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Resumo

Fundamento: O índice de performance miocárdica (IPM) avalia as funções sistólica e diastólica do ventrículo esquerdo. 
A onda pressistólica (OPS) é geralmente detectada no exame Doppler da via de saída do ventrículo esquerdo e seus 
possíveis mecanismos são complacência prejudicada e rigidez do ventrículo esquerdo.
Objetivo: Investigar a relação entre OPS e IPM em pacientes com diabetes tipo 2.
Método: 129 pacientes com diabetes tipo 2 foram incluídos no estudo. Os sujeitos foram alocados em dois grupos, com 
base na presença de OPS no exame ecocardiográfico com Doppler. Foram incluídos 90 pacientes (38 homens, idade 
média 57,77 ± 10,91 anos) no grupo OPS-positiva e 39 pacientes (13 homens; idade média 55,31 ± 11,29 anos) no 
grupo OPS‑negativa. Valor de p < 0,05 foi considerado para significância estatística.
Resultados: O IPM foi mais alto no grupo OPS-positiva (0,63 ± 0,17 vs 0,52 ± 0,13, p < 0,001). Além disso, a disfunção 
ventricular esquerda subclínica (DVE) foi maior no grupo OPS-positiva (p = 0,029). Análise univariada mostrou associação 
de OPS com IPM anormal (p = 0,031), assim como o coeficiente de correlação de Pearson mostrou correlação entre 
velocidade de OPS e IPM (r: 0,286, p = 0,006).
Conclusão: Presença de OPS na ecocardiografia com Doppler foi associada à DVE subclínica em pacientes com diabetes 
tipo 2. Esse exame ecocardiográfico de fácil execução pode ser relacionado à DVE subclínica entre pacientes com 
diabetes tipo 2. (Arq Bras Cardiol. 2019; 113(2):207-215)
Palavras-chave: Coração/fisiopatologia; Diabetes Mellitus Tipo 2; Disfunção do Ventrículo Esquerdo; Insuficiência 
Cardíaca; Ecocardiografia Doppler/métodos; Fatores de Risco.

Abstract
Background: Myocardial performance index (MPI), demonstrates both systolic and diastolic functions of the left ventricle. Presystolic wave 
(PSW) is frequently detected on Doppler examination of the left ventricular outflow tract and possible mechanism of PSW is impaired LV 
compliance and left ventricular stiffness.
Objective: To investigate the relationship between PSW and MPI in type 2 diabetic patients.
Method: A total of 129 type 2 diabetic patients were included in this study. Patients were divided into two groups according to the presence of 
PSW on Doppler echocardiography. There were 90 patients (38 male, mean age 57.77 ± 10.91 years) in the PSW-positive group and 39 patients 
(13 male; mean age: 55.31 ± 11.29) in the PSW-negative group. The p values of < 0.05 were considered statistically significant.
Results: MPI was higher in PSW- positive group (0.63 ± 0.17vs 0.52 ± 0.13, p < 0.001). In addition, subclinical left ventricle dysfunction 
(LVD) was higher in the PSW- positive group (p = 0.029). Univariate analysis showed that the presence of PSW associated with abnormal MPI 
(p = 0.031). Pearson correlation analysis showed that PSW velocity correlated with MPI (r: 0.286, p = 0.006).
Conclusion: Presence of the PSW on Doppler examination was associated with subclinical LV dysfunction in patients with DM type 2. 
This easy‑to-perform echocardiographic parameter may be related to subclinical LVD among patients with type 2 DM. (Arq Bras Cardiol. 2019; 
113(2):207-215)
Keywords: Heart/physiopathology; Diabetes Mellitus Type 2; Ventricular Dysfunction,Left; Heart Failure; Risk Factors.
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Introdução
A cardiomiopatia diabética é uma entidade clínica comum, 

embora frequentemente não detectada, que acomete 
pacientes assintomáticos com diabetes mellitus tipo 2 (DM2).1 

Esses  pacientes têm um aumento excessivo do ventrículo 
esquerdo (VE), que começa como uma consequência funcional 
normal, mas progride para uma disfunção ventricular esquerda 
subclínica (DVE).2,3 A taxa de pacientes com DM2 que sofrem 
de DVE subclínica na verdade variam entre 25% e 60%.4-6 
Os estágios iniciais da cardiomiopatia diabética são caracterizados 
pela disfunção sistólica ventricular esquerda subclínica (DSVE) 
e pela disfunção diastólica ventricular esquerda subclínica 
(DDVE).7-9 É importante ressaltar que os estudos mais recentes 
têm indicado uma tendência de progresso da DVE subclínica, 
apesar de um controle glicêmico preciso, dentro de cinco anos.10  
Esse fenômeno pode indicar um risco elevado de insuficiência 
cardíaca mesmo quando o DM2 está bem controlado.11

Definido por Tei et al.,12 o índice de performance 
miocárdica (IPM) é um marcador substituto das funções 
sistólica e diastólica ventricular. Seu uso tem sido investigado 
em uma variedade de condições cardíacas, incluindo infarto 
do miocárdio, hipertensão, diabetes e insuficiência cardíaca, 
sendo que IPM aumentando é um sinal prognóstico de risco 
e preditor independente de morbidade e mortalidade.13,14 
É comum detectar ondas pressistólicas (OPS) quando a via 
de saída de VE é examinada por Doppler.15 As OPS podem, 
teoricamente, estar associadas com baixa complacência e 
aumento da rigidez do VE.16,17 Dada a ligação hipotética 
entre OPS e DVE subclínica em casos de DM2, nossa teoria 
é que as OPS podem estar associadas com DVE subclínica 
em pacientes com DM2.

Métodos

População do estudo
Foram incluídos no estudo pacientes com DM2 

encaminhados para o ambulatório de cardiologia e 
endocrinologia do Hospital de Educação e Pesquisa Trabzon 
Kanuni. Ao todo, 129 sujeitos foram incluídos consecutivamente 
na amostra. de OPS no exame ecocardiográfico com Doppler. 
Foram incluídos 90 pacientes (38  homens, idade média 
57,77 ± 10,91 anos) no grupo OPS-positiva e 39 pacientes 
(13 homens; idade média 55,31 ± 11,29  anos) no grupo 
OPS‑negativa. Informações demográficas, parâmetros 
bioquímicos e características ecocardiográficas dos pacientes 
foram as variáveis de comparação entre grupos. Foram 
excluídos os pacientes com histórico de cardiomiopatia 
hipertrófica obstrutiva, angina pectoris, infarto do miocárdio 
recente, cirurgia de revascularização miocárdica, doença 
arterial periférica, insuficiência cardíaca, valvopatia moderada 
a grave, operação valvar, histórico de acidente vascular cerebral 
e isquemia transitória, fibrilação atrial de ataque, insuficiência 
renal crônica, doenças crônicas do fígado, distúrbios 
hematológicos, malignidade, distúrbios tromboembólicos, 
cardiopatias congênitas, insuficiência cardíaca congestiva e 
endocardite bacteriana aguda. O estudo foi aprovado pelo 
comitê de ética local e todos os pacientes assinaram o termo 
de consentimento informado.

Avaliação de fatores de risco cardiovascular
Histórico de hipertensão arterial, DM, hiperlipidemia (HL) 

e tabagismo, bem como histórico familiar de doença arterial 
coronariana (DAC), foi registrado para todos os pacientes.  
O DM2 foi diagnosticado com base na história de DM tratada 
e/ou após medição de glicose no sangue em jejum igual ou 
superior a 126 mg/dl. Considerou-se HL o nível de colesterol 
total em jejum ≥ 200 mg/dl, nível de lipoproteína de baixa 
densidade em jejum ≥  160  mg/dl, nível de triglicerídeos 
em jejum (TG) ≥ 200 mg/dl ou uso de medicação para HL. 
Hipertensão foi considerada presente no caso de histórico 
da doença tratada ou não tratada, ou quando a pressão 
arterial sistólica média de ≥  140  mmHg e/ou a pressão 
arterial diastólica média de ≥ 90 mmHg foram obtidas pela 
média de duas medições em cada braço. História familiar de 
DAC incluiu relato de DAC ou morte súbita cardíaca de um 
parente masculino de primeiro grau com menos de 55 anos, 
ou parente de primeiro grau com menos de 65 anos.

Ecocardiografia
Todos os indivíduos foram submetidos a um exame 

ecocardiográfico transtorácico usando a unidade Philips 
Epic 7 (Philips Epic 7 Ultrasound AS) com uma sonda FPA 
de 2,5  MHz. Os parâmetros convencionais do modo M, 
modo B e Doppler foram realizados em conformidade com 
as diretrizes da Sociedade Americana de Ecocardiografia.18 
Os  exames foram realizados por ecocardiografistas 
experientes que não tinham conhecimento dos dados clínicos 
e demográficos dos pacientes. Foi feita a quantificação dos 
diâmetros diastólico final e sistólico final do VE e da espessura 
das paredes posterior e septal.

A equação de Devereux foi utilizada para derivar massa 
do VE (MVE): MVE = 0,8 × [1,04 (DDVE + EIPS + EPP)3– 
(DDVE3)] + 0,6, onde DDVE é o diâmetro diastólico final do 
VE, EIPS é a espessura intraventricular da parede septal e EPP 
a espessura da parede posterior. O índice MVE foi calculado 
pela fórmula: MVE/área de superfície corporal. A área de 
superfície corporal (ASC) foi calculada pela fórmula ASC (m2) 
= 0,007184 x Altura (cm)0,725 x Peso (kg)0,425. Hipertrofia do 
VE foi considerada positiva se o índice de MVE fosse superior 
a 115 g/m2 para homens e a 95 g/m2 para mulheres.19 

A porção da via de saída do ventrículo esquerdo (VSVE) 
imediatamente proximal à valva aórtica foi investigada com 
Doppler de onda pulsátil em janela apical de cinco câmaras 
para varificar a presença de OPS antes do fluxo da VSVE. 
O pico de velocidade da OPS era quantificado sempre que 
um sinal de OPS quantificável estava presente (Figura 1).  
A avaliação tecidual do ventrículo esquerdo por Doppler foi 
realizada a partir da visualização apical de quatro câmaras com 
taxa de quadros superior a 80/s. Todas as quantificações foram 
realizadas em imagens congeladas obtidas em três a cinco ciclos 
cardíacos. As velocidades anulares mitrais foram quantificadas 
com o volume da amostra adicionado à junção do anel valvar 
mitral e à parede miocárdica septal. O tempo decorrido entre 
o final da onda A and e o início da onda E, e entre o início 
e o final da onda S foi definido como (a) e tempo de ejeção 
(TE), respectivamente, nas gravações de Doppler tecidual 
em corte apical de quatro câmaras. O IPM foi calculado 
pela fórmula IPM = (TCIV + TRIV)/TE = [(a) - (TE)]/(TE)20,21  
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(Figura 2). Houve variação de 3% a 5% intraobservador e 
interobservador no Doppler e em variáveis derivadas de IDT 
(OPS, Em, Am e IPM). Valores a partir de 0,5 para o IPM foram 
a definição de DVE subclínica.

Análises estatísticas
O número mínimo determinado de sujeitos necessários 

em cada grupo foi 32, para que houvesse uma diferença 
significativa entre os grupos. Erro tipo I = 0,05, Poder do 
teste = 0,80. Todas as análises estatísticas foram feitas no 
software SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) 
para Windows 19 (SPSS Inc. Chicago, IL, EUA). As variáveis 
contínuas foram expressadas em média ± DP ou mediana 
(intervalo interquartil), enquanto as variáveis categóricas 
foram expostas em frequência e porcentagem. O teste de 
Kolmogorov-Smirnov foi usado para testar a distribuição 
das variáveis quantitativas. Com o teste t de amostras 
independentes, foram feitas comparações entre grupos 
para dados quantitativos normalmente distribuídos e, com 
o teste de Mann Whitney-U, para dados distribuídos não 
normalmente. Variáveis qualitativas foram comparadas 
por meio do teste do qui-quadrado. Realizou-se análise 
univariada para avaliar as relações entre IPM anormal e 
variáveis clínicas e ecocardiográficas. A correlação de Pearson 
foi usada para investigar a associação entre velocidade do 
pico da OPS e velocidades A' mitral e A' septal. A correlação 
de Spearman foi aplicada para avaliar a associação entre a 
velocidade do pico da OPS e a razão Em para Am e E' para 
A’ septal. Utilizou‑se intervalo de confiança 95% (IC95%), e 
a significância estatística foi pautada por p < 0,05.

Resultados
As características clínicas e demográficas dos pacientes 

são apresentadas na Tabela 1. Idade, sexo, hipertensão, 
tabagismo no presente, dislipidemia e histórico familiar de DAC 
foram semelhantes nos grupos OPS-positiva e OPS‑negativa. 
Não houve diferença entre os grupos em termos de massa 
do ventrículo esquerdo (MVE), índice de massa do ventrículo 
esquerdo (IMVE), índice de massa corporal (IMC), ASC e tempo 
de DM. Não havia pacientes com LVH em ambos os grupos.

Os parâmetros bioquímicos dos participantes do estudo 
estão listados também na Tabela 1. Não houve diferença 
entre grupos para glicemia de jejum, creatinina sérica, 
colesterol de lipoproteína de alta densidade, colesterol de 
lipoproteína de baixa densidade, triglicérides em jejum e 
hemoglobina A1C. A taxa de filtração glomerular também 
foi a mesma para ambos os grupos. Não houve diferença, 
ainda, no que diz respeito a glóbulos brancos, hemoglobina, 
plaquetas, volume médio de plaquetas e largura da 
distribuição das células vermelhas entre os dois grupos.

As característ icas ecocardiográficas dos grupos 
OPS‑positiva e OPS-negativa são apresentadas na Tabela 2. 
Fração de ejeção do ventrículo esquerdo, diâmetro do átrio 
esquerdo, diâmetro do septo interventricular, velocidade 
S e tempo de desaceleração mitral foram semelhantes em 
ambos os grupos. O diâmetro diastólico final do ventrículo 
esquerdo (dDVE) e o diâmetro da parede posterior também 
foram semelhantes nos dois grupos.

As variáveis ecocardiográficas Doppler são mostradas 
na Tabela 2. As velocidades de onda Em e E’ septal foram 
maiores no grupo OPS-negativa, mas as velocidades de 

Figura 1 – A seta indica a OPS. OPS: onda pressistólica.

209



Artigo Original

Kul et al
OPS e diabetes tipo 2

Arq Bras Cardiol. 2019; 113(2):207-215

onda A e A’ septal foram maiores no grupo OPS-positiva. 
As razões Em para Am e E' para A' septal foram maiores no 
grupo OPS‑negativa. O IPM mostrou-se mais alto no grupo 
OPS‑positiva (0,52  ±  0,13 vs 0,63  ±  0,17, p  <  0,001) 
(Figura 3). Análise univariada mostrou que presença de OPS 
estava associada ao IPM anormal (p  =  0,031) (Tabela 3). 
Além  disso, a prevalência de DVE subclínica foi maior no 
grupo OPS-positiva (p = 0,029).

A correlação de Pearson mostrou a velocidade da OPS 
significativamente correlacionada com as velocidades da 
onda A mitral (r: 0,402, p < 0,001) e A' septal (r: 0,493, 
p < 0,001). A velocidade da OPS foi correlacionada com o 
IPM (r: 0,286, p = 0,006) (Figura 4). A correlação de Spearman 
mostrou correlação negative e estatisticamente significativa 
da velocidade da OPS com as razões Em para Am (r: –0,527, 
p < 0,001) e E' para A’ septal (r: –0,572, p < 0,001).

Discussão
Demonstramos uma prevalência geral de OPS de 69% 

entre pacientes com DM2 com fração de ejeção do VE 
preservada. Os pacientes que apresentaram OPS tiveram 
prevalência significativamente maior de DVE subclínica 
em comparação aos que não apresentaram. Além disso, 
as OPS tiveram correlação DVE subventricular dentre 
esses pacientes.

A OPS é formada tardiamente na diástole e comumente 
identificada no exame Doppler da VSVE, ligada ao DDVE.16 
Mittal et al.,16 reportaram uma correlação direta entre a 

velocidade da OPS e a velocidade da onda transmitral A; 
correlação inversa significativa com a razão Em para Am; e 
sem correlação com idade e MVE.16 Joshi et al.,22 relataram 
correlação significativa entre a velocidade da OPS e a 
velocidade da onda A mitral e velocidade da A’ septal.21 
Entre  os pacientes hipertensos, Akyuz et al.,23 mostraram 
que a velocidade da OPS estava diretamente correlacionada 
com a velocidade da onda A lateral e inversamente com 
a razão Em para Am.23 Detectamos correlação direta 
significativa entre a velocidade da OPS e a velocidade da 
onda A mitral, velocidade da onda A’ septal, mas houve 
relação inversa significativa com a razão E para A mitral 
e a razão E' para A' septal. Akyuz et al.,23 descreveram 
uma correlação significativa entre velocidade da OPS e 
idade, MVE entre hipertensos.23 Assim como Akyuz et al.,23 
mostramos uma correlação entre a velocidade da OPS e a 
idade. Porém, diferente deles, não conseguimos demostrar 
qualquer correlação entre velocidade da OPS e MVE.

Desde 2015, o DM afeta um total de 30,3 milhões de 
americanos ou 9,4% da população dos Estados Unidos. 
Desses indivíduos, 7,2 milhões tinham DM silencioso 
clinicamente. Além disso, 1,5 milhão de americanos são 
anualmente adicionados à população diabética.24 O diabetes 
é caracterizado por risco aumentado de complicações 
cardiovasculares, principalmente na forma de DAC, como 
principal fonte de morbidade e mortalidade entre as pessoas 
afetadas.25 Simone et al.,26 relataram, recentemente, que o 
risco de insuficiência cardíaca é maior entre os paciente com 
DM2 e que esse efeito existe mesmo quando as pessoas não 

Figura 2 – Cálculo do índice de performance miocárdica. TE: tempo de ejeção; TCIV: tempo de contração isovolumétrica; TRIV: tempo de relaxamento isovolumétrico; 
A: tempo entre o fechamento e a reabertura da valva tricúspide. IPM = (TCIV+TRIV)/TE = ((A)-(TE))/(TE). IPM: índice de performance miocárdica.

210



Artigo Original

Kul et al
OPS e diabetes tipo 2

Arq Bras Cardiol. 2019; 113(2):207-215

Tabela 1 – Características demográficas e bioquímicas dos pacientes com OPS positiva e negativa e DM tipo 2

Variáveis OPS negativa (n = 39) OPS positiva (n = 90) p

Idade (anos) 55,31 ± 11,29 57,77 ± 10,91 0,190

Sexo, masculino, n 13 38 0,343

Hipertensão, n 16 47 0,257

Fumantes no presente, n 3 10 0,541

DAC na família, n 3 17 0,102

Dislipidemia, n 7 13 0,632

IMC (kg/m2) 30,42 ± 4,97 31,29 ± 5,80 0,423

ASC (m2) 1,86 ± 0,18 1,87 ± 0,15 0,847

DM em anos 7 (1-10) 7 (4-12) 0,190

MVE, gr 124,17 ± 19,95 123,51 ± 32,86 0,908

IMVE, gr/m2 67,37 ± 10,15 66,04 ± 16,40 0,647

Parâmetros bioquímicos

Glicose, mgr/dl 173,43 ± 60,14 179,38 ± 64,60 0,760

Creatinina sérica, mg/dl 0,69 ± 0,18 0,78 ± 0,17 0,108

TFG,% 103,14 ± 17,71 91,10 ± 21,85 0,065

Triglicérides, mgr/dl 145,91 ± 90,44 127,67 ± 68,20 0,481

LDL-c, mgr/dl 120,72 ± 44,32 126,85 ± 30,68 0,607

HDL-c, mgr/dl 49,70 ± 11,86 47,73 ± 10,97 0,627

HbA1c, % 8,15 ± 1,74 8,26 ± 1,83 0,844

HbA1c mmol 65,57 ± 19,03 66,87± 19,97 0,842

Glóbulos brancos x 109/L 7,77 ± 2,12 7,47 ± 1,78 0,614

Plaquetas x 109/l 240,85 ± 63,80 244,41 ± 77,61 0,881

Hemoglobina gr/dl 13,44 ± 1,49 13,57 ± 1,59 0,789

RDW 13,6 (12,9-14,9) 13,5 (13,05-14,20) 0,863

VPM 9,31 ± 1,00 8,80 ± 0,94 0,104

OPS: onda pressistólica; IMC: índice de massa corporal; ASC: área de superfície corporal; DAC: doença arterial coronariana; DM: diabetes mellitus; MVE: massa do ventrículo 
esquerdo; IMVE: índice de massa do ventrículo esquerdo; TFG: taxa de filtração glomerular; LDL-c: colesterol de lipoproteína de baixa densidade; HDL-c: colesterol de 
lipoproteína de alta densidade; Leucócitos: glóbulos brancos; Hb: hemoglobina; RDW: Largura da distribuição das células vermelhas; VPM: volume médio de plaquetas.

sofrem infarto do miocárdio ou têm hipertensão.26 Por isso, 
o termo cardiomiopatia diabética tem sido recomendado 
pelas comunidades médicas para fazer referência ao 
ventrículo disfuncional na ausência de DAC e hipertensão.27  
A hiperglicemia é a fonte de formação dos produtos da 
glicação avançada (AGE) – proteínas com meia-vida mais 
longa cujas propriedades funcionais foram alteradas depois 
de serem expostas a açúcares, tornando-se glicadas.28

Em excesso, a formação de AGEs pode alterar a estrutura 
das proteínas miocárdicas e levar ao aumento do miocárdio. 
Esta última é uma consequência direta dos AGEs que formam 
ligações cruzadas entre as moléculas de colágeno, o que limita 
sua degradação e leva ao acúmulo no tecido miocárdico, 
resultando em rigidez e redução do relaxamento miocárdico.29 
Os diabéticos têm sua função miocárdica alterada, em grande 
parte devido a ventrículos hipertrofiados, anormalidades 
metabólicas, remodelamento da matriz extracelular, fibrose, 
alterações vasculares, resistência à insulina, estresse oxidativo 
e apoptose.30,31 A hiperglicemia também pode causar necrose 
da apoptose de miócitos,32 resultando em perda de células 

miocárdicas,33 redução da contratilidade ventricular e 
disfunção sistólica. Em combinação, esses fenômenos reduzem 
a função sistólica e diastólica do VE em diabéticos.

Usamos o IPM para detectar DVE subclínica. Trata-se de 
uma ferramenta não invasiva e de fácil execução que identifica 
as funções ventriculares sistólica e diastólica.34 Pode prever 
o futuro comprometimento do VE e o desenvolvimento de 
insuficiência cardíaca clínica muito antes de se tornarem 
clinicamente aparentes.35 Foi relatado, de forma conclusiva, 
que o IPM independente da pressão arterial, frequência 
cardíaca, regurgitação valvar, geometria ventricular, pré-carga 
e pós-carga em pacientes em posição deitada.36,37

É importante que o médico determine a DVE subclínica 
antes que o DDVE aparente esteja presente. Para isso, 
utilizamos o IPM para identificar a DVE subclínica em 
pacientes com DM2. Demonstramos que o IPM foi 
significativamente mais alto em pacientes com DM2 
positivos para OPS. Isso significa que a DVE subclínica é 
mais comum no grupo OPS-positiva no DM2. Além disso, 
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Tabela 2 – Variáveis ecocardiográficas dos pacientes com OPS positiva e negativa e DM tipo 2

Variáveis OPS negativa (n = 39) OPS positiva (n = 90) p

FEVE, % 65 (60-65) 65 (65-65) 0,858

DDVE, cm 4,33 ± 0,36 4,26 ± 0,39 0,338

DSVE, cm 2,61 ± 0,37 2,57 ± 0,40 0,584

DAE, cm 3,22 ± 0,40 3,27 ± 0,39 0,531

DSIV, cm 0,89 ± 0,10 0,92 ± 0,16 0,265

DPP, cm 0,86 ± 0,86 0,89 ± 0,13 0,177

Velocidade da S, cm/sn 6,29 ± 1,23 6,39 ± 1,41 0,731

Velocidade da E’, cm/sn 9,18 ± 2,40 7,47 ± 2,35 < 0,001

Velocidade da A’, cm/sn 8,50 ± 1,87 10,18 ± 2,21 < 0,001

Velocidade da Em, cm/sn 94,95 ± 17,23 80,20 ± 18,81 < 0,001

Velocidade da Am, cm/sn 82,23 ± 14,00 91,69 ± 20,50 0,010

TDOE, msn 169,35 ± 37,39 160,32 ± 34,69 0,209

IPM 0,52 ± 0,13 0,63 ± 0,17 < 0,001

DVE subclínica 23 70 0,029

Ratio Em-Am 1,14 (1,07-1,35) 0,81 (0,72 -1,13) < 0,001

Ratio E’-A’ 1,18 (0,81-1,39)  0,70 (0,56-0,85) < 0,001

FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; DSIV: diâmetro do septo interventricular; DPP: diâmetro da parede posterior; DDVE: diâmetro diastólico final do 
ventrículo esquerdo; DSVE: diâmetro sistólico final do ventrículo esquerdo; DAE: diâmetro do átrio esquerdo; IPM: índice de performance miocárdica; TDOE: tempo 
de desaceleração da onda E mitral; VE: ventrículo esquerdo.

Figura 3 – Nível de IPM dos indivíduos dos grupos OPS-positiva e OPS-negativa. IPM: índice de performance miocárdica; OPS: onda pressistólica.
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Tabela 3 – Análise univariada para IPM anormal

Variáveis Odds Ratio (IC95%) p

Duração do DM 1,026 (0,967 - 1,089) 0,402

Idade 1,014 (0,978 - 1,050) 0,445

Gênero 0,818 (0,369 - 1,813) 0,621

Hipertensão 2,057 (0,931 - 1,074) 0,075

Presença de OPS 2,435(1,084 - 5,466) 0,031

Hiperlipidemia 0,525 (0,195 - 1,417) 0,203

Tabagismo atual 1,153 (0,331 - 4,009) 0,823

Histórico familiar de DAC 4,135 (0,908 - 18,836) 0,067

IMC 1,012 (0,942 - 1,088) 0,741

Glicose 1,006 (0,995 - 1,017) 0,270

LDL-c 0,987 (0,965 - 1,009) 0,241

Triglicérides 0,999 (0,990 - 1,008) 0,812

IPM: índice de performance miocárdica; DM: diabetes mellitus; OPS: onda pressistólica; DAC: doença arterial coronariana; LDL-c: colesterol de lipoproteína de baixa 
densidade; IMC: índice de massa corporal.

Figura 4 – Análise de correlação entre velocidade da OPS e IPM. OPS: onda pressistólica; IPM: índice de performance miocárdica.
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encontramos uma correlação com a velocidade da OPS e 
IPM dentre pacientes com DM2 neste estudo. De acordo 
com nossos resultados, a presença de OPS na ecocardiografia 
com Doppler e o aumento de sua velocidade podem estar 
relacionados à DVE subclínica em pacientes com DM2.

Nossa pretenção não foi investigar a relação causal 
entre OPS e DVE subclínica, mas ela pode ser explicada 
por várias teorias. O aumento da formação de AGEs após 
hiperglicemia pode alterar as proteínas estruturais e levar 

ao aumento da rigidez miocárdica e ao relaxamento do 
VE comprometido.29 Um possível mecanismo da OPS 
é a complacência e o aumento da rigidez do VE.16,17 
Essa complacência e rigidez aumentadas podem levar á 
formação de OPS em pacientes diabéticos. Além disso, 
a OPS está associada ao DDVE.16 O desenvolvimento de 
DDVE pode ser uma das causas de OPS em pacientes 
diabéticos. Logo, espera-se que OPS estejam presentes em 
pacientes diabéticos com DVE subclínica.
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Conclusão
Ondas pressistólicas na ecocardiografia foram associadas 

à DVE subclínica em pacientes com DM2. Trata-se de um 
parâmetro ecocardiográfico simples e facilmente detectável, 
podendo ser visto no final da diástole e estar associado à DVE 
subclínica no DM2.

Limitações do estudo
Alterações estruturais miocárdicas não foram investigadas 

com exames de imagem. Apenas pacientes com DM2 foram 
incluídos na amostra, o que limitou o uso de nossos achados 
para a população em geral. Além disso, os resultados podem 
ter alterações causadas por medicações usadas por nossos 
pacientes pra tratar o diabetes. Como esse estudo é transversal, 
as descobertas não são suficientes para estabelecer uma 
relação causal entre IMP e OPS.
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