MEMP 87 14 1,74 48 1 1 1 0 1 0 0 0 

MRFS 78 9 1,75 50 1 1 1 1 1 1 0 0 

NAG 120 23 0,78 34 0 0 1 1 0 1 0 1 

NCG 85 21 0,81 3 0 0 1 0 0 0 0 0 

NAF 115 36 7,36 28 1 0 1 1 0 1 0 0 

NMB   19,1 37 1 0 1 0 1 0 1 0 

NR 84 14 5,33 22 0 0 1 0 1 0 0 0 

NFC 101 17 1,46 25 0 0 1 0 0 0 0 0 

NRJ 98 18 3,05 8 0 0 1 0 0 0 0 0 

NRSC 89 16 6,05 13 1 0 1 0 0 0 0 0 

NCN 131 27 2,11 10 1 0 1 0 0 1 0 0 

NPSH 106 24 7,79 48 1 0 1 0 0 0 0 0 

NCSP 125 12 1,76 11 0 0 1 0 1 0 0 0 

OSPD 88 20 1,26 29 0 0 1 0 1 1 0 0 

OVP 159 37 6,25 9 1 0 1 0 0 0 0 0 

PPS     0 0 1 0 1 1 0 0 

PCS 42 2 5,73 32 0 0 1 1 1 1 0 1 

PCP 151 31 8,02 52 1 0 1 0 0 0 0 0 

PE 114 26 1,25 13 0 0 1 0 0 0 0 0 

PGB 133 16 15,3 14 0 0 1 0 1 0 0 0 

PLG 126 32 3,87 14 0 0 1 0 0 0 0 0 

PRM 106 28 3,47 37 0 0 1 0 0 0 0 0 

PAFL     1 0 1 0 0 0 0 0 

RAV 80 12 3,83 32 1 0 1 1 0 1 0 1 

RCB 73 14 4,48 16 1 0 1 0 0 0 0 0 

RMFA 36 2 0,59 9 1 0 1 0 0 0 0 0 

RC 73 9 1,14 2 1 1 1 0 1 0 0 0 

RDC 113 18 1,18 12 0 0 1 0 0 0 0 0 

RMLC 112 16 0,75 3 0 0 1 0 0 0 0 0 
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RAS 70 11 1,04 17 1 0 1 0 0 0 0 0 

RAS 106 24 1,01 7 0 0 1 0 1 0 0 1 

RAC 120 20 5,04 16 0 0 1 0 0 0 0 0 

RPS 111 29 9,26 18 0 0 1 0 0 0 0 0 

RDF 80 17 0,78 7 0 0 1 0 1 0 0 0 

RFS 115 11 2,76 7 0 0 1 0 0 1 0 1 

RCS 101 15 7,35 47 0 0 1 1 1 1 0 0 

RM   6,19 15 1 0 1 0 1 0 0 0 

RSSF 82 14 1,47 7 0 0 1 0 1 0 0 0 

RCS 104 23 20 34 0 0 1 0 1 0 0 0 

RSS 73 8 1,33 8 0 0 1 0 1 0 0 0 

RPS 112 29 0,69 6 1 0 1 0 0 1 0 0 

RD 86 9 0,81 12 1 0 1 0 0 0 0 0 

SR 77 14 0,67 3 0 0 1 0 0 0 0 0 

SCF 77 2 0,23 7 0 0 1 0 1 0 0 0 

SHCS 81 4 1,04 6 0 0 1 0 1 0 0 0 

SOS 121 12 1,15 7 0 0 1 0 0 0 0 0 

SRN 121 15 1,25 20 0 0 1 0 0 0 0 0 

SLS 101 7 8,06 34 0 0 1 0 1 0 0 0 

SNM 120 28 1,93 13 0 0 1 0 0 0 0 0 

SM 138 17 7,98 10 0 0 1 0 0 0 1 0 

SHH 98 16 2,64 43 0 0 1 1 1 1 0 0 

SHP 151 19 6,9 20 1 0 1 0 1 0 0 0 

SDL 71 16 2,39 13 1 0 1 0 1 0 0 1 

SCBA 123 28 7,58 28 0 0 1 0 1 0 0 0 

SBV   1,83 77 1 1 1 0 1 0 0 1 

SC 125 14 1,18 12 0 0 1 0 0 0 0 0 

SMS 112 28 1,47 8 0 0 1 1 0 1 0 0 

SASSM 109 27 9,96 28 0 0 1 0 0 1 0 0 

SLS 142 14 3,52 26 0 0 1 1 0 1 0 0 

SGST 93 19 2,84 4 0 0 1 1 1 1 0 0 

SANA 105 27 8,79 5 0 0 1 0 0 1 0 0 

TRO 113 31 0,67 2 0 0 1 0 0 1 0 1 

             

Apêndice III – Resultados de exames laboratoriais registrados em cada 
   paciente submetido ao estudo - Continuação 



  Continua 

             

 

Paciente 

 C3 

mg/dL 

C4 

mg/dL 

PCR 

mg/dL 

VHS 

mm 

Anti 

SSA/Ro 

Anti 

SSB/La 

FAN 

Hep2 

Anti 

SM 

Anti-
DNA 

Nativo 

Anti 
RNP 

Anti 

Cardiolipina 

Anti 

P 

             

TD 63 11 0,24 7 0 0 1 1 1 1 0 1 

TMM 159 21 1,69 12 0 0 1 0 1 0 0 0 

TCO 123 16 9 34 0 0 1 0 0 1 0 0 

TPB 108 26 9,91 15 0 0 1 0 0 0 0 0 

TCE 145 26 11,1 8 0 0 1 0 0 1 0 0 

TSP 76 6 16,2 29 0 0 1 0 0 0 0 0 

UTC 131 14 5,78 38 1 0 1 0 0 0 0 1 

VSCS 40 14 0,91 10 0 0 1 1 0 1 0 0 

VAM 63 12 0,78 14 0 0 1 1 1 1 0 0 

VFS 126 28 0,9 11 0 0 1 0 0 0 0 0 

VSN 141 34 67,9 60 1 0 1 0 0 1 0 0 

VPS 99 16 18,3 12 0 0 1 0 0 0 0 0 

VLO 125 11 5,07 9 1 0 1 0 0 0 0 0 

VLMS 98 21 2,47 39 1 0 1 0 1 0 0 0 

VSM   2,25 40 1 0 1 1 0 1 0 0 

VBP 102 23 1,82 21 1 1 1 0 0 0 0 0 

WSF 129 24 4,22 16 1 0 1 0 0 0 0 0 

WRS 50 8 1,84 12 0 0 1 0 1 0 0 1 

WCP 99 10 3,32 40 0 0 1 0 0 1 0 0 

WST 86 18 0,49 2 0 0 1 0 0 0 0 0 

ZOR 64 6 1,05 16 1 0 1 0 1 0 0 0 
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Nota: 0 = ausente; 1 = presente. 


