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Caros colegas

Venho pelo presente apresentar um novo número da Revista Cardiopulmonar. Neste número publicam-se dois arti-
gos originais, três artigos de revisão de grande relevância e actualidade, dois casos clínicos extremamente interes-
santes, e um comentário a um artigo seleccionado, aspecto novo na nossa Revista, e que contamos dinamizar nos
próximos números. 

Quanto ao conteúdo editorial do presente número, o grupo da colega Susana Vitório procurou relacionar indi-
cadores de distensibilidade arterial calculados a partir da auto-medição da pressão arterial, com a função renal em
doentes hipertensos, numa abordagem inicial e exploratória, cujos resultados são bastante encoragadores. No arti-
go do grupo da colega Patrícia Teixeira aborda-se a importância do diário de Holter em doentes submetidos a ECG
de 24 horas, aspecto de grande importância prática, particularmente em doentes cuja indicação passa pela avalia-
ção sintomática. 

A série de artigos de revisão afloram temáticas diversificadas, de grande actualidade e/ou relevância, como a
avaliação de aneurismas da aorta abdominal, a monitorização da vasculatura do olho por ultrassonografia e a sín-
drome do QT longo congénita.

Os dois casos clínicos apresentados constituem duas autênticas pérolas da prática quotidiana da cardiopneumo-
logia, descrevendo-se um caso de perfuração do ventrículo direito durante a implantação de um pacemaker, e um
caso de endocardite bacteriana sub-aguda. Há que realçar este contributo, e apelar a todos os colegas para que
aproveitem este espaço para partilhar experiências vivenciadas no seu quotidiano profissional, como as retratadas
neste número da Revista, que se traduzirão seguramente por ensinamentos de grande valia para todos.

No presente número da Revista, para além dos artigos supracitados, acrescenta-se um ponto que esperamos ver
dinamizado nos próximos números, e que diz respeito à apresentação de Artigos Seleccionados, de grande relevân-
cia e actualidade, comentados por colegas da área em que os mesmos se circunscrevam. Desta forma esperamos
contribuir para uma actualização permanente quanto ao que de mais relevante se vai produzindo em termos de
conhecimento científico, por inerência fundamental ao exercício da Cardiopneumologia. 

Aproveito para agradecer o contributo inestimável de todos os colegas que têm vindo a submeter trabalhos para
a Revista, mantendo viva e vibrante esta correia de transmissão. Apelo ainda a todos os colegas para que contri-
buam com os seus trabalhos, sob a forma de artigo original, revisão de literatura, caso clínico ou comentário edito-
rial, para que possamos atingir patamares de qualidade cada vez maiores e mais expressivos.

Saudações Associativas
Telmo Pereira
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Resumo
É um facto que a hipertensão arterial representa, um

dos maiores problemas de saúde pública a nível dos paí-
ses mais desenvolvidos, sendo que Portugal, conta com
uma prevalência de hipertensão de 42.1%. Estando a
hipertensão associada á ocorrência de lesões em órgãos
alvo, por vezes fatais, é de grande importância identificar,
o mais precocemente, indivíduos com elevado risco car-
diovascular. Tem sido demonstrado, que o índice de rigi-
dez arterial, é um bom marcador para prever a mortali-
dade e morbilidade cardiovasculares na hipertensão
arterial. 

Este trabalho de investigação tem por objectivo, estu-
dar a relevância do índice de rigidez arterial determina-
do por auto-medição da pressão arterial, e a sua relação
com marcadores de lesão renal, factores de risco, a
idade, o sexo, hábitos tabágicos, obesidade, anteceden-
tes de doença cardiovascular, a pressão arterial média e
controlo da hipertensão. 

A amostra do estudo é constituída por 664 indivíduos
com hipertensão arterial, com uma média de idades de
54 anos. O cálculo do índice de rigidez arterial resultou
da conjugação das medições da pressão diastólica com
as da pressão sistólica, e no cálculo do declive desta
relação. O índice corresponde ao valor de 1 menos o
valor do declive previamente determinado.

Os resultados obtidos foram os seguintes: O índice de
rigidez arterial apresentava uma relação estatística signi-
ficativa com a idade (p=0.004) e com lesão renal atra-
vés do marcador microalbumina em indivíduos não con-
trolados (p=0.011). Verificou-se também que o índice de
rigidez arterial é mais elevado em indivíduos hipertensos
não controlados, relativamente aos controlados (p =
0,02). O índice demonstrou a inexistência de relevância
estatística com os marcadores de lesão renal, azoto urei-
co e creatinina, género, obesidade, hábitos tabágicos,
antecedentes de doença cardiovascular e factores de
risco, diabetes e dislipidémia. 

Conclui-se que o índice de rigidez arterial está rela-
cionado com lesão renal (microalbumina) nos hiperten-
sos não controlados, e com a idade, verificando-se um
aumento significativo a partir dos 50 anos (313). 

Palavras-chave: Hipertensão Arterial, Rigidez Arterial,
Índice de Rigidez Arterial. 

Abstract
It’s a fact that hypertension represents one of the major

public health problems in developed countries. In
Portugal we estimate that 42.1% of the population is
hypertensive. Hypertension is associated with the occur-
rence of damage in target organs, sometimes fatal, so it
is of great importance to identify, as early as possible,
individuals with high cardiovascular risk. It has been
demonstrated that arterial stiffness index, is a good mar-
ker for predicting the mortality and cardiovascular morbi-
dity in patients with hypertension.

This research project is aimed to study the relevance of
the index of arterial stiffness determined by self-measure-
ment of blood pressure and its relationship with markers
of renal injury, risk factors, age, sex, smoking, obesity, his-
tory of cardiovascular disease, the mean blood pressure
and control of hypertension.

The sample of the study consists of 664 individuals
with hypertension, with a mean age of 54 years. The cal-
culation of the index of arterial stiffness resulted from the
combination of measurements of diastolic pressure with
systolic pressure, and to calculate the slope of this rela-
tionship. The index is the value of 1 minus the value of the
slope predetermined.

The results were: arterial stiffness index showed a sta-
tistically significant relationship with age (p = 0.004) and
renal damage through the marker microalbumina in non
controlled (p = 0.011). It was also noted that the index of
arterial stiffness is higher in hypertensive individuals not
controlled, for control (p = 0.02). The index showed the
lack of statistical significance with the markers of renal
damage, urea nitrogen and creatinine, gender, obesity,
smoking, history of cardiovascular disease and risk fac-
tors, diabetes and dyslipidemia.

Arterial stiffness index is related to renal injury (micro-
albumina) in hypertensive patients not controlled, and
with age, there is a significant increase from 50 years old
(296).

Key words: Hypertension, Arterial Stiffness, Arterial
Stiffness Index.
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Introdução
A hipertensão arterial constitui um importante proble-

ma de saúde pública, sendo a doença cardiovascular
mais comum, e o factor de risco que mais actua no
desenvolvimento de doença cardíaca, coronária, vascu-
lar cerebral. A HTA é uma doença silenciosa, que apenas
causa sintomas quando já estão instaladas lesões em
órgãos alvo, sendo os mais afectados, o cérebro, o cora-
ção, e os rins.

A hipertensão arterial consiste no aumento crónico da
pressão arterial para valores superiores a 140/90
mmHg. Actualmente surgiu o conceito de hipertensão sis-
tólica isolada, em indivíduos com mais de 60 anos,
sendo que esta designação está directamente associada
às grandes artérias, pois resulta de alterações que ocor-
rem na árvore arterial, entre elas o enrijecimento das
paredes arteriais.

A rigidez arterial começa a tornar-se na determinante
mais importante que origina o aumento da pressão arte-
rial sistólica e da pressão de pulso na população hiper-
tensa. Ao mesmo tempo constitui a origem de várias
complicações cardiovasculares, incluindo HVE, falência
do VE, formação de aneurismas. É o factor que mais con-
tribui para a doença aterosclerótica e doença vascular
periférica, directamente relacionada com o enfarte car-
díaco, AVC e lesão renal (1). 

Este estudo, tem como objectivo, estudar a relevância
do índice de rigidez arterial determinado por auto-medi-
ção da pressão arterial, e a sua relação com marcado-
res de lesão renal, factores de risco, idade, sexo, hábitos
tabágicos, obesidade, antecedentes de doença cardio-
vascular, a pressão arterial média e controlo da hiperten-
são.

O método de auto-medição da pressão arterial, é
bastante recente, para além de inovador e simples, e tem
vindo a revelar-se como uma metodologia bastante fiá-
vel no diagnóstico e acompanhamento de indivíduos
hipertensos. 

Material e Métodos
Caracterização da Amostra
A amostra é constituída por 664 indivíduos, dos quais

338 são do sexo feminino, com uma idade média de 54
± 11 anos.

Na tabela 1 resumem-se as características demográfi-
cas e clínicas fundamentais da amostra:

Para atingir os objectivos propostos, realizou-se um
estudo do tipo descritivo correlacional (nível II), cuja
amostra, não probabilística e por conveniência, foi reco-
lhida no Instituto de Investigação e Formação
Cardiovascular de Coimbra.

Procedimentos
O estudo teve a duração de dez meses, tendo-se

durante este período realizado o tratamento da base de
dados, caracterizado a amostra sócio - demográfica e
clínica, bem como testar as hipóteses de investigação
propostas. Foi calculado o índice de rigidez arterial e
posteriormente todos os dados foram inseridos na base
de dados do programa de estatística SPSS 15.0

Ao longo de todo o estudo foi realizada uma pesqui-
sa bibliográfica, procurando fundamentos para tentar
justificar os possíveis resultados e para um enquadra-
mento teórico, recorrendo a bibliotecas e à internet.

No que diz respeito a questões éticas inerentes a esta
investigação, é de salientar que os dados recolhidos tive-
ram como único objectivo a realização de um trabalho
científico, sendo mantido o anonimato relativamente a
todos os pacientes, não existindo quaisquer interesses
comerciais. 

O cálculo do índice de rigidez arterial resulta da con-
jugação das medições da pressão diastólica com as da
pressão sistólica, e no cálculo do declive desta relação.
O índice corresponde ao valor de 1 menos o valor do
declive previamente determinado.

A pressão arterial foi medida na artéria umeral com
um aparelho automático de medição da pressão arterial,
clinicamente validado (2), com memória sólida e impres-
sora adaptável para registo dos valores tensionais obti-
dos, e com calibração regularmente aferida. A medição
da pressão arterial foi efectuada após um período de
repouso de 5 minutos, com a braçadeira posicionada ao
nível do coração, sendo avaliada a pressão no braço que
evidenciava valores mais elevados (3).

A metodologia da avaliação da pressão arterial impli-
cou a realização de 3 medições no consultório, com um

Tabela 1: Caracterização Sócio - Demográfica e clínica da amostra.

cardiorevista_2 2010_seg:cardiorevista.qxd  26-10-2010  12:32  Página 4



Revista Cardiopulmonar 5

intervalo de 5 minutos na posição de sentado. De segui-
da o mesmo aparelho foi entregue ao doente durante
cinco dias de actividade usual. Foram realizadas 6 medi-
ções diárias da PA, 3 efectuadas de manhã (no período
entre as 06h00 e as 10h00) e 3 ao fim da tarde (no
período entre as 18h00 e as 22h00), durante um perío-
do de 5 dias (de segunda a sexta-feira). Em cada um dos
períodos, o doente foi instruído a efectuar os três registos
com um intervalo de cinco minutos na posição sentado. 

Tratamento Estatístico
O tratamento analítico e estatístico dos dados foi rea-

lizado com recurso ao software SPSS versão 15.
Numa primeira etapa, procedeu-se à caracterização

sócio – demográfica e à caracterização clínica da amos-
tra em estudo.

A classificação das variáveis quantitativas, de forma a
determinar o tipo de teste (paramétricos ou não paramé-
tricos) a usar, foi feita através dos valores: mínimo, máxi-
mo, média e respectivo desvio padrão, simetria, achata-
mento e distribuição normal. A simetria foi calculada
através da divisão entre o valor estatístico da skewness e
o respectivo valor do erro padrão e o achatamento foi
obtido através da divisão entre o valor estatístico da cur-
tosis e o respectivo valor do erro padrão. O valor da dis-
tribuição normal é dado pelo valor da significância, do
teste estatístico Kolmogorov – Smirnov, uma vez que a
amostra é superior a 50 indivíduos. A normalidade tem
significância quando superior a 0,05, e a simetria e o
achatamento têm como valores de referência o intervalo
entre -2 e 2, aplicando-se, nestes casos, uma estatística
paramétrica.

A interpretação dos resultados obtidos através dos tes-
tes estatísticos foi realizada com base no nível de signifi-
cância (p) de 0,05 (com um intervalo de confiança de
95%). Para um p significativo (p ≤ 0,05) a hipótese é
rejeitada, o que significa que há diferenças estatistica-
mente significativas entre as variáveis analisadas. Para
um p não significativo (p> 0,05) a hipótese é aceite e
significa que não há diferenças significativas entre as
variáveis em análise.

Para a análise de relações entre variáveis (interpreta-
ção do coeficiente de contingência e de correlação de
Spearman) seguiu-se o critério de Cohen & Holliday
(1982): inferior a 0,19 é uma relação muito fraca; de
0,20 a 0,39 é fraca; de 0,40 a 0,69 é moderada; de
0,70 a 0,89 é elevada e de 0,90 até 1 é muito elevada.

Resultados
Procurou-se verificar se a rigidez arterial aferida por

auto-medição se relaciona com os indicadores (analíti-
cos) de lesão renal, mas verificou-se que não existe rela-
ção estatisticamente significativa entre o índice de rigidez
arterial e os indicadores analíticos de lesão renal. Fez-se

uma sub-análise exploratória, relacionando o índice de
rigidez arterial com os indicadores (analíticos) de lesão
renal, apenas nos doentes hipertensos não controlados,
onde se verificou a existência de correlação entre o índi-
ce e a microalbumina (p <0,05). Esta relação estatística
é significativa e moderada (coeficiente de correlação = -
0,404), indicando assim a existência de uma relação
importante e significativa entre o índice de rigidez
e a microalbumina em indivíduos hipertensos não
controlados.

Verificou-se que não existe qualquer relação estatísti-
ca entre o índice de rigidez arterial e os factores de risco,
considerados como a associação de hipertensão arterial
com diabetes mellitus, e dislipidémia.

Avaliou-se ainda se a rigidez arterial aferida por auto-
medição se relaciona com a idade, tendo-se observado
que existe efectivamente uma relação estatística entre o
índice de rigidez e a idade, embora esta seja muito fraca
(coeficiente de correlação = 0,114). Como se pode
visualizar no gráfico 1, com o aumento da idade, há
também uma tendência de aumento do índice de rigidez
arterial, sendo que este incremento é mais acentuado a
partir dos 50 anos de idade.

Relacionou-se ainda o índice de rigidez arterial aferida
por auto-medição com o sexo e constatou-se que não
existe uma relação estatística significativa entre o índice de
rigidez e o género, rejeitando desta forma a hipótese. Pela
análise dos valores médios de rigidez, verifica-se que o
sexo masculino tem valores tendencialmente mais altos
relativamente ao sexo feminino mas sem expressão clínica.

Quanto à relação da rigidez arterial aferida por
auto-medição com a história familiar de antecedentes
de doença cardiovascular, observou-se que o valor de
significância (p=0,625) exclui qualquer relação estatís-
tica existente entre o índice de rigidez e antecedentes
familiares de doença cardiovascular.  

Gráfico 1: Relação do índice de rigidez arterial com a idade.
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Relacionou-se ainda o índice de rigidez arterial aferi-
da por auto-medição com a obesidade e verificou-se que
não existem diferenças estatísticas entre o índice de rigi-
dez arterial e a obesidade, uma vez que os valores de sig-
nificância excluem uma possível relação (p = 0,198 e p
= 0,916). No entanto assinala-se uma tendência de
crescimento dos valores médios com o aumento do IMC,
o que sugere a existência de alguma relação entre as
variáveis, podendo a ausência de significado estatístico
resultar da assimetria no número de indivíduos nos diver-
sos grupos considerados, indiciando um erro estatístico
do tipo II.

Não se encontro qualquer relação dos hábitos tabá-
gicos com o indicador de rigidez arterial considerado.,
embora se tenha identificado nos fumadores valores
médios superiores, o que poderá indiciar uma tendência
de diferenciação entre os grupos. 

Verificou-se ainda que os hipertensos não-controlados
apresentavam indicadores de rigidez arterial superiores
aos hipertensos controlados (p = 0,02). 

Discussão
Devido ao facto do método de auto-medição da pres-

são arterial ser um método muito recente, não existem
estudos até á data, que incidam sobre a relação do índi-
ce de rigidez arterial determinado por auto-medição da
PA com índices determinados através de outros métodos.
Por este motivo, nesta investigação, fez-se a descrição da
relação entre a rigidez arterial com os marcadores de
lesão renal, factores de risco, idade, género, obesidade,
hábitos tabágicos e antecedentes familiares de doenças
cardiovasculares. Será feita uma relação entre o índice
obtido por AMPA, com o índice obtido por MAPA e outros
métodos.

A amostra deste estudo, tem uma grande homogenei-
dade, sendo constituída por 326 homens e 338 mulhe-
res, o que perfaz um total de 664 indivíduos com uma
média de idade de 54,35 anos. Sendo todos os indiví-
duos da amostra, pacientes hipertensos, apenas 67%
destes têm HTA controlada.

Num estudo de YAN LI, estipularam-se valores aproxi-
mados de normalidade, sendo que nos jovens (±20
anos) é normal um índice de rigidez inferior a 0.50, e nos
idosos (±80 anos) inferior a 0.70 (4).

Tem sido demonstrado que um índice de rigidez
aumentado é um bom marcador de mortalidade cardio-
vascular e previsão do risco cardiovascular em indivíduos
hipertensos. A previsão das lesões em órgãos alvo, é
muito importante porque lesões assintomáticas, prece-
dem na maioria dos casos eventos cardiovasculares
fatais. No estudo comparativo do índice de rigidez arte-
rial calculado por MAPA, com as lesões em órgãos alvo
em 188 pacientes com HTA não controlada.

Foi demonstrado que o índice de rigidez arterial esta-
va directamente relacionado com a idade, com a micro-
albuminúria e com o espessamento intima-média nas
artérias carótidas. Indivíduos com microalbuminúria,
alterações na parede carotídea e HVE demonstraram
maiores índices que indivíduos com ausência destas con-
dições (5).

Quando se analisou a relação entre o índice de rigi-
dez arterial aferida por auto-medição com os indicado-
res analíticos de lesão renal nomeadamente o azoto urei-
co, a creatinina e a microalbumina verificou-se que não
existe qualquer relação entre a rigidez arterial e os indi-
cadores de lesão renal em questão, rejeitando a Hipótese
1. Todavia, quando se relacionaram estes indicadores
com o índice de rigidez arterial determinado apenas nos
indivíduos hipertensos não controlados, observou-se que
existe uma relação estatística moderada entre o índice de
rigidez e o indicador microalbumina, o que faz a
Hipótese 1a parcialmente aceite (para a relação entre o
índice de rigidez e a microalbumina em indivíduos hiper-
tensos não controlados).

A rigidez arterial aumenta com a idade, com a diabe-
tes mellitus e está relacionada com a ocorrência de com-
plicações cardiovasculares, independentemente dos tra-
dicionais factores de risco. A interferência do factor
idade, por vezes dificulta a análise da influência que os
factores de risco podem ter sobre o enrijecimento arterial
e o seu aumento. O estudo de GOSSE, visa retirar infor-
mação da análise de indivíduos da mesma idade, utili-
zando um método que elimina a influência deste factor
na pressão sanguínea e na velocidade de onda de pulso.
Fizeram parte do estudo 1011 indivíduos de 65 anos.
Todos os pacientes foram submetidos ao método de
medição ambulatória da pressão arterial durante 24
horas, sendo que as medições foram repetidas 2 anos
mais tarde. Verificou-se que o índice de rigidez determi-
nado a partir das medições de MAPA, apenas demons-
trou estar correlacionado com os níveis de pressão arte-
rial. Quando se retira a influência do factor idade sobre
a rigidez arterial, verifica-se que esta é unicamente
influenciada pela pressão arterial, sendo que factores de
risco como diabetes mellitus e dislipidémia, actuam inde-
pendentemente do enrijecimento arterial (6). 

Neste estudo procurou determinar-se se a rigidez arte-
rial aferida por auto-medição se relaciona com os facto-
res de risco (diabetes mellitus e dislipidémia) em doentes
hipertensos. Como descrito na literatura, também os
resultados obtidos neste estudo demonstram que não
existe relação estatística significativa entre o índice de
rigidez arterial com os factores de risco diabetes e/ou dis-
lipidémia em coexistência com hipertensão arterial, pelo
que a Hipótese 2 é rejeitada.

São vários os estudos que incidem sobre a rigidez
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arterial e obtêm a mesma conclusão: que o enrijecimen-
to arterial está directamente relacionado com a idade. A
perda da elasticidade e distensibilidade das paredes arte-
riais, constitui um mecanismo natural e gradual que
ocorre com o passar dos anos. Um estudo de LI YAN,
analisou o índice de rigidez arterial obtido por MAPA em
348 indivíduos. Verificou-se que o índice se correlaciona
positivamente com a idade, e pressão arterial média. Por
outro lado, YAN verificou que o índice era reduzido com
obesidade e no sexo feminino (4). 

Também neste estudo se procurou verificar a existência
de uma relação entre a rigidez arterial aferida por auto-
medição com a idade em indivíduos hipertensos. Através
dos resultados adquiridos averiguou-se que existe de facto
uma relação entre a idade e a rigidez nas artérias, sendo
que esta tende a aumentar a partir dos 50 anos de idade,
fazendo com que a Hipótese 3 seja aceite.

Não existe na literatura disponível, estudos que
tenham reflectido a relação entre o género e o índice de
rigidez arterial, sendo que as poucas menções acerca
deste factor evidenciem a inexistência de diferenças no
grau de rigidez arterial entre homens e mulheres, contu-
do o estudo de LI YAN, refere que o índice de rigidez arte-
rial obtido por MAPA era menor nas mulheres relativa-
mente aos homens (4). Este facto coincide com a conclu-
são retirada dos resultados obtidos neste estudo, em que
não se verifica qualquer relação significativa entre a rigi-
dez arterial e o sexo rejeitando a Hipótese 4. Contudo
confirma-se que o sexo masculino tem valores tem valo-
res tendencialmente mais altos relativamente ao sexo
feminino.

Contrariamente ao estudo de LI YAN, e aos resultados
obtidos neste estudo, DOLAN que realizou um estudo com
11 291 indivíduos hipertensos (não controlados), com
uma média de idade de 55 anos, e que realizaram MAPA
para determinar o índice de rigidez arterial em que se veri-
ficou que no total da amostra, o índice era maior nas
mulheres relativamente aos homens, na ausência de dia-
betes mellitus e história de doença cardiovascular (4) (7).

Além da comparação feita por DOLAN, em que o
índice de rigidez é maior nas mulheres quando não há
presença de antecedentes familiares de doença cardio-
vascular, não existem na literatura muito mais estudos
que tenham tido como objectivo analisar esta relação.
Neste estudo, ao analisar-se a relação entre o índice de
rigidez arterial e a história de doença cardiovascular con-
firmou-se a inexistência de relação significativa entre o
índice de rigidez e antecedentes familiares de doença
cardiovascular pelo que a Hipótese 5 é rejeitada (7).  

A obesidade enquanto síndrome complexa, multifac-
torial, relacionada com múltiplos factores genéticos e
ambientais e com diversos processos hemodinâmicos e
renais, endócrinos e metabólicos está claramente asso-

ciada a várias doenças e patologias, como a HTA, que
potenciam o processo aterosclerótico agravando o risco
cardiovascular e contribuindo para a maior morbilidade
e mortalidade que lhe está associada (8). Tem sido
demonstrado ao longo dos últimos anos, que indivíduos
obesos estão predispostos para terem enrijecimento da
artéria aorta, independentemente dos níveis de pressão
arterial e da idade (8). Contudo, foi demonstrado que o
aumento da rigidez aórtica se deve á forma como está
distribuída a gordura corporal e obesidade abdominal, e
não ao índice de massa corporal (8).

Neste estudo, em que se procurou saber se a rigidez
arterial aferida por auto-medição se relaciona com a
obesidade, verificou-se que não há relação estatística
entre as duas variáveis, pelo que a Hipótese 6 é rejeita-
da. Salienta-se, no entanto, uma tendência de cresci-
mento dos valores médios com o aumento do IMC, suge-
rindo a existência de alguma relação entre as variáveis (a
ausência de significado estatístico pode resultar da assi-
metria no número de indivíduos nos diversos grupos con-
siderados, indiciando um erro estatístico do tipo II).

O tabagismo é um factor de risco cardiovascular
modificável muito importante e pode fazer parte de
mecanismos fisiopatológicos que incluem o enrijecimen-
to da árvore arterial. É um facto que os indivíduos fuma-
dores têm artérias mais enrijecidas que os não fumado-
res, mas ainda permanece em dúvida se parar de fumar
leva á diminuição da rigidez arterial (9). NIRANDEEP pro-
curou determinar o efeito do tabaco no enrijecimento
arterial, relacionado com o efeito da cessação tabágica.
O estudo contou com uma amostra de 50 fumadores e
50 indivíduos não fumadores com idade e sexo corres-
pondentes. Verificou-se que o índice de rigidez arterial é
maior nos indivíduos fumadores em relação aos não
fumadores. Apurou-se também que a rigidez arterial
reduz significativamente após 4 semanas de cessação
tabágica. Concluiu-se que os fumadores crónicos têm
elevados graus de disfunção endotelial e de rigidez arte-
rial, independentemente de outros factores de risco adi-
cionais. Estas alterações são parcialmente reversíveis
após 4 semanas de cessação do hábito tabágico (9). 

Procurou-se verificar se a rigidez arterial está directa-
mente relacionada com os hábitos tabágicos, contudo,
pelos resultados obtidos conclui-se que não existem dife-
renças estatísticas entre as duas variáveis, rejeitando
desta forma a Hipótese 7.

Não existem na literatura estudos que tenham tido
como objectivo analisar a relação entre o índice de rigi-
dez arterial e o controlo da hipertensão. 

Neste estudo tentou-se averiguar se rigidez arterial é
mais evidente nos indivíduos hipertensos não controlados
relativamente aos controlados, pelo que a Hipótese 8 é
aceite. 
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Conclui-se, através desta análise, que o índice de rigi-
dez arterial determinado por auto-medição da pressão
arterial, apresenta muitas semelhanças com o índice de
rigidez calculado por monitorização ambulatória da
pressão arterial. Verificou-se que ambos os índices apre-
sentam comportamentos semelhantes, quando relaciona-
dos com a idade, e o marcador de lesão renal microal-
bumina. Talvez as diferenças encontradas estejam rela-
cionadas com a dimensão da amostra, que em alguns
estudos era bastante discrepante dos valores da popula-
ção em estudo.

Esta investigação, não esteve isenta de limitações, as
quais foram salientes ao nível da existência de dados de
todas as variáveis em todos os indivíduos da amostra.
Esta limitação pode ter influenciado de algum modo os
resultados obtidos. Contudo este estudo revelou-se bas-
tante interessante, e penso que os resultados obtidos e
comparados com o índice de MAPA, podem ser levados
em consideração, pois ambos os índices têm o mesmo
método de cálculo. 

No futuro, penso que seria uma mais-valia a implemen-
tação mais sólida do método de auto medição da pressão
arterial, pois revela ser um bom método no diagnóstico e
seguimento de pacientes com hipertensão arterial. Com o
método bem implementado seria possível realizar estudos
mais abrangentes, e estudar melhor os efeitos, neste caso,
da relação entre a rigidez arterial e a hipertensão.
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Resumo
Objectivos: Com este estudo pretendeu-se verificar

qual a relação entre a sintomatologia descrita no diário
de Holter e os achados electrocardiográficos registados. 

Metodologia: Dos indivíduos que realizaram Holter no
Hospital Amato Lusitano, foram seleccionados 346 que
referiram sintomas no diário de Holter. Após analisado o
registo electrocardiográfico foi feita uma relação entre a
sintomatologia apresentada e as alterações electrocar-
diográficas subjacentes.

Resultados: A amostra foi composta por 63,87% de
indivíduos do sexo feminino e 36,13% do sexo masculi-
no, com idades compreendidas entre os 6 e os 98 anos,
sendo a média de idades dos indivíduos de 55,24 anos.
Verificou-se com este estudo que na maioria dos casos
existia relação entre a sintomatologia descrita e a altera-
ção electrocardiográfica. Foram agrupadas na sintoma-
tologia 3 grandes grupos, sendo eles, o cansaço, as pal-
pitações e as tonturas. Em relação ao cansaço e às pal-
pitações verificou-se que a alteração electrocardiográfica
mais encontrada foi a taquiarritmia (65,6% e 71,3% res-
pectivamente). A tontura, talvez por ser um sintoma mais
inespecífico verificou-se que a maioria dos indivíduos
não tinha relação entre a sintomatologia e o registo elec-
trocardiográfico (58,9%).

Conclusões: Com este estudo pode-se concluir que o
diário de Holter é bastante importante, dado que, este
permite aferir se a alteração electrocardiográfica se rela-
ciona com a sintomatologia do indivíduo e desta forma
confirmar ou infirmar a causa cardíaca em relação à sin-
tomatologia referida. 

Palavras-Chave: Holter; diário de Holter; palpitações;
tonturas; cansaço; alterações electrocardiográficas

Abstract
Aim:  With this study it was intended to verify the rela-

tion between the symptomatology described in Holter’s
diary and the registered electrocardiographic findings. 

Methods: Of the individuals that were submitted to
Holter in Hospital Amato Lusitano, 346 individuals with
symptoms in the Holter’s diary were chosen for this study. 

After analysing the electrocardiographic registry, it was
made a relation between the symptomatology and the
underlying electrocardiographic alterations. 

Results:   In this sample, 63,87% of the individuals
were females and 36,13% were males, with ages compre-
hended between  6 and 98 years and a media of 55,24
years. With this study we observed that in most cases there
was a relation between the described symptomatology
and the electrocardiographic alteration.  In the sympto-
matology group, three subgroups were constituted: tired-
ness, palpitations and dizzinesses. As for the tiredness and
palpitations, it was verified that the most frequent electro-
cardiographic alteration is taquiarrithmia (respectively,
65,6% and 7,3%). Relatively to dizziness, it was observed
that most individuals didn’t had a relation between the
symptomatology and the electrocardiographic registry
(58,9%).  

Conclusions: With this study, it can be concluded that
Holter’s diary is quite important, as it permits to assess if
the electrocardiographic alteration is related with the indi-
vidual’s symptomatology and that way confirm or infirm
the cardiac cause related to the refered simptomatology.

Key-Words: Holter, Holter’s diary, palpitations, dizzi-
nesses, tiredness, electrocardiographic alterations.   

importância Do Diário De Holter 
na avaliação sintomática Dos Doentes 

submetiDos a electrocarDiograma De 24 Horas
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Introdução
O estudo das arritmias e da insuficiência coronária

esteve muito centrado na electrocardiografia convencio-
nal. Contudo, este método apresenta grandes limitações,
por ser um exame de curta duração que regista apenas
breves minutos de actividade eléctrica cardíaca[1-9], notó-
rias, principalmente em situações de distúrbios transitó-
rios do ritmo cardíaco e de episódios intermitentes de
isquémia miocárdica, sintomáticas ou assintomáticas
durante as actividades físicas e emocionais no quotidia-
no do paciente. Assim, a possibilidade de se realizar um
registo electrocardiográfico de várias horas, veio a reve-
lar-se de grande importância na detecção de distúrbios
do ritmo cardíaco, na quantificação da frequência car-
díaca e sua variabilidade, correlacionando dessa forma
os sintomas do paciente com as alterações eletrocardio-
gráficas encontradas no registo e avaliar o efeito da tera-
pêutica anti-arrítmica[10].

Foi Norman J. Holter o inventor deste meio comple-
mentar de diagnóstico em 1949. 

O electrocardiograma de Holter consiste num sistema
composto por um gravador e eléctrodos que se monito-
rizam no tórax do paciente, consoante as derivações que
se pretendem. Este deverá ser instruído para que faça a
sua vida normal de forma a tornar o registo o mais fiável
possível, a única contra-indicação será tomar banho ou
qualquer outra actividade física que envolva água. Após
a sua monitorização é fornecido ao paciente um diário
de Holter, onde este registará tudo o que sentir, assim
como, registará a hora de levantar, de deitar, das refei-
ções bem como os esforços físicos, os sintomas e a tera-
pêutica desenvolvida.

A sintomatologia mais frequentemente encontrada
nos diários de Holter é: as palpitações e tonturas. A prin-
cipal dúvida a aferir é se essa sintomatologia é ou não
de causa cardíaca[1,2,4,11]. 

O Holter vem proporcionar o registo das ocorrências
verificadas durante o quotidiano do paciente, permitindo
fazer o diagnóstico preciso das possíveis alterações car-
díacas que poderão estar relacionadas com a sintomato-

logia referida. Estas correlações efectuam-se aquando da
observação do registo de vinte e quatro horas com o diá-
rio de Holter que é fornecido ao paciente onde ele regis-
tou a sintomatologia/actividade que desenvolvia no
momento da ocorrência do evento. 

Desta forma, o objectivo principal desta investigação
consiste em verificar qual a correlação entre os sintomas
apresentados no diário durante o registo de Holter e as
alterações electrocardiográficas analisadas. 

Material e Métodos

Amostra
A amostra foi recolhida no Hospital Amato Lusitano.

Dentro de um número de indivíduos que realizaram
Holter foram seleccionados 346 que se revelaram sinto-
máticos.

Dos 346 indivíduos 63,87% são do sexo feminino e
36,13% são do sexo masculino. 

Quando analisámos a idade verificámos que a
mesma variava entre os 6 anos (sexo masculino) e os 98
anos (sexo masculino), constatámos que a média de ida-
des é de 55,24 ± 18,96 anos. Podemos ainda verificar
pela análise dos dados que a média de idades no sexo
masculino foi de 57,01 ± 18,88 anos e de 54,24 ±
18,97 anos.

Em relação à extrassistolia por hora, verificámos que
a extrassistolia ventricular por hora (EV/H) (33,05 ±
136,86) foi mais frequente que a extrassistolia supraven-
tricular por hora (ESV/H) (15,69 ± 48,67). Verificando-
se estes dados em maior número no sexo masculino.

Quando procedemos à análise da frequência cardía-
ca (FC) média constatámos que a média foi de 73,97 ±
11,12 batimentos por minuto (bpm). Verificámos ainda
que a média da frequência cardíaca média durante o
registo de Holter no sexo masculino foi de 70,93 ±11,04
bpm e 75,68 ± 10,82 bpm no sexo feminino.

Dentro desta análise descritiva da amostra podemos
referir que apenas a extrassistolia ventricular por hora é
estatisticamente significativa, como mostra a tabela 1.

Tabela 1 – Análise descritiva 
da amostra
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Procedimentos
Os dados para a realização deste projecto de investi-

gação foram recolhidos no Hospital Amato Lusitano em
Castelo Branco, mais propriamente no laboratório de
electrocardiografia. 

Foram monitorizados Holter’s aos utentes deste servi-
ço, utilizando as derivações V1,V5 e aVF. Aquando desta
monitorização e após toda a explicação e fornecimento
de todas as indicações ao utente foi fornecido um diário
de Holter. Onde estes assinalam a hora das refeições,
bem como qualquer sintomatologia que possam ter senti-
do durante a monitorização deste aparelho, assim como,
a actividade que desenvolviam no momento e a hora.

Deste modo, para a composição da amostra deste
projecto de investigação foram seleccionados todos os
indivíduos que referiram sintomas no diário de Holter
durante a monitorização deste exame complementar de
diagnóstico.

Dentro dos pacientes que realizaram Holter e referi-
ram sintomatologia no diário de Holter foram recolhidos
os seguintes parâmetros: idade; sexo; informação clínica
(que inclui indivíduos sem informação clínica, bradiarrit-
mia, taquiarritmias, sintomatologia que se agrupou em
cansaço, tonturas e palpitações, outras patologias car-
díacas onde se agruparam valvulopatias e doença coro-
nária, e hipertensão arterial (HTA)); frequência cardíaca
média; extrassistolia supraventricular (ESV) total, por
hora, isolada, número de pares e runs; extrassistolia ven-
tricular (EV) total, por hora, isolada, número de pares,
runs e morfologia; ritmo cardíaco; pausas superiores a 2
segundos; sintomas (englobando cansaço, tonturas e
palpitações); alterações electrocardiográficas (incluindo
sem alterações electrocardiográficas, bradiarritmias,
taquiarritmias); relação sintomas/alterações electrocar-
diográficas.

Os recursos técnicos utilizados ao longo desta investi-
gação integram o equipamento de Holter (Elnor) e o sis-
tema informático de aquisição e análise de dados
(Cardioscan versão 11). 

Análise Estatística
Os dados relativos aos sujeitos da amostra foram

informatizados e tratados com recurso ao programa SPSS
para Windows, versão 17.0. Recorreu-se a uma estatísti-
ca descritiva simples para caracterização geral da amos-
tra e da distribuição das variáveis.

As comparações entre grupos foram realizadas atra-
vés do Teste t de Student (2 grupos), para amostras inde-
pendentes ou emparelhadas consoante apropriado.

Os valores estão apresentados como média ± desvio-
padrão. O critério de significância estatística utilizado foi
um valor de p ≤ 0.05 para um intervalo de confiança de
95%. Foi ainda utilizado o teste do Qui-Quadrado.

Resultados
Iniciámos, através do teste Qui-Quadrado a determi-

nação de qual a informação clínica mais prescrita (tabe-
la 2), aos indivíduos que compõem a nossa amostra. Do
qual poderemos referir que foi no grupo que agrupámos
na sintomatologia o tipo de prescrição mais frequente
para a realização do Holter. Sendo este valor, estatistica-
mente significativo (p < 0,05).

Pelo teste do Qui-Quadrado verificámos que a sinto-
matologia volta a ser a informação clínica mais prescrita
para ambos os sexos (masculino = 42,6% e feminino =
52,5%). Seguida das taquiarritmias no sexo masculino
(17,2%) e da hipertensão arterial (15,7%) no sexo femi-
nino. Em ambos os sexos a informação clínica prescrita
com menos frequência foi a bradiarritmia, contudo esta
relação não é estatisticamente significativa (p=0,992),
como mostra a tabela 3.

Pelo teste T-Student verificou-se maior frequência na
EV Total (785,41 ± 1170,65) que na ESV Total (308,09
± 3276,56). Esta diferença é estatisticamente significati-
va (p=0,03). Contudo, o desvio padrão indica grande

Tabela 2: Informação Clínica

Tabela 3: Informação Clínica em relação ao Sexo
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disparidade que se encontrou na quantificação da extras-
sistolia total nestes grupos analisados. (Gráfico 1).

Tal como na análise anterior, verificou-se que também
para a EV/H (média de 15,33 ± 40,54) existe uma maior
frequência do que na que na ESV/H (média de 33,05 ±
136,86). Podendo analisar-se pelo T-Student que essa
diferença continua a ser estatisticamente significativa
(p=0,024). No entanto, o desvio padrão continua a indi-
car a disparidade na quantificação da EV/H. (Gráfico 2).

Ao se analisar as formas como podem aparecer as
arritmias encontradas, verifica-se que apesar da EV ser
mais frequente, como foi referido anteriormente, há um
maior número médio de runs na ESV (3,99) que na EV
(0,95). Sendo este valor estatisticamente significativo com
p=0,04 (Gráfico 3). 

Recorrendo ao teste do Qui-Quadrado analisou-se a
relação entre a sintomatologia descrita e a sua correla-
ção electrocardiográfica, concluiu-se que a maioria dos
indivíduos apresenta correlação entre a sintomatologia
descrita no diário do Holter e as alterações electrocardio-
gráficas. Também neste teste houve diferença estatística
significativa (p=0,001).

Quando se analisou a sintomatologia descrita no diá-
rio de Holter e a alteração electrocardiográfica subjacente
(Gráfico 4), através do teste do Qui-Quadrado, verificou-
se que é mais positiva esta relação no sexo feminino, no
entanto, não é estatisticamente significativa (p=0,405).

Foram encontradas diferenças estatisticamente signifi-
cativas (p<0,05) quando se analisou a variável sintoma-
tologia (Gráfico 5), descrita por parte dos individuos e
verificámos através do teste do Qui-Quadrado que o sin-
toma cansaço e o sintoma palpitações, são os que mais
se correlacionam, havendo no primeiro uma maior corre-
lação entre o sintoma e a alteração electrocardiográfica.

Tal já não aconteceu nos indivíduos que referiram ton-
turas, provavelmente por este ser um sintoma mais ines-
pecífico. 

Gráfico 1: Número médio de ESV total e EV total( bpm)

Gráfico 2: Número médio de ESV por hora e EV por hora

Gráfico 3: Número de Runs ESV e de Runs EV

Tabela 4: Relação entre as alterações electrocardiográficas e os sintomas 

Gráfico 4: Relação entre a existência de relação entre sintoma e a alteração
electrocardiográfica em relação ao sexo(%)

Gráfico 5: Relação entre os sintomas e a existência de alterações
electrocardiográficas (%)

cardiorevista_2 2010_seg:cardiorevista.qxd  26-10-2010  12:32  Página 12



Revista Cardiopulmonar 13

Recorreu-se mais uma vez ao teste do Qui-Quadrado
para estabelecer qual a relação entre a sintomatologia
descrita no diário de Holter e a alteração electrocardio-
gráfica. Assim, no sintoma palpitações verificou-se que
as alterações electrocardiográficas registadas foram as
taquiarritmias as mais encontradas (71,3%), o mesmo se
verificou para o outro sintoma em que as correlações
electrocardiográficas foram estatisticamente significati-
vas, o cansaço (65,6%). Pode-se desta forma afirmar que
foram as taquiarritmias as alterações mais encontradas
aquando desta duas referências sintomatológicas.

Apesar de nas tonturas as correlações não terem sido
estatisticamente significativas, verificou-se também no
grupo dos que se correlacionaram, que foram as taquiar-
ritmias as mais encontradas, 24,4% versus 16,7% de bra-
diarritmias, com um p= 0,007, estatisticamente significa-
tivo (Gráfico 6).

Discussão
O principal objectivo deste trabalho pretendia estabe-

lecer uma possível relação entre as alterações electrocar-
diográficas encontradas no registo electrocardiográfico
de Holter e o diagnóstico clínico, assim como, saber de
que forma, o electrocardiograma de Holter contribui
para o diagnóstico clínico, auxiliado com a informação
que o diário de Holter nos faculta.

Ao analisar a frequência de resultados para a variável
sexo constatou-se que dos 346 indivíduos que compõem
a amostra, 63,87% (221 indivíduos) são do sexo femini-
no e 36,13% (125 indivíduos) são do sexo masculino. 

Ao se proceder à análise da variável idade verificou-
se que a amostra tem uma idade média de 55,24 ±
18,96 anos, sendo a idade mínima de 6 anos e a idade
máxima de 98 anos.

Através da informação clínica foi possível verificar que
das cinco indicações encontradas as mais representativas
foram a sintomatologia (que se agrupou em cansaço,
tonturas, palpitações e sincope).

Em relação ao estudo da extrassistolia esta foi divida
em extrassistolia supraventricular e ventricular. Em ambas
se registaram o número de extrassistolia total, extrassisto-

lia por hora e o número de runs. Assim, pode-se concluir
que apesar da extrassistolia ventricular total (785,41 ±
3276, 56) e consequentemente a extrassistolia ventricu-
lar por hora (33,05 ± 136,86), ter sido mais frequente,
verificou-se que ocorreu um maior número de runs na
extrassistolia supraventricular (3,99 ± 27,15).

Uma vez que o principal objectivo do estudo foi tentar
confirmar se existe correlação entre os sintomas e arrit-
mias, agrupou-se os achados electrocardiográficos em
dois grandes grupos, as bradiarritmias e as taquiarrit-
mias. Utilizou-se o teste do Qui-Quadrado para se poder
assim estabelecer se houve ou não relação entre a sinto-
matologia e as alterações electrocardiográficas regista-
das durante a monitorização do Holter. Pelo que se pode
concluir que na maioria dos indivíduos essa relação se
verificou. 

Dos 346 indivíduos que compõem a amostra, em 203
existe relação entre o sintoma registado no diário do
Holter e o registo electrocardiográfico, enquanto em 143
indivíduos essa relação não se estabeleceu. Sendo estes
resultados estatisticamente significativos.

Foi utilizado o teste do Qui-Quadrado, para se rela-
cionar duas variáveis, sendo elas, os sintomas descritos
no diário de Holter e as alterações electrocardiográficas
encontradas no registo. Assim, pode-se concluir que den-
tro dos indivíduos que referiram cansaço no diário de
Holter, 65,6% desenvolveram taquiarritmias, 34,4% não
se registou qualquer alteração electrocardiográfica. O
cansaço está muitas das vezes relacionado com a activi-
dade física, responsável pelo aumento da frequência car-
díaca, sendo neste caso, uma resposta normal à activida-
de desenvolvida. Neste estudo, a maioria dos indivíduos
que referiu cansaço correlacionou-se maioritariamente
com taquicardia sinusal. 

Em relação aos indivíduos que escreveram no diário
de Holter ter sentido períodos de tonturas, verificou-se
que em 58,9% não se relacionou com o registo electro-
cardiográfico, 24,4% desenvolveram taquiarritmias e em
16,7% desenvolveram bradiarritmias. Estes dados poder-
se-ão dever ao facto de este ser um sintoma muito ines-
pecífico e poder ter várias etiologias possíveis que não só
as cardíacas. Clark, et al referiu que devido à frequência
com que se manifestam as tonturas, é difícil diagnosticá-
las utilizando o Holter. Contudo, nos seus estudos reali-
zados conclui-se que apesar das tonturas serem um sin-
toma inespecífico, electrocardiograficamente podem
desenvolver-se arritmias[13]. 

Tendo em atenção os indivíduos que referiram palpi-
tações no diário de Holter, verificou-se que 71,3% desen-
volveram taquiarritmias, 28,2% não se verificou altera-
ções significativas no registo electrocardiográfico e 6,3%
desenvolveram bradiarritmias, o que voltou a ter correla-

Gráfico 6 : Relação da Sintomatologia com o tipo de alteração 
electrocardiográfica (%)
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ção estatisticamente significativa (p=0,007).
Estes resultados vão ao encontro dos apresentados

por vários autores, como, Allan e Abbott, que realizaram
um estudo de coorte prospectivo onde pretenderam ava-
liar se existia relação entre a sintomatologia descrita
pelos pacientes e qual a acuidade do Holter na sua ava-
liação. Verificando que a maioria dos pacientes que refe-
riam palpitações, apresentaram alterações electrocar-
diográficas no Holter. Sendo as taquiarritmias a principal
causa desta sintomatologia[3,4,12-16].

Outros autores que apoiam estes resultados são Sulfi
e seus colaboradores que realizaram um outro estudo
mais recente que Allan e Abbott, com o objectivo de
determinar a utilidade clínica do Holter na detecção de
arritmias durante a presença de palpitações. Estes verifi-
caram que em 93,1% dos pacientes que referiram palpi-
tações durante a monitorização do Holter, 83,6% se rela-
cionavam com taquiarritmias[3,4,12-16].

Em suma, da sintomatologia descrita, a que se obte-
ve resultados mais fidedignos e com maior sustentação
bibliográfica foram as palpitações. Em que se verificou
que na maioria dos casos esta sintomatologia se deve a
períodos de taquiarritmia. Outro dos sintomas descritos
com correlação foi o cansaço onde também se verificou
ocorrer períodos de taquiarritmias, mais precisamente,
taquicardia sinusal. 

Assim, pode-se afirmar que o Holter é um exame com-
plementar com grande valor no diagnóstico, apesar de estar
dependente da frequência a que ocorrem os sintomas. Pela
sintomatologia descrita no diário de Holter facilmente se
avalia, pela leitura do registo electrocardiográfico, qual a
alteração electrocardiográfica subjacente à sintomatologia
descrita. Outro dos dados, não menos importante, que o
Holter nos pode aferir prende-se com a indicação se a etio-
logia dos sintomas se deve ou não a causa cardíaca e desta
forma fazer o “despiste” da etiologia do sintoma. 
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Resumo
O Aneurisma da aorta abdominal (AAA) é uma importan-

te causa de morbilidade e mortalidade, surgindo em 15º
lugar nas principais causa de morte nos Estados Unidos da
América, afectando 1 em cada 20 homens entre os 65 e 79
anos. Embora as descrições da doença aneurismática
remontem a 2000 AC, as abordagens científicas para a com-
preensão da patogênese e tratamento dos AAA surgiram à
aproximadamente 200 anos.

Os AAA representam dois terços das doenças aneurismá-
ticas, com uma taxa de incidência que varia entre 1-16%. A
maior incidência ocorre em pacientes com parentes de pri-
meiro grau com AAA. Verificando-se também incidências ele-
vadas nos homens caucasianos, em pacientes com doença
pulmonar obstrutiva crónica (DPOC) e em fumadores. Os
AAA são na maioria das vezes uma doença silenciosa, sem
sintomas até a ocorência da sua ruptura, podendo vir a ser
fatais. 

Este trabalho tem como objectivo efectuar uma revisão da
utilização da ultrassonografia vascular como método de
diagnóstico e monitorização de AAA na população.

Realizou-se assim uma pesquisa bibliográfica na Pubmed,
b-on e Google, utilizando as palavras Aneurisma da aorta
abdominal associadas a ultrassonografia abdominal vascu-
lar. Tendo-se recorrido igualmente a consulta de alguns livros.

Os AAA  são considerados quando o diâmetro máximo
da aorta é ≥ 3 cm, embora outras definições sugiram ≥4
cm, ou então quando a razão entre o diâmetro da artéria
infra e supra-renal se encontra entre 1,2 e 1,5. 

A detecção precoce das dilatações deste segmento, atra-
vés da ultrassonografia vascular, permite de forma decisiva
reduzir mortes súbitas por ruptura do aneurisma, pala além
de facilitar a estruturação da conduta clínica e/ou cirurgíca.
O baixo custo, a sua eficácia, a não-invasidade e a simplici-
dade do exame permite a sua repetição seriada, sendo em
geral o exame de eleição para o diagnóstico e acompanha-
mento dos AAA. 

O conhecimento científico acerca do processo que leva a
expansão do aneurisma e eventual ruptura não é ainda sufi-
ciente para suportar o desenvolvimento de medicamentos
e/ou ensaios clínicos que provem a eficácia da terapêutica.

Introdução
A palavra aneurisma deriva do grego “aneurysma” e

significa dilatação. Segundo a Society of Cardiovascular
Surgery e a Internacional Cardiovascular Society um
aneurisma define-se como uma dilatação maior do que
50% do diâmetro esperado de um vaso em determinada
localização(1-4). Por outras palavras, é quando o diâmetro
máximo da aorta é ≥ 3 cm, embora outras definições
sugiram ≥4 cm, ou então quando a razão entre o diâ-
metro da artéria infra e supra-renal se encontra entre 1,2
e 1,5 (3-5).

Os aneurisma da aorta abdominal são os mais
comuns (6) pois dos aneurismas da aorta, 80% são abdo-
minais, e estão situados abaixo das artérias renais.1,7 A
idade é um importante factor de risco, sendo que a taxa
de incidência dos AAA aumenta bastante após os 55
anos nos homens e 70 anos nas mulheres (6). 

Deve-se contudo considerar que o envelhecimento
está associado a um alargamento natural do diâmetro.
Pórem este critério não é linear, variando com a idade e
existindo uma diferença entre os dois sexos (4). Segundo
os autores Ouriel K, Green RM, Donayre C et al (1992)
este alargamento natural do diâmetro é de 3 cm entre os
40 e os 70 anos, variando entre os 2,1 e 2,4 cm nos
homens e os 1,7 e 2,0 cm nas mulheres (4). 

Para se definir um aneurisma é necessário que todo
o perímetro da dilatação seja constituído pelas três túni-
cas arteriais, pois assim estabelece-se a diferença entre
um aneurisma verdadeiro e um falso aneurisma.

Os aneurismas arteriais podem ainda ser classificados
em: fusiforme, sacular e fusiforme/sacular. Os primeiros
comprometem toda a circunferência da artéria, o segun-
do ocorre a partir de apenas uma porção da artéria, e o
último resulta da junção dos dois anteriores (1,4)

Incidência
AAA representam dois terços das doenças aneurismá-

ticas, com uma taxa de incidência de 1 a 16% (1). 
Os homens têm 10 vezes mais probabilidade de

desenvolver um AAA de 4cm ou mais, e aqueles com his-
tória familiar de AAA têm o risco aumentado em 30%,
para além de tenderem a ocorrer em idades mais jovens
e terem maior risco de ruptura do que os aneurismas
espóradicos (6).

aneurismas Da aorta abDominal
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Prevalência
A prevalência dos AAA é de 5% entre os homens de

65 anos que fizeram exame por ultrassonografia (6),
enquanto que nas mulheres da mesma idade é de ape-
nas 1,6%, e não há qualquer razão de que a sensibilda-
de de detecção dos ultrasons é inferior a dos homens (3).
Como os homens têm um maior diâmetro da aorta do
que as mulheres devido ao maior tamanho corporal seria
de esperar existir maior prevalência nos homens se o
aneurisma fosse definido com o mínimo de 3 cm de diâ-
metro.

No entanto, a incidência da ruptura do aneurisma é
muito maior nos homens e é pouco provável ser devido
apenas ao seu maior tamanho corporal, pois há maior
prevalência de doença vascular em homens, em compa-
ração com as mulheres, bem como a elevada prevalên-
cia de tabagismo, que são  importantes factores de risco
para o aneurisma (9). 

Os indivíduos com doença vascular aterosclerótica,
doença coronária, doença vascular periférica, acidente
vascular cerebral ou aterosclerose detectado no exame
da autópsia também apresentam maior prevalência de
AAA (1,9,10).

Etiologia
O aneurisma da aorta abdominal pela sua maior inci-

dência na população geral e pela frequente evolução
para ruptura é um dos mais bem estudados em relação
aos factores etiológicos. Os factores envolvidos no
desenvolvimento dos aneurismas arteriais são múltiplos e
variáveis conforme o segmento arterial comprometido (3).
A idade avançada, sexo masculino, hábitos tabágicos,
peso e altura, hipertensão arterial, níveis de creatinina
elevados, níveis baixos de colesterol HDL e elevados de
colesterol LDL estão identificados como factores precipi-
tantes desta entidade (9,10). Mais recentemente foi sugeri-
da a contribuição dos factores genéticos, ambientais,
hemodinâmicos e imunológicos para o desenvolvimento
dos aneurismas (6,10).

No entanto existe uma classificação etiológica clássi-
ca dos aneurismas que inclui o seguinte: traumático (pós-
trauma), secundário (a cirurgia ou mecanismos iatrogêni-
cos), endócrino (principalmente associada com a gravi-
dez), inflamatório (não infeccioso), bacteriana, viral, con-
gênita (defeitos da elastina e/ou colágenio, malformação
vascular associada a síndrome de Marfan ou de Ehlers-
Danlos), e degenerativas (associado com a aterosclero-
se). As causas degenerativas representam mais de 95%
da etiologia dos AAA no século XXI (1).

Fisiopatologia
Para entender o processo de formação dos aneuris-

mas deve-se ter em consideração algumas características
histológicas que propiciam o aparecimento de AAA. A

parede da aorta ascendente apresenta quantidades
máximas e iguais de elastina e colagénio, mas ao pros-
seguir distalmente pela aorta, o conteúdo de elastina e
colágenio diminui, atingindo o nível mais baixo na aorta
infra-renal, onde a quantidade de elastina é de apenas
cerca de dois terços do colágenio. A aorta proximal é
também fornecida de nutrientes pela vasa vasorum
enquanto que na aorta abdominal infra-renal a vasa
vasorum é praticamente inexistente. Na parede aórtica, a
elastina é o principal controlo do stresse e após os pri-
meiros anos de vida a capacidade de produção de elas-
tina de substituição é insignificante (1).

A resistência da parede aórtica reside na elastina e
colagénio da sua matriz extracelular. Consequentemente,
a degradação destas proteínas estruturais enfraquece a
parede aórtica e permite desenvolver aneurismas (6,11).
Existe evidência histológica de infiltrados inflamatórios
dentro da parede dos aneurismas da aorta, esta inflama-
ção está implicada na degradação da matriz extracelular.
As matrizes metaloproteinases são enzimas que são pro-
duzidas pelo músculo liso e células inflamatórias (linfóci-
tos e macrófagos), podendo muitas desta proteinases
participar na formação do AAA.

Na verdade, algumas das proteinases podem degra-
dar a elastina e colagénio. Além disso, várias outras pro-
teinases, incluindo activador de plasminogénio, serina
elastases, e catapsinas, podem tambem contribuir para a
formação de aneurismas (6).

Manifestações clínicas
A maioria dos AAA são assintomáticos e são detecta-

dos acidentalmente num exame físico de rotina ou em
estudos imagiológicos para outras indicações. Quando
os sintomas surgem, a dor é a típica denúncia. A dor
geralmente é localizada na  região hipogástrica ou na
parte inferior das costas, sendo normalmente estável e
atormentadora, durando horas ou dias.

A ruptura está associada a uma dor de início
súbito ao longo das costas com dor abdominal, aumen-
to da sensibilidade 6 e pode levar  ao estiramento das
estruturas vizinhas (4).

A maioria dos pacientes têm uma massa abdomi-
nal pulsátil palpável, e muitos hipotensos aparecem em
estados muito críticos (6)

Diagnóstico
• Exame físico
Muitos aneurismas podem ser detectados no exame

físico como uma massa pulsátil que se estende desde do
apêndice xifoideu até ao umbigo (6). Os AAA mais lar-
gos podem ser detectados através da palpação manual
do abdómen, apesar de se tornar mais dificil em doentes
obesos, e a estimação do diâmetro transversal ser impre-
cisa. Os pequenos AAA, definidos quando o diâmetro
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máximo da aorta infrarenal é ≥3cm, frequentemente não
são detectado através do exame físico (3).

Os estudos demonstraram que a palpação abdominal
não tem sensibilidade (68%) nem especificidade (75%)
necessários para um programa de rastreio. A sensibilida-
de é maior em pacientes com um perimetro abdominal
< 100cm e quando o diâmetro do AAA é maior. O
exame físico tem uma sensibilidade razoável (82%) para
detectar AAA ≥ 5cm de diâmetro 

O tamanho dos aneurismas tendem a ser sobrestima-
dos no exame físico, por isso aortas normais  podem por
vezes apresentar um diâmetro alargado erradamente (6).

• Métodos de imagem
Várias modalidades de diagnóstico por imagem estam

disponíveis para a detecção e acompanhamento de AAA. 
A ultrassonografia abdominal é talvez a forma mais

prática para pesquisa de aneurismas. Apresentando
como principais vantagens o facto de ser relativamente
barata e não invasiva para além de não necessitar da uti-
lização de contraste (1,6).

Comparado com a ultrassonografia, a Tomografia
Compoturizda (TC) tem a vantagem de se poder definir
melhor a forma e a extensão do aneurisma (figura 1), e
apresenta melhor qualidade de imagem de aneurismas
da aorta na zona suprarenal. Porém tem como desvanta-
gens o seu custo, a utilização de radiação ionizante e
contraste intravenoso (1,6). As medições efectuadas ao
aneurisma por TC tendem a ser em média 3 a 9 mm
maiores ás efectuadas por ultrassonografia dependendo
do tamanho do aneurisma (16,17).

A angiografia TC é particularmente útil, na medida em
que proporciona uma avaliação mais abrangente da
anatomia, visualização tridimensional, tanto dos AAA
como das artérias renais, mesentéricas e ilíacas (6).

Ultrassonografia
Para além das características atrás referidas, este

método, tem alta sensibilidade (>98%) e especificidade
(100%) para a detecção de AAA’s. Apresenta ainda a
vantagem de poder fornecer informação acerca do
tamanho e forma de trombos do lúmen do AAA e a exis-
tência de aneurismas ilíacos (3).

O exame ultrassonográfico da aorta abdominal é ini-
ciado em decúbito ventral, colocando a sonda ligeira-
mente a esquerda da linha média, efectuando cortes
axiais e transversais. O paciente deverá sempre que pos-
sível conservar a musculatura abdominal sem qualquer
tensão. Quando a visualização por via anterior é dificul-
tada, por obesidade ou presença de gases intestinais, é
possível colocar o individuo em decúbito lateral direito e
examinar a aorta atarvés do flanco esquerdo. No entan-
to a preparação prévia ao exame com antifiséticos e um
jejum de 12 horas facilita essa tarefa, podendo ainda no
entanto recorrer-se a laxativos (4).

A sonda utilizada para a visualização do segmento
tem uma frequência entre 2 e 4MHz, podendo no entan-
to recorrer-se em pacientes muito magros ou em crianças
a uma frequência de 5MHz (4).

Exame ultrassonográfico da aorta abdominal
– Resultados normais

No exame normal, a aorta abdominal surge como
uma estrutura hipoecogénica linear, anecóica no seu
interior, situada imediatamente a esquerda da linha
média. As suas paredes são ecogénicas e possui pulsati-
lidade. Em corte axial apresenta um corte bem circular e
o seu calibre normal é de cerca de 2,5 cm, sendo o seu
limite superior controverso (3 ou 4 cm). Importa também
observar a regularidade da parede, para a possibilidade
de existir algum arqueamento, comparar o diâmetro
antes e após a origem das artérias renais.

O Doppler permite registar a velocidade de fluxo ele-

Figura 1 - Tomografia computadorizada do abdómen. Presença de aneuris-
ma da aorta abdominal infrarenal. 

Fonte: Feitosa E.; Alves R.; Dias R.; Silva R. Erosão de corpo de vértebra lom-
bar devido à aneurisma de aorta abdominal. Acta Cir. Bras. 1999; vol.14 n.4

Figura 2: Ultrassonografia da aorta abdominal com aneurisma

Fonte: Filho,J. ; Cunha, S. ; Paglioli,S. ; De Souza, G. ; Pereira, A. Editores.
Ultra-sonografia Vascular, Editora Revinter,2000.
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vada da aorta, com um pico sistólico bem marcado e de
ascenssão abrupta. A desaceleração pós-sistólica, tam-
bém abrupta, é marcada pela incisura dicrota. Seguindo-
se um entalhe proto-diastólico muio marcado. Na por-
ção anterior a origem das artérias renais a componente
diastólica continua positiva, podendo atingir um índice
de resistência na ordem dos 0,80. Esta componente posi-
tiva desaparece a jusante, assim o entalhe proto-distóli-
co cruza a linha zero para de seguida se observar uma
pequena onda de refluxo. A velocidade é assim nula no
final da diastóle, após um segundo achado positivo de
fraca amplitude. O índice de resistência e de pulsatilida-
de aumenta a medida que se progride ao longo da arté-
ria, no entanto o índice de resistência atinge o seu valor
máximo quando a componente diastólica desaparece,
enquanto que o índice de pulsatilidade continua aumen-
tar (4,13).

Esta padrão diastólico típico da aorta abdominal alta
resulta das baixas reistências circulatórias que esta
encontra nos seus principais ramos (tronco celíaco e arté-
rias renais), enquanto que na aorta abdominal baixa o
traçado traduz as altas resistências que encontra nas
artérias dos membros inferiores, em repouso. Podendo
esta última se alterar com a vasodilatação em situações
de esforço muscular, observando-se um padrão muito
semelhante ao da porção alta da abdominal (13).

Protocolo de investigação do Aneurisma 
da Aorta Abdominal

Na pesquisa de um aneurisma, o exame ultrassono-
gráfico deve incluir cortes axiais e sagitais de toda a
aorta abdominal, desde do orifício diafragmático até a
origem das artérias ilíacas (4,13).

Os sinais que indicam a possibilidade da existência de
um aneurisma são: um diâmetro superior a 30 mm, a
ausência de decréscimo do diâmetro aortíco após a ori-
gem das artérias renais, uma dilatação fusiforme, com
um arqueamento da parede, e muitas vezes acompanha-
da de trombose concêntrica mais ou menos excêntrica.

O Doppler pulsado ou a cores permitem avaliar as
condições circulatórias, e detectar a presença de um
eventual falso lúmen (4).

Os traçados das velocidades de fluxo obtidas pelo
Doppler podem ser: normais; de fraca amplitude, difícil
obtenção, qualidade técnica mediocre, levando a uma
atenuação do sinal; anormais, com aspecto bifásico,
muito frequente em aneurismas com importante expansi-
vidade sistólica. Menos frequentemente o Doppler colo-
ca em evidência o carácter estenosante do aneurisma,
com aceleração segmentar e amortecimento do traçado
a jusante (13).

O exame ultrassonográfico do aneurisma deve tentar
definir as dimensões, a extensão topográfica e procurar
eventuais complicações (13). 

Através das imagens ultrasonográficas procede-se a
medição do aneurisma: dimensão axial, diâmetro ante-
ro-posterior e transversal.

Um aneurisma com menos de 3,5 cm está menos
sujeito a complicações do que um de 40 cm de diâme-
tro, e o alargamento de mais de 10 cm por ano constitui
um sinal de alarme (7,13).

A definição da extensão topográfica do aneurisma
nem sempre é fácil, pois a visualização das artérias
renais é difícil, para além do facto de poderem existir
alterações anatómicas.

A pesquisa das complicações dos aneurismas baseia-
se também na ultrassonografia. As complicações que
podem surgir são: fissuração, dissecção, fistulação, com-
pressão dos orgãos vizinhos (1,13).

Rastreios
Na última década, muita atenção tem sido dada à

potencial utilidade de rotina dos rastreios em adultos assin-
tomáticos para a presença de AAA.6 A ultrassonografia é
o método de eleição para rastrear os AAA, é barato, não
inasivo e facilmente aplicado na população (2,3).

Um ensaio realizado a partir do Multicenter Aneurysm
Screening Study Group, tendo uma amostra de 67800
homens ( com idades entre os 65 e 74 anos), no qual
aqueles com aneurismas (grupo de ensaio) foram acom-
panhados com exames de ultrassonografia seriados
durante um período médio de quatro anos, e a cirurgia
foi considerada quando o diâmetro era ≥ 5,5cm.
Ocorerram 65 mortes relacionadas com aneurismas no
grupo de ensaio enquanto que no grupo de controlo
ocorerram 113, obtendo-se uma estimativa de redução
de risco de 42% (2,6).  

Crow et al (2001) concluiram que apesar da taxa de
prevalência de AAA ser superior aos 65 anos, as evidên-
cias sugerem que todos aqueles que podem vir a desen-
volver AAA , têm um diâmetro da aorta > 2,5cm aos
65anos. Pois em homens com um diâmetro aórtico <
2,6cm aos 65 anos, num follow-up de 10 anos, não foi
detectado nenhum AAA, nem nenhuma intervenção cirur-
gica foi realizada, nem mortes foram relatadas (3).

Embora o custo exacto por anos de vidas ganhos per-
maneça incerto, os rastreios parecem ter uma boa relação
custo eficácia. Uma recente declaração com consenso de
vários especialistas em ultrassonografia vascular recomen-
dou rastreios em todos os homens entre os 60 e 85 anos
de idade, e mulheres da mesma idade mas com factores
de risco cardiovasculares, e tanto homens como mulheres
com idade >50 anos com história familiar de AAA (1,6).

História natural dos aneurismas
O prinicipal risco no AAA é a ruptura que está alta-

mente associado a uma alta taxa de mortalidade(6).
Desde 1950 e mais tarde em 1966 por Szilagyi que se
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estabelece uma possível relação entre uma maior dilata-
ção da parede arterial e a possibilidade desta sofrer uma
ruptura (4). Mais recentemente, O UK Small Aneurysm
Trial constatou que para aneurismas < 4cm, de 4 a
4,9cm e 5 a 5,9cm, o risco anual de ruptura é respecti-
vamente de 0,3%, 1,5% e 6,5%. Para aneurismas de 6
cm ou mais, o risco de ruptura aumenta drasticamente,
apesar de não existir um risco exacto estimado (6).

Segundo um ensaio realizado por alguns autores
aqueles com ruptura de aneurisma, 25% morreram antes
de chegar ao hospital, 51% morreram no hospital antes
de terem sido submetidos a cirurgia, e todos aqueles que
realizaram cirurgia tiveram uma taxa de mortalidade
intraoperatória de 46%, obtendo-se uma sobrevida de
11% aos 30 dias. A meta é que os doentes que sejam
submetidos a cirurgia electiva de reparação da aorta,
tenham uma taxa de mortalidade de apenas 4 a 6%
quando os aneurismas são considerados com um risco
significativo de ruptura. O risco de ruptura aumenta com
o tamanho do aneurisma (18).

Embora AAA sejam menos prevalentes entre mulheres
do que entre homens, elas apresentam ruptura 3 vezes
mais frequentemente com um menor diâmetro da aorta. A
rápida taxa de expansão prevê a ruptura do aneurisma.
Embora a taxa média da expansão do aneurisma seja de
aproximadamente 0,4cm/ano, as taxas de expansão den-
tro da população são extremamante variáveis. O tama-
nho inicial do aneurisma é o melhor predictor acerca da
taxa de expansão, pois aneurismas mais largos expandem
mais rapidamente que aneurismas pequenos (6).  

Uma nova e promissora técnica para o prognóstico
do AAA é a análise do stress da parede (6,11). A reconstru-
ção tridimensional do aneurisma da aorta, atráves da
Angiografia TC permite determinar o stress da parede
pela análise de elementos finitos e da pressão arterial.
Embora esta técnica precise ser melhor estudada, prome-
te tornar-se uma ferramenta importante na determinação
do momento ideal para realizar a cirurgia de reparação
da aorta (6).

Tratamento
A história dos esforços para impedir o alargamen-

to e ruptura dos AAA iniciou-se quando Moore, em
1864, introduziu uma estrutura metálica no lúmen da
artéria para induzir trombose. Várias outras técnicas
surgiram posteriormente também com o intuito de pro-
duzir trombose recorrendo a outros métodos. Já em
1951, Dubost relatou uma cirurgia de ressecção com
implantação de homoenxerto de substituição, que foi
bem sucedida. Parodi, em 1991, relatou com sucesso
clínico um enxerto transfemoral endovascular para
excluir o fluxo do aneurisma (1).

O tamanho do aneurisma é o principal indicador para
a cirurgia de reparação de aneurismas assintómaticos,

motivo pelo qual existe um consenso razoável acerca do
diâmetro apropriado do aneurisma apartir do qual
requer cirurgia.6 Assim em AAA assintomáticos deve ser
considerado para cirurgia quando o diâmetro é ≥ 5,5
cm (2,11).

No entanto Brewster et al (2003) referiram que as
mulheres deverão ser submetidas a uma cirurgia quando
o diâmetro varia entre os 4,5 e 5 cm (6).

Tratamento Cirúrgico
Actualmente existem dois tipos de tratamentos do AAA :

a cirurgia aberta e o tratamento endovascular.
A cirurgia aberta é um dos principais procedimentos que

foi realizado ao longo de 50 anos. A mortalidade intraope-
ratória é de 4 a 6% 2, e de apenas 2% em pacientes de
baixo risco (6).

O tratamento endovascular é um procedimento novo
e menos invasivo em que um enxerto expansível (stent) é
inserido no aneurisma através das artérias femurais ou
ilíacas. Uma vez implantado, o stent serve de ponte na
região do aneurisma, permitindo simultaneamente que o
fluxo sanguíneo aórtico possa continuar distalmente atrá-
ves do lúmen do stent (6). Este método apresenta menor
taxa de mortalidade e morbilidade em relação a cirurgia
aberta. Pórem as desvantagens deste procedimento pren-
dem-se com o facto dos stents serem dispendiosos, a
necessidade de mais intervenções (10%), testes de follow-
up, a incerteza da sua durabilidade e sucesso da preven-
ção da ruptura (2) e a frequente ocorrência de “endo-
leack” (10 a 20%) (6). Contudo, apenas 30 a 60% dos
AAA são anatomicamente adequados para cirurgia
endovascular, e quando realizada, esta técnica tem uma
taxa de sucesso que varia entre os 78 e 94% (1,7).

Esta técnica tem sido limitada a pacientes mais idosos ou
com alto risco operatório (6).  

Importa referir que o custo de ambas as intervenções mais
do que duplica, se for realizada em contexto de emergência (14).

Todos os AAA que não tenham atingido o limiar mínimo
para a realização da cirurgia devem efectuar a medição perió-
dica, geralmente por ultassonografia (Quadro 2) (cf. ref. 2).

Quadro 2: Intervalo de tempo na vigilância dos aneurismas
Fonte: Eric M. Isselbacher; Thoracic and Abdominal Aortic Aneurysms;

Circulation 2005;111;816-828
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Tratamento Médico
O tratamento médico para reduzir a taxa de alarga-

mento e consequente ruptura dos AAA é uma área de
intensa investigação, muitas delas dirigidas a reduzir a
inflamação. 

Estudos preliminares têm sugerido resultados promis-
sores para vários medicamentos, incluindo doxiciclina (14),
antibióticos macrólidos, estatinas,  alfa–tocoferol (2) e beta
bloqueadores (6).

Os únicos grandes ensaios até à data, em proprano-
lol, não encontraram um efeito benéfico, e ainda mais
estudos são necessários antes que qualquer medicamen-
to possa ser recomendado (2).

Os factores de risco modificaveís também são funda-
mentais: controle da hipercolesterolemia e hipertensão
arterial, e a cessação tabágica (6,10).

Prognóstico
O prognóstico dos AAA, é indicado em termos de

sobrevivência do paciente após o diagnóstico clínico.
Contudo, é muito difícil indicar o prognóstico em ter-

mos de sobrevivência a partir do início dos sintomas por-
que, em primeiro lugar, alguns doentes são assintomáti-
cos até o diagnóstico de AAA ser feito, que pode demo-
rar meses ou anos, e em segundo lugar, nem sempre é
possível estar completamente seguro de que os sintomas
do indivíduo são devido ao aneurisma (15). No entanto,
a percentagem de doentes que sobrevive após o diag-
nóstico de AAA diminu ao longo do tempo. (Quadro 3)

Verfica-se ainda que a taxa de sobrevivência para os
pacientes que eram assintomáticos no momento de diag-
nóstico não era melhor do que a taxa de sobrevivência
de pacientes que tinham sintomas (15).

Considerações finais
Considerando que os aneurismas da aorta abdominal

são menos comuns que muitas outras patologias do foro
cardiovascular, o facto é que os aneurismas podem colo-
car a vida em risco e mesmo os de grande diâmetro
podem não produzir sintomas, tornando-se assim impor-
tante os profissionais de saúde estarem vigilantes na ava-
liação de pacientes em risco. 

Como os aneurismas são frequentemente detectados
primeiramente em exames imagiológicos para outras
indicações, qualquer sugestão de um alargamento da
aorta deve ser adequadamente acompanhado. 

Actualmente diversas técnicas estão disponíveis desde
angiografia, ultrassonografia e tomografia computoriza-
da, permitindo com relativa facilidade dimensionar e
acompanhar a evolução do aneurisma. 

Idealmente, uma ampliação da consciência clínica e
dos métodos de diagnóstico iriam ajudar a reduzir o mor-
bilidade e mortalidade associadas a esta patologia.

Considerando que a cirurgia aberta continua a ser o
tratamento cirúrgico padrão para tratar a maioria dos
AAA, é provavel que o tratamento endovascular assuma
um papel cada vez mais importante e que venha a ser
aperfeiçoado.

Relativamente a aplicação de rastreio ultrassonográfi-
co, vários ensaios têm demonstrado uma redução subs-
tancial na taxa de mortalidade associada a AAA. No
entanto, os pacientes submetidos a rastreio devem ser
seleccionados, incluindo nos mesmos homens entre os
65 e 79 anos e que já tenham fumado. 

Quadro 3: Tempo de sobrevivência após diagnóstico de AAA 

Fonte: Estes J. E. Jr.  Abdominal aortic aneurysm: a study of one hundred
and two cases. Circulation. 1950; 2:258.
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Resumo
A ultrassonografia é um método ideal para a visuali-

zação do olho, das suas estruturas intraoculares e da
hemodinâmica ocular. A introdução da ecografia asso-
ciada ao Doppler codificado a cores permitiu determinar
a anatomia vascular do olho com precisão, assim como
possibilitou uma avaliação quantitativa mais precisa da
velocidade do fluxo sanguíneo nos vasos do olho. 

O objectivo do presente artigo é realizar uma breve
revisão sobre a utilização da ultrassonografia como
método de diagnóstico e monitorização da hemodinâmi-
ca ocular e analisar a sua importância no estudo das
patologias oculares.

Foi realizada uma pesquisa bibliográfica na Pubmed,
Google e b-on, utilizando a palavra Doppler codificado
a cores, ultrassonografia, circulação oftálmica, perfusão
ocular, olho, artéria oftálmica e patologias oculares. Esta
pesquisa foi baseada na análise de artigos desde 1992. 

A ultrassonografia através da técnica de Eco-Doppler
codificado a cores, é um exame que possibilita uma ava-
liação aprofundada e pormenorizada dos parâmetros
hemodinâmicos dos vasos orbitais. A artéria oftálmica,
artéria central da retina e as artérias ciliares posteriores
são de relativa e fácil visualização. Já as veias são de difí-
cil visualização, podendo haver a necessidade de recor-
rer á manobra de Valsava para facilitar a sua observa-
ção. As medições da velocidade do fluxo sanguíneo nos
vasos orbitais, com o Doppler codificado a cor apresen-
tam boa reprodutibilidade. Esta técnica é também útil
para identificar diversas doenças oculares, através das
alterações produzidas na vasculatura do olho. O estudo
de situações como estenose significativa, oclusão a nível
das artérias carótidas ou mesmo a monitorização do
fluxo sanguíneo cerebral em cirurgias cardíacas pode ser
feito através da análise do fluxo sanguíneo ocular. 

A ultrassonografia é deste modo, uma técnica útil,
segura e não invasiva para a avaliação da vasculatura
do olho, detecção de doenças oculares assim como para
a avaliação da hemodinâmica cerebral. 

Palavras-chave: ultrassonografia; ecografia; Doppler;
Doppler codificado a cores; olho; perfusão ocular; vasos
orbitais; circulação oftálmica; artéria oftálmica; patolo-
gias oculares.

Introdução
O olho é o único órgão do nosso organismo no qual

é possível visualizar facilmente os seus vasos sanguíneos (1). 
A tentativa de avaliar a vasculatura do olho remonta

á origem do oftalmoscópio. Desde esse tempo que a
capacidade para avaliar a circulação ocular evoluiu de
uma descrição física subjectiva dos vasos sanguíneos visí-
veis, para uma medição quantitativa directa ou indirecta
de uma série de parâmetros hemodinâmicos oculares.
Os desenvolvimentos tecnológicos trouxeram uma gran-
de variedade de métodos não invasivos para a avaliação
da vasculatura do olho, dentro dos quais se encontra a
ultrassonografia (2). 

A localização superficial do olho, a sua composição
cística e o desenvolvimento de ultrassons de elevada fre-
quência tornaram, o olho ideal para o exame ultrassono-
gráfico (3). 

A introdução da técnica de Doppler codificado a
cores na área da ultrassonografia, permitiu sobrepor a
imagem codificada a cor na imagem estrutural em modo
bidimensional, obtendo-se assim uma imagem composta
que permite observar a posição, orientação do vaso de
interesse e a visualização do fluxo sanguíneo em vasos
orbitais que não são identificáveis através da imagem em
modo bidimensional (1,2,4). As imagens do fluxo coloridas
ajudam, também na determinação exacta da direcção do
fluxo e na medição do ângulo de Doppler.

O objectivo do presente artigo é realizar uma breve
revisão sobre a utilização da ultrassonografia como
método de diagnóstico e monitorização da hemodinâmi-
ca ocular e analisar a sua importância no estudo das
patologias oculares.

Monitorização do sistema vascular 
do olho por ultrassonografia

Para a realização do exame de ultrassonografia da
vasculatura do olho o paciente deve estar em posição
supina. As lentes de contacto devem ser removidas antes
de iniciar o exame. O transdutor é colocado na pálpebra
superior do paciente, após a aplicação de gel. Deve-se

monitorização Do sistema vascular Do olHo
por ultrassonografia
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exercer uma mínima pressão possível sobre a pálpebra
do olho, para evitar o desconforto no olho do paciente
assim como incorrecções nas medições que se vão reali-
zar nos vasos orbitais (5).

Os ultrassons são enviados através de um transdutor
linear a uma frequência de 5 a 7.5 MHz. Uma sonda de
10 MHz também pode ser utilizada, uma vez que forne-
ce uma boa resolução para a visualização do campo
próximo, podendo ser útil para a avaliação das anorma-
lidades do globo ocular (5).

As imagens do olho por ultrassonografia, em modo
bidimensional, fornecem uma representação em 2D das
suas estruturas anatómicas. A visualização do nervo ópti-
co em modo bidimensional é muito importante uma vez
que este funciona como ponto de referência para a
detecção dos diversos vasos sanguíneos do olho (6). O
cristalino, íris e o corpo ciliar podem ser visualizados den-
tro do globo anaecóico. O nervo óptico é visualizado
como sendo hipoecóico e estende- se desde a porção
posterior do globo até ao apéx orbital. A gordura retro-
bulbar é hiperecóica e os músculos extra oculares são
ligeiramente hipoecóicos.

Se o modo bidimensional fornece informações sobre
a anatomia do olho, a técnica de Doppler codificado a
cor fornece informações sobre a vasculatura do olho. O
fluxo sanguíneo é detectado ao nível da orbita ocular,
através da produção de pixels coloridos que representam
o desvio da frequência de Doppler. Por consenso, o fluxo
que se dirige ao transdutor é codificado de vermelho e o
fluxo que se afasta é codificado a azul. O Doppler pulsa-
do é dirigido a uma amostra do vaso e a análise espec-
tral resultante do desvio da frequência de Doppler é
usada para obter a curva velocimétrica. 

Cada olho demora aproximadamente cerca de 10 a
15 minutos a ser analisado. Deve-se ter o cuidado que

a energia emitida pelo transdutor durante o Doppler
pulsado esteja dentro dos 100 W/cm2 (5), uma vez que

os ultrassons podem lesar os tecidos do olho (7).
As medições da velocidade do fluxo sanguíneo nos

vasos orbitais, com Doppler codificado a cor apresentam
boa reprodutibilidade. As medições que apresentam
maior reprodutibilidade são a medição da velocidade do
pico sistólico, índice de resistência e o tempo de acelera-
ção sistólica nas artérias e a velocidade máxima nas
veias. Já a medida menos reprodutível é a medição da
velocidade diastólica. Há que realçar que a experiência
do observador também melhora a reprodutibilidade das
medições (8,9).

As velocidades do pico sistólica normalmente encon-
tradas em pessoas saudáveis encontram-se na tabela 1.

As artérias podem ser distinguidas das veias pela pul-
satilidade que apresentam. A análise espectral por
Doppler pulsado ajuda também na identificação do fluxo
arterial pulsátil do fluxo contínuo e minimamente pulsátil
apresentado pelas veias.

O fluxo sanguíneo ocular total nos seres humanos
estima-se que seja aproximadamente 1ml/min, represen-
tando cerca de 3% da perfusão cerebral (10). A artéria
oftálmica (primeiro ramo da artéria carótida interna) é a
principal artéria que irriga o olho. Esta pode ser visuali-
zada profundamente na órbita, a nível temporal na
região em que cruza com o nervo óptico ou mais ante-
riormente depois de cruzar com o nervo óptico. As velo-
cidades mais elevadas podem ser observadas nesta arté-
ria (11). A análise espectral por Doppler pulsado mostra
uma curva velocimétrica positiva, com incisura dícrota
resultante do enceramento da válvula aórtica, durante a
sístole (12).

Figura 1: Visualização do olho em modo bidimensional  A- câmara anterior;
I- Iris; L- cristalino; CB- corpo ciliar; CH – Coroideia; S- esclerótica; V-Vítreo;

ON- nervo óptico.

Fonte: Munk L, Vellet D, Levin M, Lin T, Collyer T. Sonography of the eye.
American Journal of Roentgenology. 2006; 187(4): 1061-1072.

Tabela 1: Velocidade do pico sistólico em alguns vasos orbitais.
Fonte: Belden C, Abbitt P, Beadles K. Color Doppler US of the Orbit.

Radiographics.1995: 15(3): 589-608.

Figura 2: Registo da Curva
velocimétrica da artéria

oftálmica.

Fonte: Zeitz O, Matthiessen
T, Richard G, Klemm M.
Estimation of Choroid
Perfusion by Colour

Doppler Imaging vs. Other
Methods. Ultrasound in

Med. & Biol. 2002, 28(8):
1023-1027
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A artéria central da retina é identificada no interior do
nervo óptico e apresenta fluxo pulsátil e positivo. A sua
curva velocimétrica é aplanada apresentando baixas
velocidades em comparação com a artéria oftálmica. O
registo da velocidade da artéria central da retina pode
ser acompanhado pelo da veia central da retina, que
apresenta um fluxo negativo, não pulsátil e uma ligeira
oscilação diastólica. A artéria e a veia central da retina
encontram-se adjacentes onde a artéria encontra-se do
lado nasal e a veia do lado temporal.

As artérias ciliares posteriores podem ser identificadas
próximas do nervo óptico e posteriormente á artéria cen-
tral da retina. Por ultrassonografia é difícil distinguir as
artérias ciliares posteriores curtas das longas(5).
Apresentam uma pulsatilidade semelhante á da artéria
oftálmica e um declínio quase linear da velocidade
durante a diástole (11).

As veias do olho são de difícil visualização. A visuali-
zação da veia oftálmica pode ser facilitada através da
manobra de Valsava (6). A veia oftálmica superior é iden-
tificada na região nasal e superior cruzando posterior-
mente o nervo óptico. A curva velocimétrica desta veia é
variável e apresenta um fluxo contínuo de velocidades
baixas, que pode apresentar variações resultantes do
ciclo cardíaco e respiratório (5).

A veia oftálmica inferior é de difícil localização. As
veias vortéx que drenam a coroideia podem ser localiza-
das através do Doppler codificado a cores. Encontram-se
localizadas na região posterior do globo nas posições
das seguintes horas 1.30,4.30,7.30 e 10.30 (5).

O índice que é geralmente calculado e que fornece
informações sobre o envelope da curva velocimétrica é o
índice de resistência também designado por índice de
Porcelot. Este é o índice mais apropriado para a análise
e avaliação de territórios com baixa resistência e vasos
de pequeno calibre, como os vasos sanguíneos do olho
(6,13). O valor do índice de resistência na artéria oftálmica,
quando a circulação nas artérias extracranianas é nor-
mal, nunca deve ser inferior a 0,70. Geralmente em
todos os casos observados o índice de resistência da
artéria oftálmica é superior á artéria carótida primitiva
ipsilateral que por sua vez apresenta um índice maior que
a artéria carótida interna. Um índice de resistência abai-
xo de 0,70 nunca deve ser considerado normal e deve-
se sempre investigar a causa (2).

Figura 3: Registo da curva velocimétrica da artéria Central da Retina , junto
com a sua veia hómonima.

Fonte: Zeitz O, Matthiessen T, Richard G, Klemm M. Estimation of Choroid
Perfusion by Colour Doppler Imaging vs. Other Methods. Ultrasound in Med.

& Biol. 2002, 28(8):  1023-1027.

Figura 4: Visualização e
registo da curva

velocimétrica das artérias
ciliares posteriores.

Fonte: Zeitz O, Matthiessen
T, Richard G, Klemm M.
Estimation of Choroid
Perfusion by Colour

Doppler Imaging vs. Other
Methods. Ultrasound in

Med. & Biol. 2002, 28(8):
1023-1027.

Figura 5: Visualização da veia oftálmica superior e a sua respectiva curva
velocimétrica por Doppler pulsado, que mostra um fluxo com velocidades

baixas e continuo.

Fonte: Belden C, Abbitt P, Beadles K. Color Doppler US of the Orbit.
Radiographics.1995: 15(3): 589-608.

Figura 6: Visualização de uma das veias vórtex e a sua respectiva curva
velocimétrica.

Fonte:  Orihashi K; Matsuura Y; Sueda T; Shikata H; Morita S; Hirai S;
Sueshiro M; Flow velocity of central retinal artery and retrobulbar vessels dur-
ing cardiovascular operation. ,The Journal of Thoracic and Cardiovascular

Surgery. 1997; 114(6): 1081-1087.
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Aplicações do estudo da vasculatura do olho
por eco-Doppler codificado a cores

A análise do fluxo sanguíneo ocular é útil não só para
a avaliação da hemodinâmica ocular mas também para
a avaliação da hemodinâmica cerebral. Uma estenose
da artéria carótida interna está associada a uma diminui-
ção ou inversão da velocidade do fluxo a nível da artéria
oftálmica ipsilateral (7). A endarterectomia carotídea per-
mite uma melhoria nos índices do fluxo ipsilateral retro-
bulbar (10,14).

Em situações de oclusão da artéria carótida interna
pode se observar uma inversão do fluxo sanguíneo na
artéria oftálmica, quando o polígono de Willis não é
capaz de fornecer fluxo sanguíneo adequado ao cérebro.
A artéria oftálmica estabelece comunicação entre a circu-
lação extracraniana e a circulação intracraniana através
da sua anastomose com os ramos da artéria carótida
externa: artéria temporal superficial, facial, maxilar inter-
na externa e a artéria meníngea média (12). Nestas situa-
ções ocorre cegueira monocular transitória e é geralmen-
te um aviso de acidente vascular cerebral ipsilateral. A
ausência de vasos colaterais via artéria oftálmica e via
artéria comunicantes anterior e posterior está associado
a uma deterioração do metabolismo e da hemodinâmica
cerebral.

A ausência ou inversão do fluxo sanguíneo diastólico
nas artérias oftálmica e central retinal, é um dos achados
ultrassonográficos encontrados nas artérias orbitais nos
pacientes em morte cerebral (14).

A imagem obtida por Eco-Doppler codificado a cores
da artéria oftálmica é também uma ferramenta útil, que
permite a avaliação do fluxo sanguíneo cerebral durante
a cirurgia cardíaca. As variações de sinal podem repre-
sentar a hipoperfusão a nível dos vasos cerebrais, indi-
cando uma perfusão cerebral inadequada durante a
cirurgia cardíaca, especialmente em cirurgias do arco
aórtico (15). Alguns estudos consideram que o olho pode
ser utilizado como uma janela acústica adicional, para
monitorizar o fluxo intracraniano nomeadamente duran-
te o bypass cardiopulmonar (16).

A visualização ultrassonográfica do nervo óptico cons-

titui uma ferramenta adicional que permite obter informa-
ções acerca da pressão intracraniana (PI). O nervo ópti-
co apresenta um diâmetro de base que permanece cons-
tante enquanto a PI se mantém dentro dos níveis da nor-
malidade. Quando a PI se encontra aumentada o diâme-
tro do nervo óptico também se encontra aumentado.
Muitos autores sugerem que o limite superior da norma-
lidade para o diâmetro do nervo óptico é entre 4.5 mm
a 5 mm sendo que valores superiores a este limite suge-
rem que a PI se encontra aumentada. As medições do
diâmetro do nervo óptico correlacionam-se com as medi-
ções invasivas e não invasivas da pressão intracraniana
assim como com os achados da tomografia computori-
zada cerebral (17).

Patologias Oculares – Achados encontrados
pelo Eco- Doppler codificado a cores

O Eco-Doppler codificado a cores também tem se
revelado uma ferramenta útil, no diagnóstico de diversas
doenças oculares através da detecção de alterações dos
padrões normais da vasculatura do olho.

A nevrite óptica é uma doença clínica caracterizada
pela perda de acuidade visual que atinge o seu máximo
dentro de 1 a 7 dias após o início dos sintomas. Embora
esteja muitas vezes associadas á esclerose múltipla pode
também resultar de um processo inflamatório ou vasculi-
te. Pode se visualizar uma dilatação do nervo óptico
associada á inflamação que ocorre nesta doença. O
Doppler apresenta um aumento das velocidades do pico
sistólico e a velocidade diastólica na artéria oftálmica do
olho afectado pela nevrite óptica. Este aumento das veloci-
dades parece estar relacionado com a compressão feita
pelo nervo óptico dilatado na artéria oftálmica. O índice de
resistência mantém - se constante (18).

Figura 7: Curva velocimétrica da
artéria oftálmica que se encontra

negativa e pulsátil. 

Fonte: Costa P, Kuzniec S, Molnar J,
Cerri GG, Puech-Leão P, Carvalho
A. Collateral Blood Supply through

the Ophthalmic Artery: A Steal
Phenomenon Analyzed by Color
Doppler Imaging. Ophtalmology.

1998: 105(4): 689-694.

Figura 8: - (A) Tomografia computarizada do cérebro de um paciente com AVC
hemorrágico. (B) A sonografia transorbital demonstra o aumento do diâmetro do

nervo óptico no mesmo paciente.

Fonte: Theodoros S, Dimitrios K, Katerina C, Matilda P, Athanasios G,  Andreas K.
Optic nerve sonography in the diagnostic evaluation of adult brain injury. Crit Care.

2008;12(3): R67.
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A fístula carótida cavernosa ocorre quando existe uma
comunicação anormal entre a artéria carótida e o seio
cavernoso. A fístula pode ser de origem traumática ou
espontânea e conduz á transmissão das pressões arteriais
às estruturas venosas que comunicam com o seio caver-
noso. O Doppler codificado a cores pode ajudar no
diagnóstico e no follow up destes pacientes. É diagnosti-
cada pela presença de aumento da velocidade do fluxo
sanguíneo, inversão da direcção do fluxo, presença de
pulsação arterial na curva velocimétrica da veia oftálmi-
ca superior e dilatação da mesma. Inicialmente obser-
vam-se baixas velocidades sistólicas com elevadas velo-
cidades diastólicas contudo á medida que o tempo
passa, a velocidade do pico sistólico aumenta e a velo-
cidade diastólica vai diminuindo (19).

A oclusão da artéria central da retina resultante de
um processo embólico ou trombótico, conduz á perda de
visão e ocorre geralmente em pacientes idosos. A inca-
pacidade de tratar a oclusão nas primeiras horas pode
originar lesões severas e irreversíveis da retina. Apesar da
história clínica e do exame clínico do doente permitirem

o seu diagnóstico, o Doppler codificado a cores pode ser
uma ferramenta útil nos casos em que o exame clínico é
difícil e os resultados do exame são duvidosos. O diag-
nóstico é feito essencialmente pela ausência de fluxo
sanguíneo na artéria central da retina. Os sinais secun-
dários incluem o edema da retina, sendo as curvas velo-
cimétricas da artéria oftálmica e ciliares posteriores
anormais (5).

A oclusão da veia central da retina é uma situação
pouco comum e afecta principalmente os indivíduos ido-
sos. Quando a veia central da retina encontra-se oclui-
da ocorre engurgitamento vascular e edema da retina
com diferentes graus de hemorragia. O diagnóstico por
Doppler codificado a cores baseia-se na ausência ou
magnitude diminuída de ambas as velocidades venosas
máximas e mínimas da veia central da retina. A curva
velocimétrica da artéria central da retina pode ser anor-
mal, particularmente em situações de oclusão isquémica
da veia central da retina com diminuição da velocidade
do pico sistólica e velocidade diastólica, indicando índi-
ce de Resistência vascular aumentado (20).

A neuropatia isquémica óptica traduz um enfarte da
cabeça do nervo óptico causada pela alteração do for-
necimento de fluxo sanguíneo normal por uma ou mais
artérias ciliares posteriores. O Doppler codificado a
cores apresenta um fluxo preservado na artéria e veia
central da retina e ausência de fluxo em algumas ou em
todas artérias ciliares posteriores. Esta última caracterís-
tica pode ser de difícil visualização uma vez que o núme-
ro de artérias ciliares posteriores é variável de paciente
para paciente e não é obrigatório que todas as artérias
ciliares posteriores estejam afectadas para que se desen-
volva a isquemia (5).

O síndrome isquémico ocular que por vezes é resul-
tante da doença aterosclerótica carotídea pode ser de
difícil diagnóstico clínico. A presença de anormalidades
da retina pode ser sugestivo de isquémia. Na presença
de doença carotídea documentada o diagnóstico pode
ser geralmente feito. O Doppler codificado a cor pode
ser útil nos casos de difícil diagnóstico uma vez que per-
mite a medição directa da curva velocimétrica das arté-
rias do olho. A presença de uma curva velocimétrica
anormal, aplanada com velocidade do pico sistólico
baixa é sugestivo de isquémia ocular. À medida que a
estenose carotídea aumenta a velocidade do fluxo san-
guíneo nas artérias oftálmica e central da retina diminui.
Uma velocidade do pico sistólico inferior a 29 cm/seg na
artéria oftálmica e uma velocidade inferior a 8 cm/seg na
artéria central da retina sugere uma estenose carotídea
significativa superior a 75%. A inversão do fluxo na arté-

Figura 9: Imagens obtidas de um paciente do sexo masculino com 24 anos de
idade que apresenta nevrite óptica do olho direito. A curva velocimétrica da artéria
oftálmica direita apresenta velocidade do pico sistólico e a velocidade final diastóli-

ca elevada, 58cm/seg e 16cm/seg repectivamente.(A) As velocidades na artéria
oftálmica esquerda encontram-se normais, sendo que a velocidade do pico sistóli-
co e a velocidade no final da diástole é respectivamente 37 cm/seg e 8cm/seg. (B)

Fonte: Karaali K, Senol U, Aydin H, Cevikol C, Apaydin A, Lüleci E. Optic neuritis:
evaluation with orbital Doppler Sonography. Radiology. 2003; 226(2):355-8.

Figura n.14- Eco Doppler codificado a cores mostra uma dilatação da veia oftálmi-
ca superior direita. (A) Curva velocimétrica da veia na presença de fistula carótida
cavernosa apresentado pulsação arterial com baixas velocidades diastólica tipica-

mente encontradas em pacientes com fistulas de longa duração. (B)

Fonte: Belden C, Abbitt P, Beadles K. Color Doppler US of the Orbit.
Radiographics.1995: 15(3): 589-608.
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ria oftálmica é um forte indicador de doença carotídea
significativa e representa um mau prognóstico na ausên-
cia de fluxo colateral através do polígono de Wilis (21).

Os pacientes com glaucoma apresentam uma redu-
ção da velocidade do pico sistólico na artéria central da
retina e nas artérias ciliares posteriores. O índice de resis-
tência e de pulsatilidade também se encontram aumen-
tados nestes doentes (22).

Na retinopatia diabética, o índice de resistência na
artéria oftálmica encontra-se aumentado. Trata-se de uma
medida que acompanha a severidade da retinopatia.

Considerações Finais
As medições do fluxo sanguíneo ocular são comple-

xas, difíceis e requerem elevados graus de perícia por
parte do operador. A ultrassonografia é uma ferramenta
segura, útil e não invasiva que permite a visualização e
avaliação dos parâmetros hemodinâmicos da vasculatu-
ra do olho. A técnica do Eco-Doppler codificado a cores
é das diversas técnicas existentes para a avaliação do
fluxo sanguíneo ocular, aquela que permite realizar um
estudo mais aprofundado e pormenorizado do olho. É
também uma técnica que ajuda na identificação de
diversas doenças oculares, através da detecção das alte-
rações dos parâmetros hemodinâmicos normais do olho.

Muitos estudos têm demonstrado que a análise do
fluxo sanguíneo ocular ajuda, não só para a avaliação
da hemodinâmica ocular mas também avaliação da
hemodinâmica cerebral, sendo útil para monitorizar o
fluxo sanguíneo cerebral em cirurgias cardíacas. 

Pode-se dizer então que a avaliação do sistema vas-
cular do olho por ultrassonografia tem se revelado uma
técnica muito útil, interessante e muitas outras aplicações
poderão surgir na área da oftalmologia.

RE FE RÊN CIAS BI BLI O GRÁ FI CAS

1. Williamson H, Harris A. Ocular Blood Flow Measurement. British
Journal of Ophtalmology.1999; 78(12): 939–945.

2. Kouvidis K, Benos A, Kiriakopoulos G, Anastopoulos G, Triantafyllou
D. A Colour Doppler Study of Flow Characteristic in Ophthalmic
Arteries in Relation to the Flow in Neck Arteries in Healthy Subjects.
European Journal of Ultrasound. 1997; 6 (Suplemento 2): 18

3. Munk L, Vellet D, Levin M, Lin T, Collyer T. Sonography of the eye.
American Journal of Roentgenology. 2006; 187(4): 1061-1072.

4. Baxter G, Williamson H, McKillop G, Dutton N. Color Doppler
Ultrassound of Orbital and Optic Nerve Blood Flow: effects of pos-
ture and timolol 0,5%. Investigate Ophtalmology and Visual
Science.1992; 33(3):604-610.

5. Belden C, Abbitt P, Beadles K. Color Doppler US of the Orbit.
Radiographics.1995: 15(3): 589-608.

6. Williamson H, Harris A. Color Doppler Ultrassound Imaging of the
Eye and the Orbit. Survey of Ophtalmology , 1996;40(4):255-67. 

7. Nuzzaci G, Righi D, Borgioli F, Nuzzaci I, Giannico G, Pratesi C, Pulli
R, Chiti E, Gori F. Duplex Scanning Exploration of the Ophthalmic
Artery for the Detection of the Hemodynamically Significant ICA
Stenosis. Stroke. 1999; 30(4):821-6. 

8. Rojanapongpun P, Morrison B, Drance M. Reproducibility of
Transcranial Doppler Ultrasound Examinations of the Ophthalmic
Artery flow velocity. British Journal of Ophthalmology. 1993; 77(1):
22-24.

9. Németh J, Kovács R, Harkányi Z, Knézy K, Sényi K, Marsovszky I,
Observer Experience Improves Reproducibility of color Doppler
Sonography of Orbital Vessels. Journal of Clinical Ultrassound.
2002; 30(6):332-5. 

10. Harris A, Martin B. Color Doppler Imagging of the Ophtalmic
Artery: a measure of cerebral bloood flow? Journal of
Cardiothoracic and Vascular Anesthesia.1999; 13(6): 659-660.

11. Zeitz O, Matthiessen T, Richard G, Klemm M. Estimation of Choroid
Perfusion by Colour Doppler Imaging vs. Other Methods.
Ultrasound in Med. & Biol. 2002, 28(8):  1023-1027.

12. Costa P, Kuzniec S, Molnar J, Cerri GG, Puech-Leão P, Carvalho A.
Collateral Blood Supply through the Ophthalmic Artery: A Steal
Phenomenon Analyzed by Color Doppler Imaging. Ophtalmology.
1998: 105(4): 689-694.

13. Diniz, A, Moron, A, Santos, M. Dopplervelocimetria das artérias
oftálmica e central da retina em gestantes normais. Revista Brasileira
Ginecologia Obstetricia. 2005; 27(4): 168-173.

14. Karaali K, Cevikol C, Senol U, Arici G, Kabaalioğlu A, Ramazanoğlu
A, Bircan O. Orbital Doppler Sonography Findings in Cases of  Brain
Death. American Journal of Neuroradiology.2000; 21(5): 945-947. 

15. Cattaneo P, Marchetti P, Bruno V, Mariscalco G, Sala  A. Cattaneo P.
Color Doppler Imaging of the Ophthalmic Artery during Antegrade
Selective Cerebral Perfusion. Texas Hearth Institute Journal.2007;
34(1): 105–107.

16. Orihashi K; Matsuura Y; Sueda T; Shikata H; Morita S; Hirai S;
Sueshiro M; Flow velocity of central retinal artery and retrobulbar
vessels during cardiovascular operation. The Journal of Thoracic
and Cardiovascular Surgery. 1997; 114(6): 1081-1087.

17. Theodoros S, Dimitrios K, Katerina C, Matilda P, Athanasios G,
Andreas K. Optic nerve sonography in the diagnostic evaluation of
adult brain injury. Crit Care. 2008;12(3): R67.

18. Karaali K, Senol U, Aydin H, Cevikol C, Apaydin A, Lüleci E. Optic
neuritis: evaluation with orbital Doppler Sonography. Radiology.
2003; 226(2):355-8. 

19. Aung T, Oen F, Fu E. Orbital colour Doppler imaging in carotid-cav-
ernous sinus fistula. Aust N Z J Ophthalmol. 1996; 24(2): 121-6.

20. Baxter G, Williamson T. Color Doppler flow imaging in central reti-
nal vein occlusion: a new diagnostic technique? Radiology. 1993;
187(3): 847-50.

21. Louise A, Thomas R. William R, Paula A. Orbital Color Doppler
Imaging in Carotid Occlusive Disease. Ophthalmology .
1997;115(4): 492-496. 

22. Ustymowicz A, Krejza J, Tarasów E, Mariak Z, Zalewska R,
Proniewska-Skretek E, Stankiewicz A. Blood flow parameters in ocu-
lar vessels of patients with glaucoma. Klin Oczna. 1999;101(6):
445-9.

cardiorevista_2 2010_seg:cardiorevista.qxd  26-10-2010  12:32  Página 29



Revista Cardiopulmonar30

Resumo
A Síndrome QTLongo congénita é uma desordem

hereditária caracterizada por um aumento do risco de
taquicardia ventricular e morte súbita. O objectivo desta
revisão é descrever as causas, os mecanismos e o trata-
mento desta síndrome. Esta patologia é uma desordem
congénita caracterizada por aumento marcado do inter-
valo QT, que se manifesta pelo aparecimento de sínco-
pes ou morte súbita, provocada pela taquicardia ventri-
cular polimórfica, Torsades de Pointes.

As estratégias terapêuticas utilizadas na Síndrome
QTLongo congénita incluem β-bloqueadores, pacemaker
para prevenir bradicardia, simpatectomia torácica
esquerda e cardiodesfibrilhador-implantável.

Palavras-chave: Síndrome QTLongo congénita,
Torsades de Pointes, Morte súbita cardíaca.

Abstract
Long QT syndrome is an inherited disorder characteri-

zed by an increased risk of ventricular tachycardia and
sudden death. The aim of the present study is to describe
causes, mechanisms and treatment of the congenital long
QT syndrome. 

Congenital Long QT syndrome is a congenital disor-
der characterized by marked prolongation of the QT
interval, often manifesting as syncope or sudden death
due to its peculiar trademark polymorphic ventricular
tachyarrhythmias known as Torsades de Pointes.

Congenital Long QT therapies include β-blockers,
pacemaker to prevent bradycardia, surgical antiadrener-
gic therapy with left cervicothoracic sympathetic ganglio-
nectomy and implantable cardioverter defibrillators.

Key words: Congenital long QT syndrome, Torsades
de Pointes, sudden cardiac death.

Introdução
A Síndrome QTLongo congénita (SQTLc) é uma cana-

lopatia arritmogénica (1) rara, mas potencialmente letal,

em que os indivíduos apresentam um coração estrutural-
mente normal (2). Traduz-se, electrocardiograficamente,
por um prolongamento do intervalo QTc (superior a 450
ms no sexo masculino e superior a 460ms no sexo femi-
nino), provocado pelo enlentecimento da repolarização
ventricular; alterações da onda T e U; alternância da
onda T; aumento da dispersão do intervalo QT e bradi-
cardia sinusal. Está associada a um elevado risco de epi-
sódios sincopais e arritmias ventriculares malignas, mais
concretamente, a taquicardia ventricular polimórfica do
tipo Torsades de Pointes, que pode culminar em morte
súbita cardíaca (3). Geralmente, estas manifestações ocor-
rem em situações de tensão física ou emocional, envol-
vendo, na maioria das vezes, crianças (4).

Classicamente, a SQTLc é subdividida na síndrome
Jervell-Lange-Nielsen, de carácter autossómico recessivo
e com surdez congénita, e na síndrome Romano-Ward,
com padrão de transmissão autossómico dominante
(sem surdez) (1,3). Até ao momento já foram identificadas
500 mutações distribuídas por 10 genes, codificadores dos
canais iónicos cardíacos de sódio, potássio e cálcio (5).

À semelhança da sua heterogeneidade genética, o
seu espectro clínico é variável, podendo ir desde a
ausência de sintomatologia, à manifestação recorrente
de síncopes, tonturas ou até morte súbita como primeiro
sinal (1).

Em termos de tratamento, a estratégia adoptada
depende da sintomatologia do indivíduo. Assim, na pre-
sença de síncope ou pré-sincope, está indicada a admi-
nistração de β-bloqueadores (6), de modo a diminuir a
estimulação adrenérgica. Na sua persistência, recorre-se
à ablação da cadeia simpática ganglionar esquerda. Em
casos de taquicardia recorrente ou história de morte súbi-
ta cardíaca abortada, está indicada a utilização de car-
diodesfibrilhador-implantável (CDI). A estratégia aplica-
da em indivíduos assintomáticos é ainda controversa (6).

Este artigo apresenta uma breve revisão do estado da
arte, abordando a sua epidemiologia, etiopatogenia,
diagnóstico e tratamento.
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Epidemiologia
A verdadeira incidência da SQTLc ainda não se

encontra totalmente estabelecida. Estudos apontam para
1/3.000-5.000 casos, onde 32% correspondem a indiví-
duos assintomáticos e com um intervalo QTc normal (1).
Pensa-se que, na população portuguesa, existam cerca
de 16 a 60 casos (7).

Estudos demonstram também que esta patologia é
mais frequente no sexo feminino (60-70% dos casos).
Esta predominância está relacionada com um maior pro-
longamento do intervalo QTc nas mulheres comparativa-
mente aos homens e a alta taxa de mortalidade nos
jovens do sexo masculino (5).

Normalmente, os indivíduos apresentam maior risco
de eventos cardíacos durante a infância e adolescência.
Porém, já foram identificados casos na quinta década de
vida. O risco de morte é maior em crianças do sexo mas-
culino com menos de 10 anos de idade, mas é similar
para ambos os sexos a partir dessa idade (5).

Etiopatogenia
A SQTLc possui duas variantes: a síndrome Jervell-

Lange-Neilsen, com padrão de transmissão autossómico
recessivo e, síndrome Romano-Ward, de transmissão
autossómica dominante, sendo esta a mais frequente
(incidência estimada em 1 por 10.000 indivíduos) (3,8). A
primeira síndrome foi descrita, em 1957, por Anton
Jervell e Fred Lange-Nielsen, caracterizando-se por
surdo-mudez congénita, episódios sincopais após esfor-
ços ou emoções, elevada incidência de morte súbita e
prolongamento do intervalo QT (7). Por sua vez, Romano
e Ward descreveram, respectivamente em 1963 e em
1964, casos semelhantes aos relatados por Jervell e
Lange-Nielsen, com a particularidade de nestes não exis-
tir surdo-mudez. Contudo, após estes estudos, já foram
relatados casos em que não existe história familiar asso-
ciada, pelo que foi proposta a designação de síndrome
QTlongo idiopática (7).

Os mecanismos fisiopatológicos envolvidos nesta
patologia não estão ainda definitivamente esclarecidos
(6). Até ao momento, existem duas hipóteses explicativas
para a sua patogénese (9). Uma das hipóteses sugere que
existe uma discrepância entre a inervação simpática
direita e esquerda, com predomínio funcional desta últi-
ma, o qual seria responsável pelo prolongamento do
intervalo QT, alternância de onda T e maior vulnerabili-
dade arritmogénica (7). Nesta teoria repousa o conceito
da utilização de β-bloqueadores e na ablação do gân-
glio estrelado esquerdo como estratégias terapêuticas (6).
A segunda teoria recai sobre as alterações nos canais
iónicos (9), ou seja, as mutações dos genes relacionados

com a codificação de proteínas envolvidas na estrutura
dos canais de sódio, potássio e cálcio, prolongam a
repolarização ventricular e, consequentemente, o interva-
lo QT.

Actualmente, sabe-se que a SQTLc apresenta uma
grande heterogeneidade genética, tendo já sido detecta-
das 500 mutações distribuídas por 10 genes:
KCNQ1/KVLQT1, KCNH2/HERG, SCN5A,
KCNE1/minK, KCNE2/MiRP1, ANKB, KCNJ2, CACNA1,
CAV3 e SCN4B (1) (tabela 1). Na síndrome de Jervell-
Lange-Nielsen foram encontradas em 2 genes (JLN1 e
JLN), enquanto que na síndrome de Romano-Ward foram
identificadas mutações em 10 genes (1). Esta última apre-
senta 10 subtipos clínicos: SQTLc1 a 10, sendo a
SQTLc1 e 2 as mais comuns, embora a SQTLc3 seja a
mais letal. Como estes subtipos são os mais frequentes,
são aqueles que se encontram mais bem caracterizados
clínica e geneticamente (1). Seguidamente será apresenta-
do o genótipo-fenótipo de cada um.

IKs – “componente lenta” da corrente de saída de potássio; IKr – “compo-
nente rápida” da corrente de saída de potássio; INa – corrente de entrada
de sódio; ICa – corrente de entrada de cálcio. aSíndrome Andersen-Tawill;

bSíndrome Timothy

Tabela 1: Genes envolvidos na SQTLc 
(adaptado de Medeiros-Domingo et al1).
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Síndrome QT Longo congénita tipo 1 (SQTLc1)
Na SQTLc1, os indivíduos apresentam arritmias ventri-

culares durante o exercício físico, como por exemplo nata-
ção. Trata-se do subtipo mais frequente e explica cerca de
30-35% dos casos (tabela 2). O gene afectado,
KvLQT1/KCNQ1, está localizado no cromossoma 11
(11p15.5) e codifica a subunidade- do canal de potássio
(Iks) (1) (tabela 1). Estas alterações prolongam o intervalo
QT, porque reduzem o componente lento rectificador tardio
Iks, logo diminuem a corrente de saída de K+, durante a
fase 3 do potencial de acção (5,10).

Síndrome QT Longo congénita tipo 2 (SQTLc2)
Na SQTLc2, os indivíduos tendem a desenvolver arrit-

mias em resposta a stress emocional ou estimulação audi-
tiva, como um despertador a tocar. Estima-se que a sua
penetrância ronde os 75% (tabela 2). O gene afectado é o
“Human Ether a-go-go Related Gene” (HERG) ou KCNH2,
localizado no cromossoma 7 (7q35-36), que codifica a
subunidade- do IKr e conta com 25-30% dos casos (1)
(tabela 2). A mutação provoca uma diminuição do compo-
nente rápido rectificador tardio IKs, produzindo um prolon-
gamento do potencial de acção (5,10).

Síndrome QT Longo congénita tipo 3 (SQTLc3)
Na SQTLc3, os indivíduos têm um elevado risco de

apresentar arritmias durante o sono ou em situações de
bradicardia. O gene afectado é o SCN5A (o mesmo da sín-
drome de Brugada), localizado no cromossoma 3 (3p21-
24) (tabela 1). Tem uma penetrância de 90% e é responsá-
vel por 5-10% dos casos (tabela 2). Estas mutações provo-
cam a inactivação incompleta do canal de Na+; a persis-
tência da corrente de entrada de iões de Na+ também pro-
longa o potencial de acção(5). Normalmente, estes indiví-
duos apresentam menos sintomas do que os anteriores,
contudo, os eventos cardíacos são mais letais.

Actualmente, encontra-se em debate científico a inclu-
são de mais duas síndromes nesta patologia: a síndrome
Andersen-Tawill e de Timothy. A primeira foi, inicialmente,
descrita por Andersen, em 1971, revista em 1994 por
Tawill, embora a sua caracterização genética/molecular
tenha sido apenas definida em 2001. Trata-se de uma alte-
ração autossómica dominante caracterizada por períodos
de paralisia, desenvolvimento esquelético anormal, arrit-
mias ventriculares, envolvendo extrassistoles ventriculares e
susceptibilidade para o desenvolvimento de fibrilhação ven-
tricular, particularmente no sexo feminino. Algumas das
características dismórficas observadas nesta síndrome são:
baixa estatura, escoliose, clinodactilia, micrognatia, hiperte-
lorismo, implantação baixa das orelhas. Porém, a expres-
são da doença varia, o que torna o seu diagnóstico difícil
(1). O gene afectado é o KCNJ2 localizado no cromosso-
ma 17 (17q23), que codifica a proteína do canal de potás-
sio, com papel importante na corrente de entrada de repo-
larização (Iki), especialmente na fase 3 do potencial de
acção. Neste subtipo clínico, o prolongamento do interva-
lo QT é menos proeminente do que nos outros, e, por
vezes, é normal (5).

A síndrome Timothy é caracterizada por malformações
cardíacas, deficiência imunológica interminente, hipoglicé-
mia, alterações cognitivas (incluindo autismo), fusão interdi-
gital e prolongamento do intervalo QT. As mutações ocor-
rem no gene CACNA1, localizado no cromossoma 12
(12p13.3), codificador do canal de cálcio tipo-L, promo-
vendo uma diminuição desta corrente. Até à data, foram
reportados menos de 0,5% dos casos (5).

Síndrome QT longo congénita 
e Torsades de Pointes

A arritmia patognomónica associada a esta patologia é
a taquicardia ventricular polimórfica do tipo Torsades de
Pointes - torsão ou rotação das pontas (figura 1) (3). Este
termo surgiu em 1966, por Dessertenne, que o utilizou para
descrever taquicardias ventriculares polimórficas pausa-
dependentes, observadas em indivíduos com história de sín-
cope, bloqueio cardíaco e prolongamento do intervalo
QT(12). Caracteriza-se, eletrocardiograficamente, pela osci-
lação gradual da amplitude e da orientação do vector dos
complexos QRS em torno da linha isoeléctrica. A frequên-
cia varia entre os 150 e 300 complexos/minuto e é inicia-
da por uma extrassístole ventricular ou salva de extrassísto-
les ventriculares seguida de pausa compensadora (ciclo
longo) que, por sua vez, é seguida de uma despolarização
ventricular e pela extrassistole (ciclo curto) – sequência ciclo
longo-ciclo curto (7). Normalmente, é auto-limitada (5 a 20
ou 30 complexos) (6,7), condicionando baixas súbitas do débi-
to cardíaco e, consequentemente, do débito cerebral, as
quais podem ocasionar tonturas ou episódios sincopais (7).

Tabela 2: Correlação genótipo-fenótipo nos subtipos SQTLc1, SQTLc2 e
SQTLc3 (adaptado de Medeiros-Domingos et al1 e Care Foundation11).
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Quando esta é não autolimitada, pode evoluir para fibri-
lhação ventricular e causar morte súbita (7). Até ao momen-
to, ainda não foi determinado qual o grau de prolonga-
mento do QT, associado ao seu aparecimento, contudo,
estudos demonstram que, valores superiores a 550 ms
devem ser considerados de alto risco, particularmente em
pacientes sujeitos a tratamento farmacológico que prolon-
gue este intervalo (6).

Actualmente, existem duas hipóteses para o apareci-
mento desta arritmia: (1) mecanismo de reentrada ou (2)

alteração do automatismo (actividade triggered). A pri-
meira teoria baseia-se no conceito de dispersão espacial
(transmural) da refractariedade celular, ou seja, na diferen-
ça da duração dos potenciais de acção e, consequente-
mente, da duração dos períodos refractários, o que leva a
que algumas regiões do miocárdio se tornem excitáveis,
enquanto que outras permaneçam na fase de despolariza-
ção. Esta heterogeneidade eléctrica promove um substrac-
to disrítmico favorável a fenómenos de reentrada. A segun-
da teoria recai sobre o conceito de despolarizações diastó-
licas precoces (early afterdepolarizations – EAD). Estas são
oscilações ou perturbações do potencial de acção que sur-
gem nas fases de repolarização (fase 2 e 3 – precoces; fase
4 – tardios) (3). Nesta patologia, o prolongamento do inter-
valo QT favorece o aparecimento de EAD precoces, que, se
apresentarem amplitude suficiente, podem atingir o limiar
de excitação, originando actividade repetitiva (6). Estudos
demonstram que o mecanismo indutor da Torsades de
Pointes seria uma extrassistole devido a EAD ou actividade
triggered, e o perpetuador seriam reentradas nas áreas de
heterogeneidade de repolarização (13), contudo são neces-
sários mais estudos para compreender com mais precisão
estes mecanismos.

Características electrocardiográficas
O electrocardiograma é o exame de 1ª linha que possi-

bilita a identificação da SQTLc. Os principais aspectos a ter
em atenção é a duração do intervalo QT, as características
da onda T e da onda U, a dispersão do intervalo QT e a
presença de bradicardia (2).

Intervalo QT
As medições do intervalo QT devem ser feitas na deriva-

ção DII. Se for complicado, então recorre-se à derivação
V2. É imprescindível corrigir o intervalo QT à frequência
cardíaca através da Fórmula de Bazett (Qtc=QT/√R-R).
Outro aspecto importante é fazer-se uma medição correcta
desde o início do QRS até ao final da onda T. Por vezes é
difícil identificar qual o final da onda T e o início da onda
U, nestes casos mede-se até ao fim da onda U. Em casos
de fibrilhação auricular, a determinação do QT deve ser
feita pela média entre o intervalo QT mais longo e o
Intervalo QT mais curto (2).

Segundo a Cardiac Arrhythmias Research and Education
Fundation Inc, o intervalo QT corrigido é considerado alar-
gado quando ultrapassa os 460 mseg no sexo feminino e
450 mseg no sexo masculino (11). Estes valores alteram um
pouco quando o paciente apresenta padrão de bloqueio
de ramo. Aqui considera-se o intervalo QT aumentado
quando este ultrapassa os 500 mseg.

Um estudo feito por Machado Rodrigues, que englobou
1355 famílias portadoras de SQTLc, mostrou que 5% das
famílias apresenta um QTc normal ou inferior a 440 mseg.
Embora nenhum dos portadores dos genes da SQTLc apre-
sente um QTc igual ou inferior a 410 mseg (2).

Onda T
A onda T, que corresponde à repolarização ventricular,

normalmente encontra-se modificada na presença de SQTLc.
A presença de uma onda T entalhada durante a fase de recu-
peração da prova de esforço é bastante sugestiva da presen-
ça de SQTLc. Um bom preditor de doentes de alto risco é o
aparecimento de onda T alternada. Normalmente esta altera-
ção precede o aparecimento de Torsades de Pointes.

Esta onda apresenta-se sob formas diferentes nos três
principais tipos de SQTLc (figura 2).

SQTLc1 – onda T de duração aumentada;
SQTLc2 – onda T de pequena duração e amplitude, por

vezes bimodal;
SQTLc3 – onda T de início tardio, de boa amplitude mas

curta duração, cujos ramos se apresentam assimétricos (2).

Figura 1: Holter de um paciente com SQTLc, a) onde se verifica um episó-
dio de síncope e b) Torsades de Pointes (CARE Foundation11).

Figura 2: Características da onda T nos três
principais tipos de SQTLc (Rodrigues, M 2)
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Onda U
A onda U nem sempre é visível no electrocardiogra-

ma, mas quando aparece em portadores de SQTLc apre-
senta-se sob uma forma bizarra e proeminente (2).

Dispersão do intervalo QT
É normal a dispersão do intervalo QT estar aumenta-

da nos indivíduos que têm SQTLc. A dispersão apresen-
ta-se aumentada. O que traduz a presença de um subs-
trato arritmogénico (2).

Bradicardia
Habitualmente, os indivíduos com SQTLC apresentam

uma frequência cardíaca mais baixa que os indivíduos
normais. Isto verifica-se devido à presença de disfunção
do nódulo sinusal, 30% dos doentes apresentam pausas
sinusais superiores a 2500 mseg (2).

Tratamento
O grande problema da SQTLc é o aparecimento de

taquicardia ventricular polimórfica e, por consequência,
morte súbita. A maioria destes episódios ocorrem devido
a um aumento repentino da actividade nervosa simpáti-
ca, normalmente mediada pelos nervos cardíacos
esquerdos. Sendo assim, as abordagens terapêuticas
anti-adrenérgicas são utilizadas como tratamentos de 1ª
e 2ª linhas, seguindo-se a implantação de pacemaker e
de cardiodesfibrilhador-implantável. Dentro da terapêuti-
ca anti-adrenérgica encontram-se os β-bloqueadores e a
simpatectomia torácica esquerda. De notar que a
implantação dos dispositivos referidos se faz em conjun-
to com a administração de β-bloqueadores (12).

β -Bloqueadores
O tratamento recorrendo a β-bloqueadores é o trata-

mento de 1ª linha em indivíduos portadores de SQTLc.
Estes fármacos prolongam a condução auriculo-ventricu-
lar e diminuem do potencial de acção de membrana em
repouso. Assim, é provocada uma diminuição da fre-
quência cardíaca e da condução do impulso para os
ventrículos, que leva a um aumento do período refractá-
rio do nódulo AV. Verifica-se um aumento do limiar para
fibrilhação ventricular (13).

Para o tratamento da SQTLc, são habitualmente usa-
dos: o propanolol e o nadolol. O propanolol deve ser
administrado 2 a 3 mg/Kg, com várias administrações
diárias. Porém, está contra-indicado em indivíduos porta-
dores de asma. O nadolol apresenta uma vida média
mais longa que o propanolol, sendo necessário apenas
2 administrações por dia (12). Segundo Arthur J. Moss,
15% dos doentes tratados com β-bloqueadores não tole-

ram este tratamento, apresentando crises recorrentes de
asma, distúrbios do sono e fadiga constante (11).

A utilização de β-bloqueadores é mais eficaz no trata-
mento na SQTLc onde as mutações ocorrem nos canais
de potássio e menos eficaz nas mutações dos canais de
sódio. Verificam-se, então, mais benefícios destes fárma-
cos no tratamento da SQTLc1 e 2, como se pode ver na
tabela 3. No SQTLc3, os β-bloqueadores podem provo-
car bradicardia excessiva, induzindo despolarizações pre-
coces. Neste caso é usada antes a mexiletina, que vai
encurtar o QTc, através de outros mecanismos, evitando o
aparecimento de Torsades de Pointes. A dose de β-blo-
queadores deve sempre provocar o bloqueio competitivo
adequado dos receptores β-adrenérgicos do miocárdio (12).

Simpatectomia Torácica
A simpatectomia torácica é um tratamento de 2ª

linha, visto só se recorrer a ele quando não se verificam
resultados satisfatórios no uso de β-bloqueadores, ou em
caso do doente apresentar contra-indicações para a uti-
lização destes fármacos.

Actualmente, existem várias formas/métodos de
extracção dos nervos cardíacos. Uma delas é a ablação
do gânglio estrelado esquerdo (fusão do 8º gânglio cer-
vical com o 1º gânglio torácico) juntamente com a
extracção dos quatro ou cinco primeiros gânglios toráci-
cos. Todavia, esta técnica não é totalmente inócua, pro-
voca na maioria dos casos síndrome de Horner. A
Síndrome de Horner surge da interrupção das fibras ner-
vosas simpáticas que se dirigem para a região ocular, e
que provocam no indivíduo ptose, miose, enoftalmia e
amidrose de um dos lados da face. Para colmatar esta
falha, desenvolveu-se uma nova técnica onde apenas é
desactivada a parte mais inferior do gânglio estrelado
esquerdo, em conjunto na mesma com a extracção dos
quatro ou cinco gânglios torácicos. Desta forma, o apa-
recimento da Síndrome de Horner apenas ocorre muito
raramente, as fibras oculares já não são interrompidas (12).
Este procedimento decorre com anestesia geral, e são
feitas duas pequenas incisões no 3º e no 5º espaços
intercostais ao nível da linha axilar média esquerda, para
aceder assim à cavidade pleural. É identificada a cadeia
simpática torácica esquerda e retirada de T1 a T5 e é

Tabela 3: Resultado de estudo cujo objectivo era determinar os benefícios e
os riscos do uso de β-bloqueadores no tratamento da SQTLc 

(Adaptado de Moss, AJ et al14).
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feita a remoção do terço inferior do gânglio estrelado
esquerdo. Todo este procedimento é guiado por vídeo,
reduzindo o tempo de cirurgia (+/- 15 minutos), a ocor-
rência de complicações peri e pós operatórias e o tempo
total de internamento, sendo que os pacientes têm alta
hospitalar, habitualmente, ao fim de 2-3 dias.

A simpatectomia torácica esquerda vai normalizar o
intervalo QT, reduzir a dispersão do intervalo QTc e dimi-
nuir a probabilidade de surgirem arritmias malignas. Este
procedimento diminui a libertação de noradrenalina a nível
ventricular e o risco de pós-depolarizações precoces (15).

Até à data, ainda não foram feitos estudos clínicos
randomizados que avaliem o efeito terapêutico da sim-
patectomia torácica esquerda no tratamento da SQTLc.
Apenas existem observações clínicas feitas por vários gru-
pos de cardiologistas.

Segundo Lexin Wang, apenas 2/3 dos pacientes sub-
metidos a este procedimento obtém uma redução signifi-
cativa do intervalo QTc (entre 30 a 40 mseg). Verificou
ainda que em alguns dos pacientes onde não se verifica-
ram reduções significativas do intervalo QT os sintomas
habituais são reduzidos/atenuados. Após a revisão de
147 pacientes submetidos a simpatectomia torácica
esquerda, verificou-se que o risco de morte súbita em 5
anos é apenas de 3%.

É de notar que mesmo após esta intervenção, tanto a
frequência cardíaca, a função ventricular esquerda e a
tolerância ao exercício se mantêm intactas. Isto acontece
porque a interrupção provocada na enervação cardíaca
não afecta a produção de catecolaminas (15).

Pacemaker
Quando os β-bloqueadores não são suficientes e os

pacientes apresentam pausas, bradicardia e/ou bloqueio
auriculo-ventricular está indicada a implantação de
pacemaker. Contudo, o pacemaker por si só não evita o
surgimento de morte súbita. Daí que esta forma de trata-
mento é sempre acompanhada da administração de β-
bloqueadores. O SQTLc 3 é o tipo onde se verificam com
maior frequência eventos pauso-dependentes, daí ser
neste tipo de SQTLc que se verificam mais implantações
de pacemakers, com resultados positivos mais significati-
vos (12).

Arthur J. Moss desenvolveu um estudo retrospectivo,
onde foram seguidos 37 pacientes com SQTLc que rece-
beram tratamento por β-bloqueadores e por pacemaker,
onde pretendia determinar a eficácia da utilização desta
terapêutica combinada. Após uma média de 6,3+4,6
anos, 28 dos 37 pacientes mantiveram-se assintomáticos
com a terapêutica combinada de β-bloqueadores e
pacemaker. Dos restantes 9 pacientes, 3 tiveram compli-

cações devido a problemas de mau funcionamento do
pacemaker, 3 morreram e 3 tiveram de ser sujeitos a car-
diodesfibrilhação. A incidência total de morte súbita e
morte súbita abortada foi de 24%. Concluindo-se assim
que mesmo com terapêutica combinada de β-bloquea-
dores e pacemaker a ocorrência de morte súbita ainda é
elevada (11).

Cardiodesfibrilhador-Implantável
Depois das tentativas de tratamento com β-bloquea-

dores, com simpatectomia torácica esquerda e com a
implantação conjunta de pacemaker não terem o efeito
pretendido, apresentando o paciente ainda síncopes,
taquicardia ventricular polimorfica e/ou períodos de fibri-
lhação ventricular, recorre-se à implantação de CDI's
(figura 3).

A SQTLc 3 apresenta menos resultados aos β-blo-
queadores e apresenta menos eventos do que os restan-
tes tipos, todavia, estes eventos apresentam-se de forma
mais grave e mais intensa. Daí ser na SQTLc 3 que se uti-
liza a implantação de CDI's mais frequentemente.

A implantação destes dispositivos, como tratamento
da SQTLc deve ser bem analisado, pois a dor criada pelo
choque provocado pela estimulação do dispositivo pode-
rá aumentar a descarga adrenérgica e levar ao apareci-
mento de Torsades de Pointes. Assim, a implantação de
CDI's deve ser sempre acompanhada de β-bloqueado-
res. A ter em atenção, que os choques inadequados
podem provocar ondas T de grande amplitude e duração
e que o CDI apenas previne a morte súbita na presença
de arritmias malignas, não trata o SQTLc (11, 12).

Medicação a Evitar
Os individuos que têm SQTLc devem ter certos cuida-

dos no dia-a-dia. Esses cuidados passam por saber quais
os fármacos que podem tomar, que não vão agravar os
sintomas da síndrome, não provocando arritmias malig-
nas. Seguidamente, vai ser apresentada uma tabela
(tabela 4), sugerida pela Cardiac Arrhythmias Research
and Education Fundation Inc. e pela Arizona Certy –

Figura 3: Indivíduo com SQTLc portador de CDI, que apresenta um período
de fibrilhação ventricular à qual o CDI respondeu com a emissão de um

choque, revertendo a arritmia (Moss, AJ 11).
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Center for Education and Research on Therapeutics, de
alguns fármacos/substâncias não aconselhados para
indivíduos que tenham SQTLc (11,16).

Conclusão
Até à data, desconhece-se a verdadeira incidência da

SQTLc, uma vez que esta é uma patologia ainda em
recente investigação, carecendo de estudos clínicos.
Actualmente, sabe-se que é mais frequente no sexo femi-
nino e que existe um maior risco de eventos cardíacos
durante a infância e adolescência.

Os mecanismos fisiopatológicos subjacentes a esta
patologia não estão ainda definitivamente esclarecidos,
uma vez que esta apresenta uma grande heterogeneida-
de genética e sintomática.

Em termos de diagnóstico, o electrocardiograma
surge como o exame de 1ª linha, possibilitando a identi-
ficação da SQTLc através da análise do intervalo QT e
das características da onda T.

A SQTLc está frequentemente associada à taquicardia
ventricular polimórfica, Torsades de Pointes, responsável
pelo baixo débito cardíaco e cerebral, que vai levar ao
aparecimento de episódios sincopais e morte súbita. Para
prevenir estas situações recorre-se a β-bloqueadores, à
simpatectomia torácica esquerda, à implantação de
pacemaker e de cardiodesfibrilhador-implantável. 

Após a revisão da literatura, verifica-se que a SQTLc
é ainda uma área pouco explorada, onde são necessá-
rios mais estudos direccionados para o conhecimento
dos mecanismos fisiopatológicos subjacentes a esta
patologia, de forma a delinear estratégias terapêuticas
mais adequadas e eficazes.
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Introdução
A perfuração cardíaca é uma complicação rara na

implantação de pacemaker e estima-se que ocorra entre
0.5% e 2%2 dos doentes e está normalmente associada
à utilização de cateteres de fixação activa (1). 

As manifestações clínicas podem variar de acordo
com a gravidade da perfuração e podem incluir precor-
dialgia, dispneia e hipotensão. Estes sintomas juntamen-
te com a existência de derrame pericárdico depois da
implantação de pacemaker sugerem um quadro de per-
furação cardíaca.

Apesar de esta ser uma situação rara dever-se-á dar
atenção aos sintomas e alterações de parâmetros do sis-
tema de pacing tais como a impedância do cateter e
limiares de sensing e pacing. A realização de exames
complementares de diagnóstico, nomeadamente a tele-
radiografia do tórax e o ecocardiograma confirmam o
diagnóstico e possibilitam uma intervenção rápida.

Caso Clínico
Doente do sexo masculino, de 62 anos com os diag-

nósticos de neoplasia da face (carcinoma do pavimento
celular) com esvaziamento ganglionar cervical á esquer-
da submetido a quimioterapia e radioterapia cervical.
Desenvolveu bradicárdia sinusal por destruição dos seios
carotídeos pela radioterapia. Implantou pacemaker defi-
nitivo VVIR (Biotronik Phillos II SR) a 26/11/2009 noutro
centro de pacing, tendo sido utilizado um eléctrodo de
fixação activa St. Jude Medical Tendril ST 1788TC/58cm
tendo-se obtido os seguintes parâmetros intra-operató-
rios: onda R – 13 mv; Impedância: 869 ohm; limiar de
pacing – 1.3V/0.5ms. 

No dia seguinte, no follow-up pré-alta detectam-se
falhas de sensing, pacing e uma impedância ventricular>
2000 ohm. Efectua recolocação de electrocateter nesse
mesmo dia sem complicações, usando o mesmo eléctro-
do de fixação activa. Todavia, veio novamente a ser
detectada disfunção do sistema de pacemaker (falhas de
pacing, sensing e impedância elevada), tendo o nosso
Centro sido contactado no dia 30/11/2009. Entretanto,
o ecocardiograma revelou provável perfuração miocárdi-

ca, com derrame pericárdico de 10/14mm, esboçando
sinais de colapso diastólico da aurícula direita (Fig.1); e
a teleradiografia do tórax revelou perfuração do miocár-
dio, demonstrando o electrocatéter em posição extra car-
díaca (Fig.2).

É transferido no mesmo dia para o nosso serviço de
Cirurgia Cardiotorácica, para remoção do electrocateter
e drenagem pericárdica. Foi realizada esternotomia total,
onde se verificou um derrame pericárdico hemático, exte-
riorização do cateter ao nível da parede anterior de VD a
cerca de 1-2mm da DA, com cerca de 10cm de cateter
no espaço pericárdico. Verificou-se também perfuração
da pleura com pequeno pneumotorax.

Procedeu-se a remoção do sistema de pacing, drena-
gem do pericárdio e pleura esquerda e encerramento do
pericárdio. 

Dia 3/12/2009 implantou um novo sistema VVIR
(Boston - Altrua S601) tendo-se utilizado desta vez um

caso clÍnico: perfuração Do ventrÍculo
Direito. uma complicação rara 
na implantação De pacemaker 

Carla PEDROSA

* Escola Superior de Tecnologia da Saúde de Lisboa
** Centro de Estudos Egas Moniz/Serviço de Neurologia – Hospital de Santa Maria, Centro Hospitalar Lisboa Norte, EPE

Figura 1: Ecocardiograma realizado a 30/11/2009 que revela um derrame
pericárdico de 10-14mm e electrocateter em posição extra-cardíaca adja-

cente ao ventrículo esquerdo.

Figura 2: Teleradiografia do tórax que evidencia a perfuração extra-cardíaca.
O eléctrodo atinge a pleura esquerda provocando também um pequeno

pneumotorax.
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cateter de fixação passiva (Boston - Fineline II). Foram
obtidos os seguintes parâmetros: Onda R – 9.8 mV,
Impedância ventricular – 600 ohm, limiar de pacing –
0.3V/.40ms.

No follow-up após 4 semanas o sistema encontrava-
se em boas condições de funcionamento.

Discussão e conclusão
A perfuração extra-cardíaca é uma complicação rara

em pacing cardíaco e está normalmente associada à uti-
lização de eléctrodos de fixação activa. Este é um facto a
ser considerado uma vez que em alguns centros de
pacing se utilizam apenas eléctrodos de fixação activa na
tentativa de talvez minimizar o número de deslocamen-
tos. Na opinião das autoras a utilização de cateteres de
fixação activa devia ser guardada para doentes com
necessidades específicas tais como cirurgia cardíaca pré-
via, cardiopatia congénita e deslocamentos anteriores
dos cateteres. Na colocação dos cateteres de fixação
activa a experiência do operador é muito importante e o
Centro de origem do doente é um centro relativamente
recente com apenas 5 anos de experiência. Outro factor
importante é a confirmação através de radioscopia da
correcta colocação dos cateteres. De salientar também a
importância de os Centros em que não exista cirurgia
cardíaca estabelecerem um protocolo com um centro de
cirurgia cardiotorácica.
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Resumo
A endocardite representa as várias formas de manifesta-

ção clínica da infecção das estruturas do endocárdio, mais
comumente as válvulas cardíacas nativas ou próteses valvu-
lares. Infecções em qualquer ponto do organismo, podem
permitir a entrada de bactérias para a corrente sanguínea e
desta forma potenciar o aparecimento de endocardite bacte-
riana. Quando a infecção atinge as válvulas cardíacas, origi-
na vegetações, que consistem em massas ecogénicas móveis
acopladas às cúspides valvulares ou folhetos. A endocardite
bacteriana pode apresentar-se sob a forma aguda ou sub-
aguda, sendo esta última causada por organismos de baixa
virulência, com uma evolução de semanas a meses e com
sintomas que se desenvolvem de forma insidiosa e com gran-
de variabilidade. A ecocardiografia é um método de diag-
nóstico muito importante e frequentemente utilizado para aju-
dar no diagnóstico de endocardite bem como para acompa-
nhar a evolução da mesma. 

A descrição deste caso clínico, pretende ilustrar um exem-
plo de sucesso no tratamento de um paciente com endocar-
dite bacteriana sub-aguda da válvula mitral, desde o
momento do diagnóstico até à implantação de um anel val-
vular. Tem também como objectivo alertar para a dificuldade
em diagnosticar este tipo de endocardite, pois os sintomas
são muitas vezes vagos e facilmente confundíveis com outras
patologias. 

Palavras-chave: Endocardite bacteriana sub-aguda;
Vegetação; Válvula mitral; Ecocardiografia; Anel valvular.

Introdução
A Endocardite Infecciosa (EI), é uma patologia com

importante morbilidade e mortalidade, resultante da
infecção microbiológica endovascular de estruturas car-
díacas e/ou de grandes vasos intratorácicos, com facto-
res predisponentes cardíacos em cerca de 40% dos
doentes e portas de entrada frequentes para o estabele-
cimento da infecção(1). Pequenas infecções na pele ou em
qualquer outro ponto do organismo, permitem a entrada
de bactérias na corrente sanguínea, aumentando desta

forma o risco de desenvolver EI (infecções de origem
dentária estão entre as principais causas de EI).

A EI pode ser causada por bactérias ou fungos (mais
raramente) (2,3), sendo que a endocardite bacteriana se
pode apresentar sob a forma aguda (EBA) ou sub-aguda
(EBS). A EBA é causada por microrganismos virulentos e
evolui durante dias a semanas e a EBS é causada por
organismos de baixa virulência e tem uma evolução de
semanas a meses (3,4). 

Os sintomas da EBS podem desenvolver-se de forma
insidiosa e com grande variabilidade, muitas vezes des-
critos pelo doente ou pelo médico como sendo um “sín-
drome gripal”. Geralmente apresentam sintomas como:
febre, tremores, calafrios, sudorese nocturna, mal-estar
geral, anorexia, cansaço, cefaleias e queixas músculo-
esqueléticas (mialgias, altralgias, dores lombares), entre
outros. Os sintomas costumam persistir durante várias
semanas e sofrer um agravamento intermitente antes da
realização do diagnóstico (2,4,5).

As válvulas cardíacas, são frequentemente atingidas
pelos agentes infecciosos, dando origem a vegetações,
que consistem em massas ecodensas, irregulares, móveis,
oscilantes, podendo encontrar-se inseridas nos folhetos
valvulares ou em prótese valvular. Correspondem a aglo-
merados de plaquetas e fibrina com microrganismos
associados e células inflamatórias (1,6,7). A ecocardiografia
tem um papel muito importante no diagnóstico da EI,
principalmente a ecocardiografia transesofágica, que
tem em geral mais de 90% de sensibilidade para o diag-
nóstico da EI em válvulas nativas. 

Descrição do Caso
Indivíduo do sexo masculino, 62 anos de idade, invi-

sual (doença ocular congénita), com história de hiperten-
são arterial, obesidade, doença renal poliquística, insufi-
ciência renal ligeira, insuficiência venosa dos membros
inferiores e status pós-prótese total da anca bilateral.
Noção de “plaquetas baixas” há mais de 10 anos, tendo
feito mielograma em 2004 sugestivo de trombocitopénia
de causa periférica. Em Março de 2008 apresentou
infecção dos membros inferiores (celulite?), tendo sido
medicado pela médica de família com flucloxacilina PO,
com aparente evolução favorável.

enDocarDite bacteriana sub-aguDa 
(a propósito De um caso clÍnico)
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Em Outubro de 2008 é admitido no serviço de urgên-
cia, por quadro de astenia, anorexia e emagrecimento a
evoluir há cerca de 3 meses, com agravamento progres-
sivo. Referiu “sensação de febre”, sem avaliação da tem-
peratura. Analiticamente apresentava pancitopenia.
Efectuou electrocardiograma que mostrou ritmo sinusal
com frequência cardíaca (FC) a rondar os 98 bpm e dis-
cretas alterações basais da repolarização ventricular
(figura1).

Apresentava-se febril, com sopro sistólico sugestivo de
regurgitação mitral pelo que se realizou um Eco
Transtorácico (ETT), que revelou na válvula mitral (VM)
imagens sugestivas de vegetações.

Posteriormente, realizou-se um Ecocardiograma
Transesofágico (ETE) que mostrou uma VM espessada,
com abertura normal, com imagem compatível com uma
volumosa vegetação (cerca de 25 mm de dimensão)
aderente à superfície auricular do folheto posterior, muito
móvel e com procidência para a aurícula esquerda (AE)
(figura 2). Além desta vegetação foram ainda detectadas
outras imagens de eventuais pequenas vegetações: uma
ao nível da face auricular do folheto anterior (figura 3) e
outra compatível com pequena vegetação hipermóvel na
parede auricular ao nível da sua transição para a aorta
(figura 4). 

A Insuficiência mitral foi quantificada como modera-
da, sem inversão sistólica do fluxo da veia pulmonar
esquerda (VPSE) (figura 5). 

Outros achados ecocardiográficos revelaram restan-
tes válvulas sem imagens sugestivas de vegetações e uma
regurgitação aórtica ligeira. O ventrículo esquerdo (VE)
encontrava-se ligeiramente dilatado, hipertrofiado e com
boa função sistólica global. AE dilatada e ausência de
derrame pericárdico.

Figura 1- Electrocardiograma basal

Figura 2 - Imagem transesofágica de 
vegetação aderente à superfície auricular do
folheto posterior com procidência para a AE.

Figura 3 - Imagem transesofágica de vegetação ao nível da face auricular
do folheto anterior.

Figura 4 - Imagem transesofágica de vegetação
na parede auricular ao nível da sua transição para a aorta.

Figura 5 - Imagem transesofágica da regurgitação mitral.
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Iniciou terapêutica antibiótica empírica com Penicilina
G. Fez 4 hemoculturas prévias, cujo exame directo reve-
lou coccus positivos em cadeia nas 4 amostras, mas sem
crescimento em cultura. Já em fase adiantada do interna-
mento veio a saber-se que tinha sido medicado em
ambulatório com BenzilPenicilina benzatínica cerca de 10
dias antes, o que poderia justificar estes resultados. Por
persistência do quadro febril, foi alterada a terapêutica
antibiótica para Ceftriaxona + Ampicilina, conseguindo-
se apirexia persistente. Manteve estabilidade hemodinâ-
mica e do ritmo cardíaco durante todo o internamento.

Em Dezembro de 2008 foi transferido para um centro
cirúrgico de referência e submetido a plastia mitral com
anel Cosgrove-Edwards nº 28, sem complicações pós-
operatórias. 

O ETT pós-operatório revelou uma VM fibroesclerosa-
da, com anel bem posicionado (figuras 6 e 7), sem regur-
gitação e com gradientes normais. Restantes achados
ecocardiográficos sobreponíveis com os obtidos no ETT
anterior à intervenção. 

Regressou ao hospital de origem, onde completou 5
semanas de terapêutica antibiótica pós-operatória. 

O ETT pré-alta revelou derrame pericárdico ligeiro
posterior (10-11 mm), lateral (mínimo) e ao nível da
parede livre da AD, sem colapso das cavidades direitas.
Restantes aspectos sobreponíveis a exame prévio. Teve

alta estabilizado em Janeiro de 2009, mantendo follow-
up na consulta de cardiologia. 

Na última consulta de cardiologia a que compareceu,
em Novembro de 2009, encontrava-se estável e sem
queixas. O ETT realizado revelou VM com anel bem posi-
cionado, folheto anterior com boa mobilidade e folheto
posterior aparentemente calcificado. Gradiente médio
transmitral de 3.7 mmHg, área funcional de 2.5 cm2 e
sem insuficiência mitral significativa.

Discussão e Conclusão
A EI continua a ter uma importância significativa em

cardiologia com uma incidência de 1.7 - 6.2 casos por
100.000 habitantes/ano (em média existem 4 casos por
100.000 habitantes) (1), podendo surgir em qualquer
idade, mas é mais frequente em adultos mais idosos
(idade média de instalação ocorre por volta dos 50
anos). A maioria dos doentes que desenvolve EI apresen-
ta uma afecção cardíaca preexistente que compromete
as válvulas.

Quando a infecção atinge as válvulas cardíacas, ori-
gina vegetações que correspondem a aglomerados de
plaquetas e fibrina com microorganismos associados e
células inflamatórias (1,5,6). A presença destas vegetações
origina complicações estruturais e hemodinâmicas.
Dentro das complicações estruturais podemos mencionar
a rutura de folheto, rutura de cordas, formação de abces-
sos ou pseudoaneurismas, derrame pericárdico e fistuli-
zação. A nível hemodinâmico surge a regurgitação val-
vular, depressão da função miocárdica pela própria
infecção e mais raramente obstrução valvular. Por outro
lado, as vegetações grandes e muito friáveis, em especial
na válvula mitral e no seu folheto anterior, podem origi-
nar fenómenos tromboembólicos que podem condicio-
nar o prognóstico, especialmente quando se dão para o
território cerebral (1,5).

A ecocardiografia tem um papel fundamental no
diagnóstico desta entidade, principalmente a ecocardio-
grafia transesofágica que consegue detectar vegetações
a partir de 1-2 mm de dimensão (1). A ecocardiografia deve
ser realizada em todos os doentes com suspeita clínica de
EI pois ajuda a excluir ou a fazer o diagnóstico da mesma,
quando associada a outros dados clínicos ou microbiológi-
cos. Permite identificar o número, dimensão, localização,
mobilidade, ecogenicidade, inserção (séssil ou pediculada),
extensão das vegetações e consequentes complicações
estruturais e hemodinâmicas (1,4,7). Além de permitir caracte-
rizar as vegetações nas suas várias vertentes e consequen-
tes complicações imediatas, a ecocardiografia permite tam-
bém dar informação prognóstica, identificar doentes que
necessitem de cirurgia urgente, estudar a função valvular e
do VE, analisar a repercussão da doença e ainda avaliar a
progressão da mesma e a eficácia da terapêutica, através
da realização de ecocardiogramas seriados (1). 

Figuras 6 e 7 - Imagens ecocardiográficas 
do posicionamento do anel mitral.
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A VOP tem sido amplamente reconhecida como um
marcador sub-clínico de lesão vascular, com impacto
potencial no prognóstico cardiovascular, e com uma uti-
lidade particular em contextos em que o impacto cardio-
vascular é manifesto ou expectável. Recentemente, foi
publicado uma meta-análise no Journal of the American
College of Cardiology que vem confirmar o potencial
preditivo da Velocidade da Onda de Pulso Aórtica (VOP)
para eventos cardiovasculares, num estudo que incluiu
17 estudos prospectivos previamente publicados, envol-
vendo um total de 15877 doentes seguidos por um
período médio de 7.7 anos (1). Os resultados obtidos
revelaram um risco relativo (RR) para eventos cardiovas-
culares, mortalidade cardiovascular e mortalidade glo-
bal, respectivamente de 2.26 (IC95%: 1.89-2.70, 14
estudos), 2.02 (IC95%: 1.68-2.42, 10 estudos), e 1.90
(IC95%: 1.61-2.24, 11 estudos), para doentes com VOP
elevada. Determinaram ainda que um aumento de 1 m/s
na VOP corresponde a um aumento no risco (ajustado à
idade, sexo e factores de risco) de 14%, 15%, e 15%, res-
pectivamente para eventos cardiovasculares, mortalidade
cardiovascular e mortalidade global. Dessa forma, a
VOP revelou-se como um forte preditor de eventos car-
diovasculares e mortalidade, particularmente em indiví-
duos com um risco cardiovascular já elevado de base.
Este estudo vem acrescentar às evidências já existentes
dados convincentes e bastante robustos, que alicerçam a
VOP à estratificação de risco cardiovascular, especial-
mente em doentes de alto risco.

Em termos de apreciação crítica, há que reconhecer
algumas limitações nesta meta-análise. Desde logo, os
autores não tiveram acesso aos dados brutos de cada um
dos estudos, tendo concretizado a análise a partir dos
dados disponíveis na publicação de cada um dos artigos
incluídos. Por outro lado, não foram incluídos todos os
estudos conhecidos. Há ainda que ter em consideração
o facto de que as metodologias utilizadas poderão dife-
rir em alguns estudos, o que poderá introduzir um factor
de enviesamento no estudo, com consequências imprevi-
síveis para os resultados globais.

Nesse sentido, uma nova meta-análise está neste
momento a ser preparada, da qual foram já apresenta-
dos os resultados preliminares (2), e que poderá de algu-
ma forma consolidar toda esta questão. Neste novo estu-
do, da responsabilidade do PWV Collaborative Group,
incluíram-se 12 estudos (incluíndo 3 ainda não publica-
dos), criteriosamente seleccionados por forma a minimi-
zar quaisquer enviesamentos, resultando num total de
15220 indivíduos com 1779 eventos combinados decri-
tos. Os autores tiveram acesso às bases de dados de
cada um dos estudos incluídos, ou seja, a meta-análise
baseou-se nos dados brutos de cada estudo, constituin-
do-se assim como uma Individual Participant Meta-ana-
lysis. Na análise preliminar dos dados compilados, e
após ajustamento para factores convencionais de risco
cardiovascular, o RR por cada 1-SD de aumento na VOP
foi de 1.19 para eventos coronários, 1.25 para eventos
cerebrovasculares, 1.27 para eventos cardiovasculares
combinados, e 1.18 para mortalidade global. Quando
os resultados foram estratificados em função da idade, a
capacidade preditiva da VOP revelou-se mais robusta em
indivíduos com idades inferiores a 50 anos. Este resulta-
do foi também identificado numa coorte portuguesa,
avaliada ao longo de 2 anos (em média), onde se
demonstrou que a VOP predizia o risco de eventos car-
diovasculares major na população geral, mas com maior
expressão em grupos etários inferiores aos 50 anos e sem
factores de risco adicionais (3). Se esta tendência expres-
sar uma especial validade da avaliação da VOP no con-
texto da prevenção primária, provavelmente pelos indí-
cios que faculta relativamente a estádios muito precoces
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de envolvimento vascular, que ocorrem previamente à
expressão clínica manifesta de várias doenças como a
hipertensão arterial, a diabetes, e a aterosclerose, a valo-
rização deste parâmetro em função de patamares de
normalidade ganhará uma enorme importância, aspecto
que reforça a necessidade de se determinarem critérios
normativos ajustados a esta necessidade.

Inequivocamente, a evidência acumulada tem impli-
cações de grande monta, de tal forma que se torna cada
vez mais claro que a perda de distensibilidade arterial
(arteriosclerose das grandes artérias elásticas) constitui
um processo patológico que determina um largo espec-
tro de doenças cardiovasculares não-ateroscleróticas, tal
como as lesões na matéria-branca a nível cerebral, tendo
também efeitos adversos diretos nas próprias artérias. 

Em suma, os resultados acumulados até à data
expressam claramente o valor da VOP como preditor
independente, over and above os factores de risco pré-
existentes, e que poderá de alguma forma contribuir para
a identificação de populações de alto-risco que poderão
beneficiar de intervenções clínicas mais agressivas.
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