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EDITORIAL

CCAARROOSS  CCOOLLEEGGAASS::

Assim vos surge mais um número da revista Cardiopulmonar... embora a publicação semestral vos pare-
ça insuficiente, não podemos menosprezar o enorme empenho e dedicação exigida continuamente e no dia-
a-dia para que a revista seja publicada. 

É importante reforçar que continuamos a precisar da colaboração dos colegas para a redacção de arti-
gos. Afinal de contas, a revista é de todos os sócios, e todos podem e devem ter um espaço.  

Este número de revista surge com algumas novidades... que deixo a si a oportunidade de a folhear e
descobrir...

A 12 de Dezembro de 2005 foi lançado o novo portal da APTEC na internet. Tratava-se de um dos objec-
tivos para o contacto com os sócios, e de cariz inadiável na era da informação.

O portal está ainda em desenvolvimento, uma vez que várias das suas funcionalidades têm ainda espa-
ço para melhoria, especialmente no que confere aos conteúdos. Funcionalidades como o login para cada
sócio, o fórum ou o chat-room, estão ainda em construção. 

De notar que o enriquecimento do portal não está só nas mãos do Departamento de Informação da
APTEC, mas também nas mãos dos sócios que poderão colaborar com a redacção de conteúdos e de crí-
ticas construtivas.

Finalizando, deixo uma pequena nota de reflexão:
Ser sócio da APTEC é fazer parte da única associação profissional que nos identifica e representa. Deve

ser considerada uma posição que nem todos os grupos profissionais têm e que fornece alguns direitos aos
sócios. Receber a Revista Cardiopulmonar; eleger ou ser eleito; votar e tomar posições na vida associati-
va; participação em eventos científicos e profissionais e acesso ao portal da APTEC; representam um con-
junto de benefícios que a APTEC pode oferecer aos sócios. Mas ser sócio da APTEC significa ter direitos,
mas também deveres e um deles, o pagamento de quotas, é elementar.

Grata pela atenção e disponível para qualquer dúvida ou sugestão

Sónia Ribeiro
(Editora da Cardiopulmonar)
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RREESSUUMMOO

Os exames de diagnóstico devem ser eficazes na detecção de patologias. Os principais exames que permitem a visualização
das estenoses carotídeas são a Angiografia e o Eco Doppler sendo esta patologia responsável por 10 a 20% dos AVC. O objectivo
principal desta investigação é verificar se os resultados obtidos por Eco Doppler quando comparados com Angiografia são sobre-
poníveis na avaliação de lesões carotídeas. Trata-se de um estudo descritivo-correlacional onde a metodologia utilizada consistiu
na recolha de processos clínicos de doentes que tivessem realizado Eco Doppler e Angiografia no Hospital de Santa Maria. Foram
estudados 62 indivíduos dos quais 64,5% eram do género masculino e 35,5% indivíduos do género feminino com idade média de
55,5±12 anos. Os resultados demonstram concordância excelente para estenoses superiores ou inferiores a 50%, a 70% e nas oclu-
sões carotídeas entre a Angiografia e o Eco Doppler assim como correlação forte entre as duas técnicas na avaliação de esteno-
ses >70% (CC=0,778; p <0,05). Registou-se uma queda na concordância entre as duas técnicas de excelente para suficiente a boa
(k =0,414; p<0,05) ao aumentar os graus de avaliação. Registou-se concordância boa a suficiente na avaliação de dissecções este-
nosantes e dissecções oclusivas (K=0,449; p=0,003). Conclui-se que o Eco Doppler apresenta elevada concordância com a
Angiografia na detecção de lesões ateromatosas, uma óptima capacidade de avaliar lesões ateromatosas acima ou abaixo de um
determinado grau de estenose. Ao tornar o exame mais específico na classificação de estenoses e diferenciação de dissecções,
existe diminuição da concordância. O Eco Doppler demonstra elevada sensibilidade e menor especificidade.

AABBSSTTRRAACCTT

The diagnosis exams should be effective in the detection of pathologies. The main exams that allow the valuation of the carotid
artery disease are Angiography and Carotid Sonography. The carotid stenosis is responsible for 10 to 20% of the strokes. The main
objective of this work is to verify if the results obtained by Carotid Sonography, when compared with Angiography, are superposable
in the evaluation of carotid lesions. The study in question is descriptive-correlational and the methodology used consisted in the
analysis of clinical hospital registrations of patients who underwent to Angiography and Carotid Sonography in the Hospital de Santa
Maria.  The sample includes 62 subjects, 64,5% of the male gender and 35,5% individuals of the female gender with a medium age
of 55,5±12 years. 

The results showed excellent concordance for the 50% degree of stenosis, 70% degree stenosis and for carotid occlusions and
a strong correlation between the two tecnics in the evaluation of >70% degree of stenosis (CC=0,778; p <0,05). The concordance
rate decreases from excellent to sufficient to good (k =0,414; p<0,05) by increasing the degrees of evaluation. Sufficient to good con-
cordance rate was observed in the evaluation of dissections and occlusive dissections (K=0,449; p <0,05). We conclude that Carotid
Sonography has a high concordance rate with the angiography in the detection of atherosclerotic lesions and has a high capacity to
evaluate lesions above or below a certain degree of stenosis. By increasing specificity of the exam in the stenosis classification and
dissections differentiation, the concordance rate decreases. The Carotid Sonography demonstrates a high sensibility and lower spe-
cificity.

ECODOPPLER CAROTÍDEO VS ANGIOGRAFIA 
ESTUDO COMPARATIVO 

LOBO, Joana; BATISTA, Paulo; POCINHO, Margarida; CONDE Jorge 

Recepção do trabalho: Dezembro de 2005, Aceitação definitiva: Janeiro de 2006

ESTESC- Departamento de Ciências Imagiológicas e Bio-Sinais - Cardiopneumologia

ARTIGO ORIGINAL
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IINNTTRROODDUUÇÇÃÃOO

A presença de aterosclerose na bifurcação caro-
tídea é um dos factores de risco mais importantes
para AVC podendo ser corrigido através de um pro-
cedimento cirúrgico (1). A endarterectomia carotídea
demonstrou benefícios em inúmeros estudos multi-
cêntricos realizados, nomeadamente no North
American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial
(NASCET), European Carotid Surgery Trial (ECST)
e no Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study
(ACAS) (2,3,4). 

Segundo NASCET e ECST, os indivíduos com
estenoses sintomáticas > 70% estão indicados para
endarterectomia assim como indivíduos com este-
noses assintomáticas > 60% (ACAS) (5), sendo a
sua selecção realizada com base no resultado obti-
do por Angiografia (6).

O grau de estenose, por Angiografia, é calculado
mediante a comparação de diâmetros vasculares
podendo o método variar consoante se trate do
estudo NASCET ou ECST (6). 

A Angiografia é um exame de diagnóstico que
consiste na demonstração radiográfica do sistema
circulatório através da injecção de produto de con-
traste numa artéria(7). Este exame mostra-nos com
grande exactidão a anatomia vascular e as suas
alterações (estenoses, aneurismas, malformações,
etc.) sendo considerado por isso, como gold stan-
dard apesar de se tratar de um exame invasivo acar-
retando riscos e complicações para o indivíduo.

Nalguns estudos registaram-se 1,4% de compli-
cações neurológicas sendo 0,7% destas transitórias,
0,2% reversíveis e 0,5% permanentes (8,9). Tendo em
conta os riscos associados à execução da
Angiografia bem como os diversos profissionais e
material necessário, a técnica torna-se dispendiosa
obrigando ao desenvolvimento de técnicas mais
baratas, de fácil execução e não invasivas: O Eco
Doppler. Esta técnica sofreu uma rápida evolução a
nível tecnológico sendo, actualmente possível exe-
cutar uma avaliação morfológica, hemodinâmica do
fluxo sanguíneo e em caso de lesão vascular, permi-
te uma caracterização bastante completa (textura,
ecogenicidade, morfologia, classificação) (10,11,12). 

Algumas das formas de quantificação de esteno-
se, por Eco Doppler, é baseada nas velocidades
registadas por Doppler Pulsado tendo sido estabele-
cidas pelo grupo NASCET e ECST de forma a exis-
tir uma boa correlação entre os dois exames de
diagnóstico (12). As opiniões dos autores divergem

relativamente à capacidade de diagnóstico do Eco
Doppler e da Angiografia. Alguns defendem a
Angiografia como o melhor exame de diagnóstico
para esta patologia apesar dos riscos inerentes à
técnica e do seu custo (5,13,14) enquanto que outros
defendem o Eco Doppler, uma vez que avalia as
mesmas lesões que a Angiografia traduzindo-se
numa técnica bastante precisa e com obtenção de
informações adicionais relativamente à caracteriza-
ção da placa de ateroma (15,16). 

MMAATTEERRIIAALL  EE  MMÉÉTTOODDOOSS

A população em estudo foi constituída por 62 indi-
víduos de ambos os sexos com idade média de
55,5±12 anos que realizaram Eco Doppler e
Angiografia no Hospital de Santa Maria em Lisboa. 

A metodologia utilizada consistiu na análise de
notas de alta com recurso à consulta de processos
sempre que se demonstrou necessário. Os dados
foram recolhidos no Laboratório de Hemodinâmica
Cerebral do Serviço de Neurologia e no Serviço de
Neuroradiologia do Hospital de Santa Maria relativos
a Janeiro de 1998 até Dezembro de 2003.

Estes dados permitiram caracterizar a amostra
em estudo através da idade, sexo, factores de risco
para doença aterosclerótica. As lesões carotídeas
avaliadas neste estudo englobam, quer as lesões
ateromatosas quer as lesões dissecantes presentes
nos eixos carotídeos.

Foram realizadas avaliações morfológicas e
hemodinâmicas do fluxo sanguíneo sendo posterior-
mente calculado o grau de estenose mediante a
análise espectral usando os seguintes critérios (qua-
dro 1).

Quadro 1 - Quantificação do Grau de Estenose segundo NASCET

ECODOPPLER CAROTÍDEO VS ANGIOGRAFIA 
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Tratamento Estatístico dos Dados

Os dados recolhidos foram tratados estatistica-
mente através do programa estatístico SPSS, ver-
são 12,0. Usou-se uma estatística descritiva para a
caracterização da amostra em estudo e foi usado o
teste estatístico Kappa de Cohen para avaliar a con-
cordância, o teste Rho de Spearman para verificar a
correlação entre as duas técnicas em estudo.
Foram, ainda, utilizados testes de diagnóstico com
cálculo de sensibilidade.

No teste Kappa, a concordância é avaliada atra-
vés da escala de Pestana & Gageiro. No teste Rho
de Spearman, a correlação é avaliada mediante a
escala de Byrman & Cramer.

RREESSUULLTTAADDOOSS

Nesta investigação foram estudados 62 indiví-
duos (64,5%) do género masculino e 22 indivíduos
do género feminino (35,5%) cujas idades variam
entre os 19 e os 80 anos e a idade média é de
55,5±12 anos. Todos os indivíduos eram sintomáti-
cos sendo a HTA o factor de risco mais frequente
(quadro 2). 

O quadro 3 traduz a capacidade de diagnóstico
do Eco Doppler na avaliação de estenoses superio-
res ou inferiores a 50% onde é possível observar-se
sensibilidade de 97% e especificidade de 95,8%
sendo a concordância excelente (K >0,75).

No quadro 4 verificamos que o Eco Doppler na
avaliação de estenoses superiores ou inferiores a
70% tinha sensibilidade de 93,3% e especificidade
de 85% e concordância excelente com valor de
Kappa de 0,770.

Relativamente à correlação existente entre as
duas técnicas para estenoses >70%, observa-se
que é uma correlação forte segundo Byrman &
Cramer (CC=0,778; p <0,05).

Foi avaliado também o patamar das oclusões
carotídeas. O Eco Doppler obteve sensibilidade de
97,2% e especificidade 85,3% nas oclusões carotí-
deas e concordância excelente (K=0,844; p <o,o5).

No nosso estudo, aumentou-se a classificação de

estenoses de duas para seis categorias de classifi-
cação de estenoses. Observou-se uma queda na
concordância entre as duas técnicas de excelente
para suficiente a boa (K=0,414; p <0,05) ocorrendo
um maior número de erros na classificação das
estenoses que poderiam conduzir à escolha de tera-
pêuticas erradas.

Ao avaliar as lesões dissecantes, o Eco Doppler
registou concordância de 0,449 com um de p=0,003
sendo a concordância suficiente a boa segundo

QUADRO 2 - Características gerais da amostra

QUADRO 4 - Sensibilidade e especificidade do Eco Dopper 
para estenoses > ou <70º%

QUADRO 3 - Sensibilidade e especificidade do Eco Dopper 
para estenoses > ou  <50º%

Quadro 5 – Sensibilidade e Especificidade do Eco Doppler 
para Estenoses > ou <100%
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Pestana & Gageiro. Todos os valores relacionados
com a capacidade de diagnóstico do Eco Doppler
em relação à Angiografia na avaliação de lesões dis-
secantes demonstraram-se significativos. 

DDIISSCCUUSSSSÃÃOO  EE  CCOONNCCLLUUSSÃÃOO

Este trabalho pretende aumentar a confiança nos
resultados obtidos por esta técnica não invasiva em
relação à Angiografia.

Os indivíduos em estudo são relativamente
novos (idade média é de 55,5±12 anos) uma vez
que a amostra foi recolhida numa unidade de AVC
onde a idade é um dos critérios de admissão surgin-
do assim indivíduos de todas as idades e mais
novos do que a bibliografia descreve (17). 

Observou-se concordância entre a Angiografia e
o Eco Doppler de 0,786 que segundo Pestana &
Gageiro é excelente sendo a concordância significa-
tiva (p <0,05), o que nos permite concluir que o Eco
Doppler é uma óptima técnica na avaliação de
lesões ateromatosas através da utilização de Modo-
B, Doppler a Cores, Power Doppler, com a grande
vantagem que esta avaliação é realizada em tempo
real.

O Eco Doppler apresentou sensibilidade de 97%
e especificidade de 95,8% na avaliação de lesões
ateromatosas acima ou abaixo de 50%. Num estudo
realizado em 2001, observou-se sensibilidade,
especificidade para estenoses de 50% de 91,4% e
93,2%, respectivamente, sendo os valores regista-
dos no nosso estudo superiores (1). 

Registou-se sensibilidade de 93,3% e especifici-
dade de 85% na avaliação de estenoses acima ou
abaixo de 70% no nosso trabalho. Segundo estudos
realizados, o patamar dos 70% de estenose registou
sensibilidade de 89,2% e 92% e especificidade de
96,2% e 88% (1,6). Podemos concluir que o Eco
Doppler, no nosso trabalho, demonstrou uma eleva-
da sensibilidade e especificidade inferior. Apesar da
especificidade ser inferior, os dados observados
estão bastantes próximos dos obtidos nos estudos
referidos.

Verificou-se correlação forte entre a Angiografia e
o Eco Doppler na avaliação de estenoses superiores
a 70% (CC=0,778; p <0,05). O mesmo foi verificado
num estudo realizado em 2001 ao observar que os
resultados obtidos por Eco Doppler tinham uma ele-
vada correlação com NASCET que usa a
Angiografia como gold standard (15). 

Registou-se concordância de 0,913 (p <0,05)
para um patamar de 50% e para estenoses superio-
res ou inferiores a 70%, concordância é de 0,770
que é excelente. Logo, conclui-se que o Eco Doppler
tem uma óptima capacidade de avaliar lesões atero-
matosas acima ou abaixo de um determinado pata-
mar (18). 

Relativamente à concordância na capacidade de
diferenciação das dissecções estenosantes e oclusi-
vas, verificou-se concordância suficiente a boa
(K=0,449; p <0,05). Estes valores são justificados pela
possível localização da dissecção já que o Eco Doppler
só é capaz de avaliar as artérias extracraneanas, ao
nível cervical, podendo existir dissecções altas que não
são visíveis por esta técnica. Segundo estudos recen-
tes, o Eco Doppler é útil na avaliação inicial de indiví-
duos com suspeita de lesão dissecante. Apesar de
muitas vezes, não ser visível a lesão, existem sinais
indirectos tais como o padrão de fluxo sanguíneo, que
permite identificar a patologia dissecante em 90% dos
casos o que vai de encontro aos resultados obtidos (19). 

Após a realização deste estudo impõe-se uma
questão: como é que uma técnica que não é capaz de
avaliar uma estenose pode ser considerada gold stan-
dard? Esta técnica apresenta limitações que condicio-
nam subestimação de estenose (16). 

O Eco Doppler reúne qualidades que o tornam um
bom meio de diagnóstico para decisão da terapêutica
a utilizar uma vez que possui excelente concordância
e uma óptima correlação com a Angiografia para este-
noses de 70%. Assim, sempre que não existirem dúvi-
das, o Eco Doppler pode ser usado como o único meio
de diagnóstico. (16) Em caso de dúvida, o Eco Doppler
pode servir de complemento à Angiografia com a
caracterização mais detalhada da placa de ateroma
(20). 

Em estudos realizados com angioressonância, Eco
Doppler e Angiografia, a angioressonância obteve
sensibilidade de 95% e especificidade de 90% para
estenoses de 70%-99% e sensibilidade de 98% e
especificidade de 100% na avaliação de oclusões
carotídeas (21). Assim, em caso de dúvida, pode-se
recorrer a dois exames não invasivos antes de reali-
zar Angiografia reduzindo desta forma o risco perio-
peratório para o indivíduo (13). 

Com o aumento de confiança no Eco Doppler, esta
técnica não invasiva reúne condições para passar
para a primeira linha de acção saindo dos laboratórios
para o serviço de urgência para uma actuação em pri-
meira instância tendo sempre em conta as suas limi-
tações e particularidades.

ECODOPPLER CAROTÍDEO VS ANGIOGRAFIA 
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O tempo decorrido entre a realização dos dois
exames foi mais uma limitação ao trabalho. 

Conclui-se que o Eco Doppler apresenta elevada
concordância com a Angiografia na detecção de
lesões ateromatosas, uma óptima capacidade de
avaliar lesões ateromatosas acima ou abaixo de um
determinado grau de estenose. Ao tornar o exame
mais específico na classificação de estenoses e
diferenciação de dissecções, existe uma diminuição
da concordância. O Eco Doppler demonstra uma
elevada sensibilidade e menor especificidade.
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RREESSUUMMOO

A Hipertensão Arterial é o principal factor de risco modificável associado aos Acidentes Vasculares, que são considerados a prin-
cipal causa de mortalidade e morbilidade em todo o mundo, sendo em Portugal a primeira causa de morte.

O objectivo deste trabalho é determinar a repercussão da Hipertensão Arterial na parede arterial, como factor de risco isolado
para o Acidente Vascular Cerebral. Para tal, realizámos um estudo retrospectivo, descritivo – exploratório e correlacional, compos-
to por uma amostra de 136 indivíduos com Acidente Vascular Cerebral Isquémico, recolhida no Centro Hospitalar de Coimbra, no
Laboratório de Neurossonologia do Serviço de Neurologia, que efectuaram ultra-sonografia dos troncos supra-aórticos, entre
Janeiro de 2002 e Junho de 2003.

Os dados relevantes foram colocados numa grelha e foram tratados estatisticamente no programa SPSS versão 11.5. A carac-
terização da amostra consistiu no cálculo do valor mínimo, máximo, médio e respectivos desvios padrão das variáveis quantitativas
e para as variáveis qualitativas foram efectuados os cálculos das frequências, contingências e respectivas percentagens.
Realizámos a análise exploratória dos dados de forma a verificar qual o tipo de estatística a utilizar, nomeadamente, paramétrica
ou não paramétrica. Utilizámos o teste do Qui-quadrado, entre variáveis nominais e ordinais e o teste de Kruskal-Wallis entre var-
iáveis quantitativas não paramétricas e nominais não dicotómicas. Os resultados foram considerados estatisticamente significativos
para valores de p<0,005.

Dos 136 indivíduos, 64 são do género feminino e 72 do género masculino, apresentando uma média total de 69 (± 12) anos. O
factor de risco mais encontrado foi a Hipertensão Arterial (80,1%) e a maioria da nossa amostra (42,6%) encontra-se incluída no
grupo de factor de risco constituído por indivíduos com Hipertensão Arterial isolada (Grupo II).

O espessamento arterial encontra-se em maior percentagem no Grupo III, que é constituído por indivíduos que apresentam
Hipertensão Arterial associada a outros factores de risco (dislipidémia e/ou tabagismo e/ou diabetes). As placas ateromatosas na
sua maioria pertencem ao Grupo III e ao Grupo II, numa percentagem de 56,9% e 53,4% respectivamente. Existe uma associação
entre as placas ateromatosas e as classes etárias, principalmente na classe etária dos 75 aos 80 anos. As estenoses intracrani-
anas encontram-se em maior percentagem (40%) no Grupo IV (indivíduos sem Hipertensão Arterial, mas com outros factores de
risco).

Como conclusão, verificamos que a repercussão da Hipertensão Arterial na parede arterial em indivíduos com Acidente Vascular
Cerebral é baixa, enquanto factor de risco isolado, tornando-se mais significativa quando associada a outros factores de risco.

PALAVRAS-CHAVE:Hipertensão Arterial; Acidente Vascular Cerebral; Espessamento arterial; Placas ateromatosas; Estenose
intracraniana.

AABBSSTTRRAACCTT

Arterial Hypertension is the main modifiable risk factor associated with stroke, which is considered the main cause of mortality
and morbidity worldwide, being in Portugal the first cause of death. 

The goal of this work is to determine the effect of arterial hypertension in the arterial wall as isolated risk factor for stroke. For
this purpose, we have made a correlacional, exploratory, retrospective, descriptive study consisting of a sample of 136 subjects with
ischemic stroke. This sample was obtained at the Hospital Centre of Coimbra [Centro Hospitalar de Coimbra], at the Neurosonology
Laboratory of the Neurology Service [Laboratório de Neurossonologia do Serviço de Neurologia], and was subject to supra-aortic
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trunk ultrasound between January 2002 and June 2003 (inclusion criteria).The relevant data were recorded in a table made for this
purpose, and were statistically processed with the software SPSS Version 11.5. The sample was characterized by calculating the
minimum, maximum, and mean ± SD of the quantitative variables; for the qualitative variables the frequency, contingency, and per-
centage was calculated. Before the statistical analysis itself, an exploratory analysis of the data was made, in order to determine the
kind of statistics that should be used, namely parametric or non-parametric. The Chi-square test between nominal and ordinal vari-
ables was used, as well as the Kruskal-Wallis test for non-parametric quantitative variables and non-dichotomic nominal variables.
The values were considered statistically significant to values p<0.005.

From the 136 subjects of our sample, 64 were female, and 72 were male, with an average age of 69 (± 12). The most frequent
risk factor was arterial hypertension (80.1%) and most people in our sample (42.6%) were included in the risk factor group formed
by individuals with arterial hypertension alone (Group II). The arterial thickening is higher in subjects with arterial hypertension asso-
ciated with other risk factors (Group III). Most atheromatous plaques were found in Group III and Group II, with 56.9% and 53.4%
respectively. Intracranial stenosis is found more frequently (40%) in Group IV (individuals without arterial hypertension but with other
risk factors).

KEY WORDS: Arterial Hypertension; Stroke; Arterial thickness; Atheromatous plaques; Intracranial stenosis.

IINNTTRROODDUUÇÇÃÃOO

O Acidente Vascular Cerebral (AVC) representa
nas populações industriais e em vias de desenvolvi-
mento, uma causa importante de morbilidade, inter-
namento hospitalar, incapacidade prolongada e mor-
talidade. 

Nos EUA, os Acidentes Vasculares Cerebrais são
a terceira causa de morte. Por ano, 700 000 norte
americanos têm um AVC e destes 150.000 são
fatais. A prevalência total é estimada em 5 a 8 por
1000/ano, na população com mais de 25 anos (1). Já
em Portugal, os AVC são a primeira causa de morte,
sendo aproximadamente de 200 por 100 000 habi-
tantes por ano, superando os números de mortes
por doença Isquémica Coronária e Neoplasia. O
AVC é também uma das principais causas de inca-
pacidade em Portugal e a nível mundial (2). 

Existem dois tipos de AVC: o Isquémico e o
Hemorrágico. Os AVC Isquémicos podem ocorrer
quando se verifica a obstrução de uma artéria que
irriga o cérebro e podem subdividir-se em trombóti-
cos, embólicos e lacunares. Os AVC Hemorrágicos
ocorrem aquando da ruptura de uma artéria cerebral
e subdividem-se em intracerebrais, subaracnoideus
e subdurais (3). 

São inúmeros os factores de risco (FR) descritos
para o AVC, qualquer que seja o seu tipo e subtipo,
e enquanto que em alguns não se pode interferir,
como no caso da idade e do sexo, noutros as modi-
ficações e o controlo são possíveis, verificando-se
implicações diferentes na sua morbilidade e mortali-

dade, tais como: HTA, Diabetes Mellitus, Cardio-
patias, Tabagismo, Dislipidémias, Hábitos etanóli-
cos, alterações de Coagulação, Obesidade,
Sedentarismo, Contraceptivos orais, etc (2,3). 

Os vários estudos publicados mostram que a
Hipertensão Arterial é um dos principais factores de
risco do AVC, estando a sua incidência documenta-
da em 25 a 40 % dos doentes, com AVC e em
alguns estudos está presente em 80% dos doentes
na altura do episódio vascular agudo.

Calcula-se que cerca de 80% dos AVC, poderão
ser prevenidos e que perto de 50% das mortes cere-
brovasculares, antes dos 70 anos de idade, poderão
ser evitadas pela simples aplicação de conhecimen-
tos existente. Um estudo (“Systolic Hypertension In
Elderly Program”) mostrou, que existe um enorme
potencial para reduzir a incidência de doença e de
morte cardiovascular em 36%, se a HTA for detecta-
da precocemente e controlada com um tratamento
antihipertensivo (4). 

Deste modo, coloca-se a questão: Que repercus-
são tem a Hipertensão Arterial como factor de risco
isolado na parede arterial em indivíduos com
Acidente Vascular Cerebral? É tendo como base
esta questão, que se realizou este trabalho de inves-
tigação, cuja amostra é composta por 136 indivíduos
com AVC Isquémico. Assim, este trabalho tem como
objectivo determinar a repercussão da Hipertensão
Arterial na parede arterial, como factor de risco iso-
lado para o Acidente Vascular Cerebral.
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A HIPERTENSÃO ARTERIAL COMO FACTOR DE RISCO 
DE ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL  

MMAATTEERRIIAALL  EE  MMÉÉTTOODDOOSS

Com o objectivo de recolher a informação neces-
sária para a execução deste estudo, começamos
por obter a autorização para consultar os relatórios
dos doentes que realizaram investigação ultra-sono-
gráfica dos troncos supra-aórticos (Eco-Doppler
Carotídeo e Doppler Transcraniano), no Laboratório
de Neurossonologia do Serviço de Neurologia no
Centro Hospitalar de Coimbra (CHC), assim como
para a consulta dos seus respectivos processos clí-
nicos no Arquivo Geral do CHC. Estabelecemos
como critérios de inclusão, os indivíduos que reali-
zaram investigação ultra-sonográfica dos troncos
supra-aórticos, no período compreendido entre
Janeiro de 2002 e Junho de 2003, no CHC e que
possuíam como diagnóstico AVC Isquémico.

Os exames de Eco – Doppler Carotídeo foram
realizados no ecógrafo LOGIC MD500, com função
Eco-Doppler codificado a cores, utilizando uma
sonda multifrequência com frequência de transmis-
são entre os 6 e os 10 MHz, enquanto que os exa-
mes de Doppler Transcraniano foram realizados no
aparelho MULTI DOP X2 da DWL, utilizando uma
sonda com 2 MHz de frequência de transmissão.

Todos os dados que foram considerados indis-
pensáveis para a realização deste estudo (variáveis
demográficas e clínicas) foram recolhidos e coloca-
dos numa grelha de dados construída para o efeito,
cumprindo sempre as normas éticas e deontológi-
cas, assim desta forma, não foram, nem serão divul-
gadas quaisquer informações que possa quebrar o
anonimato dos pacientes, assim como garantimos a
confidencialidade dos seus dados.

Para melhor atingirmos o objectivo deste traba-
lho, dividimos os indivíduos da nossa amostra con-
soante os seus factores de risco em: Grupo I (sem
factores de risco), Grupo II (Hipertensão Arterial iso-
lada), Grupo III (Hipertensão Arterial e outros facto-
res de risco) e o Grupo IV (outros factores de risco
sem Hipertensão Arterial).

Na primeira fase desta investigação, obedeceu-
se a um plano de investigação de nível I e II, ou seja,
de natureza exploratória-descritiva. Numa segunda
fase, elaborámos um estudo descritivo – correlacio-
nal de nível III.

O tratamento estatístico dos dados foi realizado
no programa estatístico SPSS, versão 11.5, a partir
do qual, efectuámos a caracterização da amostra,
realizando o cálculo do valor mínimo, máximo,

médio e respectivos desvios padrão das variáveis
quantitativas e para as variáveis qualitativas foram
efectuados os cálculos das frequências, contingên-
cias e respectivas percentagens.

As hipóteses propostas para a realização deste
estudo são as seguintes: H1: O espessamento da
parede arterial em doentes com HTA isolada é mais
frequente do que em doentes com HTA e outros fac-
tores de risco associados; H2: A presença de placas
ateromatosas não se encontra associada a doentes
com HTA isolada; H3: O espessamento da parede
arterial e as placas ateromatosas estão associados
à idade; H4: A presença de estenoses extracranianas
significativas, não está associada à HTA como factor
de risco isolado; H5: A estenose intracraniana é mais
frequente em doentes com HTA isolada.

Para comprovar ou não as hipóteses levantadas,
utilizou-se o teste Qui-quadrado entre varáveis
nominais e ordinais,e o teste de Kruskal-Wallis entre
variáveis quantitativas não paramétricas e variáveis
nominais não dicotómicas. Os resultados foram con-
siderados estatisticamente significativos para valo-
res de p<0,05.

RREESSUULLTTAADDOOSS

A tabela 1 mostra a distribuição da amostra
segundo o sexo e a idade. 

Como se pode verificar na tabela anterior, a
amostra que constitui este trabalho é composta por
136 indivíduos, dos quais 64 são do género femini-
no e 72 do género masculino. Os indivíduos do
género feminino têm em média 70 anos com um
desvio padrão de ± 12 anos, enquanto que os indiví-
duos do género masculino têm em média 67 anos
com um desvio padrão de ± 11 anos. No geral, as
idades variam entre os 33 e os 95 anos, apresentan-
do uma média total de 69 (± 12) anos.

A tabela 2 mostra a distribuição da nossa amos-
tra em relação aos factores de risco: HTA, diabetes,
dislipidémia e tabagismo.

Tabela 1 - Distribuição da amostra pelo género e idade
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Deste modo, verificamos que nos 136 indivíduos
a HTA foi o factor de risco mais encontrado, com
80,1% do total da amostra (109 indivíduos).

A tabela 3 apresenta os indivíduos que constitu-
em a nossa amostra divididos em quatro grupos de
factores de risco distintos. 

Podemos observar que o Grupo I é constituído
por indivíduos sem factores de risco ao qual só per-
tencem 5,1% da nossa amostra (7 indivíduos).

No Grupo II, englobamos todos os indivíduos que
apresentam HTA como factor de risco isolado,
encontrando-se a maioria da nossa amostra (42,6%
- 58 indivíduos) neste grupo. Logo de seguida, com
37,5% (51 indivíduos) temos o Grupo III, isto é todos
os indivíduos que apresentam um ou mais factores
de risco (Diabetes e/ou Dislipidémia e/ou
Tabagismo) associados à HTA. Com 14,7% da
nossa amostra (20 indivíduos) os indivíduos que
apresentam outros factores de risco (Diabetes e/ou
Dislipidémia e/ou Tabagismo), na qual a HTA não
está incluída – Grupo IV.

No quadro 1 encontram-se resumidos os princi-
pais resultados obtidos quando se efectuou a rela-
ção entre a variável grupo de factor de risco e o
espessamento arterial, as placas ateromatosas e o
Doppler Transcraniano.

A leitura deste quadro permite-nos verificar que a
grande maioria dos indivíduos que pertencem ao
Grupo III, que é constituído por indivíduos com HTA
associada a outros factores de risco (dislipidémia
e/ou tabagismo e/ou diabetes) apresentam espessa-
mento arterial (58,8%).

Existem diferenças estatísticas significativas
entre os grupos de Factores de Risco e o
Espessamento da parede arterial, pois p<0,05
(p=0,03), sendo mais significativa no Grupo III, pois
o resíduo ajustado é superior a ± 2 (± 3), isto é, há
uma significância positiva e negativa entre a HTA
associada a outros factores de risco e a presença e
ausência de espessamento da parede arterial, res-
pectivamente. No entanto, a correlação existente
entre o Grupo III e o espessamento arterial é baixa,
pois o coeficiente de contingência encontra-se entre
0,20 e 0,69 (c=0,248).

Verificamos que a maioria dos indivíduos perten-
centes ao Grupo II (HTA isolada) e ao Grupo III (HTA
associada a outros factores de risco) apresentam
lesões ateromatosas, numa percentagem de 53,4%
e 56,9%, respectivamente.

Como podemos observar não existem diferenças
estatísticas significativas entre os grupos de
Factores de Risco e a presença ou ausência de
Lesão Ateromatosa, pois p>0,05 (p=0,774).

Na observação deste quadro também verificamos
a distribuição dos Grupos de Factores de Risco em
função do Doppler Transcraniano e verificamos que
dos 136 indivíduos que compõem esta amostra,
apenas 44 indivíduos realizaram o respectivo exame
e destes o grupo com maior percentagem de este-
nose intracraniana é o Grupo IV (40%), no entanto
não existem diferenças estatísticas significativas,
pois p>0,05 (p=0,527).

Tabela 2- Distribuição da amostra pela presença ou ausência 
dos Factores de Risco. (n = 136)

Tabela 3- Distribuição da amostra pelos Grupos de Factor de Risco

Quadro 1 - Relação entre os grupos de factor de risco e as 
principais variáveis estudadas.
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Verificamos que o espessamento arterial e as
classes etárias, não apresentam diferenças estatís-
ticas significativas, pois p>0,05 (p=0,307), no entan-
to o espessamento arterial encontra-se com maior
frequência em indivíduos mais idosos, principalmen-
te na classe etária dos 75 aos 80 anos.

Já entre a placa ateromatosa e as classes etári-
as encontramos diferenças estatísticas significati-
vas, pois p<0,05 (p=0,013), observando-se no qua-
dro que o resíduo ajustado é superior a ± 2 (± 3,1)
na classe etária dos 75 aos 80 anos, assim verifica-
mos a existência de significância positiva e negativa
entre a classe etária dos 75 aos 80 anos e a presen-
ça e a ausência de placas ateromatosas, sendo
esta, a classe etária com mais indivíduos com pla-
cas (24 indivíduos). Verificamos no entanto que a
relação entre a presença de placas ateromatosas e
a classe etária dos 75 aos 80 anos, apresentam uma
baixa correlação (coeficiente de contingência encon-
tra-se entre 0,20 e 0,39).

A leitura da tabela 4, permite-nos observar a dis-
tribuição dos Grupos de Factores de Risco em fun-
ção das Alterações Hemodinâmicas, na qual verifi-
camos que em todos os Grupos de Factores de
Risco a maioria dos indivíduos não apresentam alte-
rações hemodinâmicas (“normal”).

Não tendo em conta o último aspecto referido, o
Grupo II apresenta mais estenoses inferiores a 50%
(6,9%). Não existe significância entre estas duas
variáveis.

DDIISSCCUUSSSSÃÃOO  EE  CCOONNCCLLUUSSÃÃOO

Com base nos resultados obtidos verificámos
que, dos 136 indivíduos que constituem a nossa
amostra, 64 são do género feminino e 72 do género
masculino, dados que vêm ao encontro do que é
referido por Ferro e Verdelho, que segundo estes, os
AVC atingem com mais frequência o género mascu-
lino, cerca de três vezes mais do que o género femi-
nino (5). 

Verificámos que os indivíduos do género feminino
têm uma média de idade (70 anos) superior á dos
indivíduos do género masculino (67 anos). Tal facto
é igualmente constatado por Prior e seus colabora-
dores, que consideram que as mulheres encontram-
-se mais “protegidas” devido ao efeito protector dos
estrogéneos, mas após a menopausa o risco de ter
AVC é compatível ao dos homens (6). 

Segundo, Barnett e seus colaboradores, Costa e
Rosas, a HTA é o factor de risco mais frequente(1,3,7).
O mesmo se verificou no nosso estudo, em que
80,1% da nossa amostra tem HTA. No entanto, valo-
res tão altos só foram encontrados em trabalhos
japoneses em que a HTA aparece sempre com uma
frequência sempre superior a 70%; em Coimbra no
Serviço de Urgência dos HUC, com 78,6% e no
Hospital de Egas Moniz em Lisboa, em que num
estudo de 60 casos de AVC, o factor de risco que
mais frequentemente se associou a esta patologia
foi a hipertensão arterial, presente em 80% dos
casos (5,8). 

Constatámos que a maioria da nossa amostra se
encontra incluída no Grupo II (indivíduos com HTA
isolada), com 42,6%. Tais resultados não foram
encontrados por Oliveira e Candeias, em que a HTA
associada a outros factores de risco é que se encon-
travam em maior percentagem (9). 

Quadro 2 - Relação entre Classes Etárias e Espessamento 
Arterial e a Placa Ateromatosa. (n = 136)

Tabela 4 - Distribuição dos Grupos de Factores de Risco em 
função das Alterações Hemodinâmicas

A HIPERTENSÃO ARTERIAL COMO FACTOR DE RISCO 
DE ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL  



Revista Cardiopulmonar
16

O espessamento arterial encontra-se em maior
percentagem no Grupo III, que é constituído por indi-
víduos que apresenta HTA associada a outros facto-
res de risco (dislipidémia e/ou tabagismo e/ou diabe-
tes), não se confirmando deste modo a H1. Estes
resultados não vão ao encontro dos que foram
encontrados por Pedro, Gianaros, Hermández e res-
pectivos colaboradores, resultados esses que
demonstravam uma forte relação estatística entre a
HTA e o espessamento arterial e que não se obser-
vava para os outros factores de risco (10,11,12). 

As placas ateromatosas na sua maioria perten-
cem ao Grupo III e ao Grupo II, numa percentagem
de 56,9% e 53,4%, respectivamente, o que não con-
firma a H2. A resultados semelhantes aos nossos
chegaram também Parente e seus colaboradores (13). 

A característica da placa mais encontrada em
todos os grupos foi a “fibrose/homogénea”, com
maior percentagem no Grupo II. Estes resultados
vão ao encontro do que é referido por Pedro e
Fernandes, pois segundo estes, a fibrose é a carac-
terística mais encontrada nos indivíduos com HTA e
a calcificação é a característica mais comum em dia-
béticos (14). 

Existe uma associação entre as placas ateroma-
tosas e as classes etárias, principalmente na classe
etária dos 75 aos 80 anos. Estes resultados vão ao
encontro ao que é referido por Ferro e Verdelho em
que cerca de 30% da população com idade superior
a 70 anos, apresenta algum grau de ateroma carotí-
deo (3). Já entre o espessamento arterial e as classes
etárias, não apresentam diferenças estatísticas sig-
nificativas (5). 

Estas duas últimas correlações permitem verificar
que a terceira hipótese não se constata em parte,
pois como foi referido só há uma associação entre
as classes etárias e as placas ateromatosas.

Observamos que em todos os grupos, a maioria
dos indivíduos que os constituem não apresentam
alterações hemodinâmicas, não tendo em conta este
aspecto o Grupo II (HTA isolada) apresenta mais
estenoses <50% (6,9%), confirmando assim a H4.

As estenoses intracranianas encontram-se em
maior percentagem (40%) no Grupo IV (indivíduos
sem Hipertensão Arterial, mas com outros factores
de risco), não se confirmando H5.

Como conclusão, verificamos que a repercussão da
Hipertensão Arterial na parede arterial, em indivíduos
com Acidente Vascular Cerebral é baixa, enquanto fac-
tor de risco isolado, tornando-se mais significativa
quando associada a outros factores de risco.
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RREESSUUMMOO

Introdução: As Tortuosidades Arteriais (TA) (Kinking, Coiling e Looping) são uma condição observada nas artérias carótidas
extracranianas com alguma frequência. Contudo, o seu significado clínico, prognóstico e etiopatologia, ainda não se encontram cla-
ramente definidos.

Objectivos: O objectivo deste estudo é identificar e descrever um factor de risco prevalente em indivíduos com TA.
Metodologia: A população - alvo é constituída por 103 indivíduos com TA. Destes, 36 (35%) são do sexo masculino e 67 (65%)

do sexo feminino. Cerca de 71 (69%) tinham aterosclerose e 32 (31%) não. Os factores de risco hipertensão arterial (HTA), hiper-
colesterolémia (HCL), doença cardíaca (DC), diabetes Mellitus (DM) e tabagismo foram estudados individualmente em cada um
destes grupos. Foi inserido um grupo sem TA, com características idênticas de dimensão, género, idade e tratamento de dados.

Resultados: Na população – alvo, dos indivíduos com placas, 59 (57%) indivíduos apresentam como factor de risco prevalen-
te a HTA, seguindo-se a DC em 42 (40%), a DM em 21 (20%), a HCL em 14 (14%) e 3 (3%) fumadores. Nos indivíduos sem pla-
cas, prevalece a HTA em 18 (18%) indivíduos, seguindo-se a DC em 8 (8%), a HCL em 7 (7%), a DM em 6 (6%) e por fim 1 (1%)
fumador. No grupo sem TA, 68 (66%) apresentam placas e 35 (34%) não. Nos 68, o factor de risco prevalente é a HTA presente
em 57 (55%) indivíduos, seguindo-se a DC em 25 (24%), a HCL em 17 (17%), a DM em 16 (16%) e 3 (3%) fumadores. Dos 35, o
factor de risco prevalente é a HTA existente em 22 (21%) indivíduos, seguida da DC em 9 (9%), a DM em 7 (7%), a HCL em 6 (6%).
As TA têm maior prevalência no sexo feminino (65%), sendo o kinking na Artéria Carótida Interna esquerda a TA mais frequente,
(23%) e (40%) respectivamente. Existe associação positiva forte entre as variáveis presença de TA e repercussões hemodinâmi-
cas. Existe igualmente associação positiva entre as variáveis presença de placas e repercussões hemodinâmicas, embora esta
associação seja fraca. Não se verifica associação entre as variáveis presença de TA e presença de lesões ateroscleróticas.

Conclusões: Entre os 2 subgrupos da população - alvo, verifica-se associação positiva fraca entre a variável presença de pla-
cas e os factores de risco HTA e DC. Entre os 2 subgrupos do grupo sem TA, existe associação positiva fraca entre a variável pre-
sença de placas ateromatosas e os factores de risco HTA e Fumador. Aquando a comparação entre as variáveis presença de TA e
factores de risco, não aparece nenhum factor de risco associado à presença de TA. O factor de risco prevalente nas TA é a HTA. A
questão, se os factores de risco estão na génese das TA, mantém-se em aberto.

PALAVRAS – CHAVE: Tortuosidades Arteriais; Aterosclerose; Factores de Risco; Ultrassonografia Cérebro – Vascular.

SSUUMMMMAARRYY

Introduction: Dolichoarteriopathies (Kinking, Coiling and Looping) are a condition observed in vascular ultrassonographic study
with some frequency. However, their clinical significance, prognostic and etiopathogenesis have not been yet clearly defined. 

Aim: The aim of this study is to identify and describe a prevalent risk factor in subjects with dolichoarteriophaties, by eco-colour-
Doppler.
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Methods: The population is constituted by all the subjects with dolichoarteriophaties that made eco-colour-Doppler of the extra-
cranial carotid arteries in Centro de Estudos Egas Moniz in Hospital de Santa Maria, in Lisbon, during the year of 2003, correspon-
ding to a total of 103 subjects. Of these, 35 (36%) are male and 67 (65%) are female. About 71 (69%) subjects have atherosclero-
tic lesions and 32 (31%) haven’t. Risk factors (arterial hypertension, hypercholesterolemia, cardiac disease, diabetes mellitus and
smoker) had been studied individually in each one of these groups. A group without dolichoarteriophaties was inserted in the study,
with identical characteristics of dimension, sex and age.

Results: In the population, of the 71 subjects with atherosclerotic lesions, 59 (57%) have hypertension, 42 (40%) have cardiac
disease, 21 (20%) have diabetes mellitus, 14 (14%) have hypercholesterolemia and 3 (3%) are smokers. In the other 32, without
atherosclerotic lesions, 18 (18%) have arterial hypertension, 8 (8%) have heart disease, 7 (7%) have hypercholesterolemia, 6 (6%)
have diabetes mellitus and 1 (1%) is a smoker. The group without dolichoarteriopathies have 68 (66%) subjects with atherosclero-
tic plaques and 35 (34%) without. In the first ones, 57 (55%) have hypertension, 25 (24%) have cardiac disease, 17 (17%) have
hypercholesterolemia, 16 (16%) have diabetes and 3 (3%) are smokers. In the second ones, 22 (21%) have hypertension, 9 (9%)
have cardiac disease, 7 (7%) have diabetes and 6 (6%) have hypercholesterolemia. Dolichoarteriophaties are more frequent in
female (65%). Kinking (23%) of Internal Carotid Artery (40%) is the most common of the three types. A strong positive association
exists between dolichoarteriopathies and hemodynamic perturbations. Positive association exists equally between tha variable athe-
rosclerotic plaques and hemodynamic perturbations; even so this association is weak. Association isn’t verified between dolichoar-
teriopathies and atherosclerotic plaques, so dolichoarteriopathies do not seem to be consequence of atherosclerotic plaques. 

Conclusions: Between the two groups with dolichoarteriophaties, there is a positive and weak association between the variable
atherosclerotic plaques and the risk factors hypertension and heart disease. Between the two groups without dolichoarteriopathies,
exists a positive and weak association between the variable atherosclerotic plaques and the risk factors hypertension and smoker.
Comparing the variables dolichoarteriopathies and risk factors, there isn’t association between them. The prevalent risk factor in sub-
jects with dolichoarteriopathies is arterial hypertension. The question if the risk factors are the cause of dolichoarteriopathies main-
tains without answer.

KEY WORDS: Dolichoarteriopathies; Atherosclerosis; Risk Factors; Eco – Colour – Doppler.

IINNTTRROODDUUÇÇÃÃOO

A etiologia das Tortuosidades Arteriais (TA), o seu
significado clínico, fisiopatologia, consequências e
complicações, não se encontram claramente escla-
recidas (Pellegrino e Prencipe, 1998). Nos estudos
publicados encontramos grande divergência de opi-
niões relativamente às características das TA. Assim
sendo, pretendemos de algum modo contribuir para
o esclarecimento deste tema, podendo comprovar
resultados já descritos ou encontrar novos resulta-
dos. 

O Objectivo Geral da investigação consiste em
identificar e descrever o factor de risco prevalente
em indivíduos com Tortuosidades Arteriais. Os seus 

Objectivos Específicos consistem em: identificar
o género em que as TA têm maior incidência, identi-
ficar a TA com maior prevalência, identificar a artéria
extracraniana e o hemicorpo mais afectado pelas
TA, relacionar as alterações hemodinâmicas com as
TA, relacionar as alterações hemodinâmicas com as
placas de ateroma, correlacionar os factores de
risco com a presença de placas na população - alvo
e no grupo sem TA; correlacionar as TA e as placas
de ateroma na população – alvo e no grupo sem TA. 

Na embriogénese dos vasos, aquando a expan-

são dos hemisférios cerebrais, completa-se o
Polígono de Willis. Por esta altura, todas as artérias
extra e intracranianas já se encontram formadas
(Seeley, 1995). No adulto, o primeiro ramo da cros-
sa da aorta é o tronco braquiocefálico que se divide
em artéria carótida comum (ACC) direita e artéria
subclávia direita. O segundo corresponde a ACC
esquerda, as ACC’s direita e esquerda ramificam-se,
dando origem à artéria carótida externa (ACE) e
artéria carótida interna (ACI) e o terceiro é a artéria
subclávia esquerda. As artérias vertebrais (AV) nas-
cem das subclávias. Da fusão das AV’s nasce a arté-
ria basilar (AB) (Seeley, 1995). O AVC é a principal
causa de morte dependência e incapacidade em
Portugal. Embora actualmente se verifique um
decréscimo progressivo da mortalidade, a sua inci-
dência e prevalência permanecem elevadas
(Baptista, 1997). O AVC é uma perturbação neuroló-
gica súbita, muitas vezes causada por uma diminui-
ção no aporte de sangue a uma parte do cérebro.
Pode resultar de uma trombose ou uma embolia –
AVC isquémico, ou de uma hemorragia – AVC
hemorrágico. Qualquer uma destas condições pode
causar uma perda da irrigação ou lesão de uma
parte do cérebro, originando isquémia (Alexander et
al, 2000; Seeley, 1995). Os sintomas do AVC podem
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melhorar espontaneamente em poucos dias – déficit
neurológico focal reversível – ou podem durar
menos de 24 horas – Acidente Isquémico Transitório
(AIT) - sendo consequência de uma isquémia cere-
bral transitória (Rosas, 1999a; Rosas, 1998b;
Vagueiro, 2001). Os factores de risco dividem-se em
factores modificáveis e não modificáveis (Ferro e
Verdelho, 2000; Whisnant, 1997; Sacco, 1998). Os
factores modificáveis são: idade, sexo, raça e facto-
res genéticos. Os factores de risco modificáveis são
a pressão arterial, tabagismo, diabetes Mellitus
(DM), doença cardíaca (DC), AIT, álcool, hipercoles-
terolémia (HCL), hormonas sexuais femininas, obe-
sidade, stress e sedentarismo (Ferro e Verdelho,
2000). A Pressão Arterial é definida pela “força exer-
cida pelas paredes arteriais como reacção à pres-
são do sangue que elas contêm” (Manuila, 2001). A
pressão arterial normal no homem adulto varia entre
150/90 e 100/60 mmHg. A hipertensão arterial (HTA)
corresponde à elevação da pressão arterial sistóli-
ca/diastólica acima de 150/100 mmHg (Manuila,
2001). A HTA afecta cerca de 20% da população
humana (Seeley, 1995). A HTA é um factor de risco
causal para todo o tipo de AVC, independentemente
da idade (Ferro e Verdelho, 2001). A diabetes con-
siste na produção deficiente de Insulina, substância
responsável pela conversão de açúcar em energia
no organismo, sendo um grande factor de risco para
a DC. A diabetes pode ser de dois tipos: tipo I e tipo
II. Na DM de tipo I o organismo não produz insulina,
na DM de tipo II o organismo tem uma deficiência no
uso da insulina (Alexander et al, 2000). A diabetes
pode ter graves complicações como: doença cardía-
ca, doença periférica, cegueira, neuropatias e nefro-
patias. “A diabetes é a epidemia dos nossos tempos”
(National Diabetes Education Program, 2000). O
colesterol é uma substância bioquímica essencial
para o funcionamento do organismo, pois participa
na formação de membranas celulares, vitamina D,
hormonas e ácidos biliares que digerem as gordu-
ras, sendo um componente essencial das membra-
nas estruturais de todas as células e também do
cérebro e células nervosas (Isselbacher, 2001).
Existem vários tipos de colesterol, entre eles, o mau
colesterol ou LDL (lipoproteína de baixa densidade),
que leva o colesterol aos tecidos; e o HDL (proteína
de alta densidade), com efeito protector, levando o
colesterol até ao fígado para posterior reaproveita-
mento ou eliminação. Níveis elevados de colesterol
podem originar: doença cardíaca, aterosclerose,

EAM e AVC (Alexander et al, 2000). “As doenças
cardíacas são responsáveis, no mundo, por um
terço do total de mortes, tornando-se um problema
de saúde pública de primeira ordem. Podem ser pre-
venidas evitando ou mantendo sob controlo os seus
principais factores de risco: a obesidade, o tabagis-
mo, o colesterol alto, a diabetes Mellitus, o stress e
a HTA (...)” (Alexander et al, 2000). A doença cardí-
aca potencialmente cardioembólica é um factor de
risco para AVC. Quase 20% dos AVC cerebrais são
de origem cardioembólica. O tabagismo é um impor-
tante factor de risco para o AVC, pois aumenta em
dobro a sua ocorrência. Este aumento é proporcio-
nal ao número de maços fumados por ano. O risco
de AVC parece ser maior nos indivíduos fumadores
mais jovens e nas mulheres. Um ano após parar de
fumar, o risco de AVC no ex-fumador, é reduzido
para metade. Após cinco anos o risco de AVC é
idêntico ao do não fumador (Ferro e Verdelho,
2000).

As alterações degenerativas das artérias que as
tornam menos elásticas são referidas colectivamen-
te como arteriosclerose (endurecimento das arté-
rias) (Seeley, 1995). A arteriosclerose é caracteriza-
da por um espessamento da túnica íntima, por alte-
rações químicas nas fibras elásticas e por altera-
ções bioquímicas nas fibras elásticas da túnica
média, tornando-se menos elástica (Seeley, 1995).
Ocorre em quase todos os indivíduos e torna-se
mais grave com o envelhecimento. O termo ateros-
clerose refere-se à deposição de material nas pare-
des das artérias, formando placas. O material é uma
substância gorda, rica em colesterol, que pode, mais
tarde, ser substituída por tecido conjuntivo denso e
depósitos de cálcio (Seeley, 1995). 

A Aterosclerose desenvolve-se na íntima, entre o
endotélio e a camada média. A lesão endotelial tem
um importante papel na iniciação, progressão e com-
plicação da ateromatose. O endotélio lesado aumen-
ta a sua permeabilidade, permitindo a passagem de
lipoproteínas, factores de crescimento e factores de
coagulação. A sua função de protecção diminui, faci-
litando a aderência e agregação plaquetária. Estes
processos originam a placa de ateroma. Esta provo-
ca uma redução no diâmetro do lúmen arterial.
Podendo sofrer um processo de ulceração, originan-
do trombos, que podem obstruir completamente o
local onde se formam - trombose - e eventualmente
soltar-se para a circulação sanguínea, provocando
obstrução de uma artéria – embolia (Rozman, 1985). 

A ULTRASSONOGRAFIA VASCULAR 
NAS TORTUOSIDADES ARTERIAIS



Revista Cardiopulmonar
20

As TA são variantes morfológicas da parede arte-
rial que ocorrem com alguma frequência nas artérias
extracranianas. As variantes morfológicas podem
ser de 3 tipos: 1)

Kinking - angulação de 90º; 2) Looping - enrola-
mento congénito da artéria; 3) Coiling - morfologia
em “S” congénita (Baptista, 1997) (figura 1).

O Kinking da ACI é uma anomalia frequente,
tendo maior prevalência no sexo feminino (Macchi,
1997). Em 75% dos pacientes o Kinking localiza-se
na ACI (Weibel e Fields, 1965). O Kinking da ACI ori-
gina distúrbios hemodinâmicos significativos, como
turbulência e aumento da velocidade do fluxo san-
guíneo (Carvalho, 2003). Segundo Pancera et al,
em sujeitos com Kinking da artéria carótida, o AVC
ocorre frequentemente na presença de placas atero-
matosas hemodinamicamente significativas. No
entanto, não foi encontrada correlação estatística
entre o Kinking e o AVC (Pancera et al, 2000).
Efectivamente, na ausência de placas de ateroma, a
tortuosidade em questão raramente é considerada
causa de AVC. Existe maior prevalência de Kinking
em doentes hipertensos, aumentando com a idade
(Pancera et al, 2000). A presença de Kinking em
hipertensos não é considerada um factor de risco
para a ocorrência de eventos vasculares isquémicos
(Oliviero, 2003). O Looping é um enrolamento do
vaso sanguíneo, congénito ou provocado pela ate-
rosclerose, pois interfere com a elasticidade da
parede arterial, causando o alongamento progressi-
vo do vaso (Hennerici, 1998). O Coiling é assintomá-
tico, a não ser quando associado à doença oclusiva
aterosclerótica (Weibel e Fields, 1965). Estudos indi-
cam que o Coiling da ACI é de origem embriológica
(Schenk, 1996).

A Ultrassonografia Vascular Cervico – Encefálica
assenta na utilização de ultrassons para o estudo
dos vasos responsáveis pela perfusão cerebral.
Permite o estudo anátomo-funcional das TA. O estu-

do ultrassonográfico carotídeo permite obter infor-
mação da morfologia e velocidades de fluxo sanguí-
neo da circulação intra e extracraniana (Hennerici,
1998). Verifica-se na ACI a persistência de fluxos
diastólicos e na ACE predomínio fluxos diastólicos
quase nulos. É de extrema importância a identifica-
ção correcta destes dois ramos de modo a assegu-
rar a validade/fidedignidade do exame (Hennerici,
1998).

MMEETTOODDOOLLOOGGIIAA

O estudo é do tipo descritivo – correlacional,
seguindo uma abordagem quantitativa. A população
é constituída por 1485 indivíduos que efectuaram
Eco-Doppler Carotídeo, no Hospital de Santa Maria
em Lisboa, durante o ano de 2003. A população -
alvo é constituída por 103 indivíduos com TA, assim
como o grupo sem TA. Cada um destes grupos é
dividido em 2 subgrupos, com placas e sem placas
de ateroma. Na população - alvo, 36 (35%) indiví-
duos são do sexo masculino e 67 (65%) do sexo
feminino. Os factores de risco (HTA, HCL, DC, DM e
tabagismo) foram estudados individualmente em
cada um destes grupos. O grupo sem TA tem carac-
terísticas idênticas relativamente ao género e idade.
Os dados foram recolhidos através de um formulá-
rio. Para a análise e tratamento dos dados foram uti-
lizados os programas SPSS versão 12.0, o Excel. O
tratamento dos dados obtidos foi efectuado com
base na análise estatística descritiva, mais especifi-
camente à análise de frequências (Pestana, 2003;
Samuels, 2003). Recorreu-se ao Coeficiente de
Associação Phi, para a análise de variáveis dicotó-
micas. Para a análise de variáveis policotómicas,
utilizou-se o Coeficiente de Contingência, no sentido
de averiguar a existência de associação entre variá-
veis (Moore, 1995; Pestana, 2003; Selvin, 2004). 

RREESSUULLTTAADDOOSS

O factor de risco com maior prevalência na popu-
lação - alvo é a HTA, estando presente em 77
(74,8%) indivíduos, seguindo-se a DC em 50
(48,5%), a DM em 27 (26,2%), a HCL em 21 (20,4%)
e 4 (3,9%) fumadores. No grupo sem TA, os resulta-
dos dos factores de risco não apresentam diferen-
ças significativas, a HTA está presente em 79

Figura 1 – Anomalias Anatómicas mais comuns na 
Carótida. A) Kinking; B) Coiling; C) Looping 
(Baptista, 1997)
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(76,7%) indivíduos e a DC em 34 (33,0%) indiví-
duos, continuando a ser os factores de risco mais
prevalentes (tabela 1).

Aquando a relação dos factores de risco (HTA,
HCL, DC e DM) com a variável presença de TA,
através da utilização do Coeficiente de Associação
Phi, verificamos que não existe associação entre as
variáveis presença de TA e os factores de risco HTA
(Phi = - 0,023), HCL (Phi = - 0,024), DC (Phi =
0,158), Diabetes Mellitus (Phi = 0,045), porque os
seus coeficientes de associação Phi apresentam
valores muito próximos de zero. Relacionando o fac-
tor de risco “fumador” com a presença de TA, pela
utilização do Coeficiente de Contingência, verifica-
se a inexistência de associação entre as variáveis,
pois o valor do coeficiente de contingência é aproxi-
madamente zero (C. Contingência = 0,117)
(Pestana, 2003). Na população - alvo, nos indiví-
duos com placas, 59 (57%) têm como factor de risco
prevalente a HTA, seguindo-se a DC presente em
42 (40%), a DM em 21 (20%), a HCL em 14 (14%) e
3 (3%) fumadores. Nos indivíduos sem placas, pre-
valece a HTA estando presente em 18 (18%) indiví-
duos, seguindo-se a DC em 8 (8%), a HCL em 7
(7%), a DM em 6 (6%) e por fim 1 (1%) fumador. No
grupo sem TA, 68 (66%) indivíduos apresentam pla-
cas e 35 (34%) não. Nos indivíduos com placas, o
factor de risco prevalente é a HTA presente em 57
(55%) indivíduos, seguindo-se a DC em 25 (24%), a
HCL em 17 (17%), a DM em 16 (16%) e 3 (3%)
fumadores. Nos indivíduos sem placas, o factor de
risco prevalente é a HTA presente em 22 (21%) indi-
víduos, seguida da DC em 9 (9%), a DM em 7 (7%)
e a HCL em 6 (6%). As TA têm maior prevalência no
sexo feminino (65%), sendo o kinking na ACI
esquerda a TA mais frequente, (gráfico 2), com
(23%) e (40%) respectivamente.

Na relação entre as variáveis Presença de TA e
Repercussões Hemodinâmicas, 95 (46,1%) indiví-
duos apresentam simultaneamente TA e repercus-
sões hemodinâmicas, enquanto apenas 8 (3,9%)
indivíduos com TA não apresentam repercussões
hemodinâmicas (gráfico 3). Existe associação posi-
tiva forte entre ambas as variáveis, ou seja, a pre-
sença de repercussões hemodinâmicas encontra-se
fortemente associada à presença de TA (Phi =
0,925) (Pestana, 2003).

Na população – alvo, 18 (17,5%) dos indivíduos
com placas apresentam Repercussões Hemo-
dinâmicas, os restantes 53 (51,5%) indivíduos, com
placas de ateroma, não apresentam repercussões
hemodinâmicas. Existe associação positiva fraca
entre ambas as variáveis, ou seja, a presença de
repercussões hemodinâmicas encontra-se associa-
da à presença de placas ateromatosas (Phi = 0,309)
(Pestana, 2003).

Tabela 1 - Comparação dos Factores de Risco da 
População - Alvo e do Grupo sem TA.

Gráfico 1 – Distribuição da  População – Alvo pelo Tipo 
de Tortuosidade Arterial.

Gráfico 2 - Repercussões Hemodinâmicas das Tortuosidades Arteriais 

A ULTRASSONOGRAFIA VASCULAR 
NAS TORTUOSIDADES ARTERIAIS
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Na relação das variáveis Presença de Placas e
Presença de TA, verificamos que na população –
alvo, 71 (34,5%) indivíduos têm TA e placas atero-
matosas, enquanto 32 (15,5%) indivíduos apenas
apresentam TA. No grupo sem TA, 68 (33,0%) indi-
víduos apresentam placas ateromatosas, enquanto
que 35 (17,0%) não possuem nenhumas das variá-
veis. Não existe associação entre as variáveis pre-
sença de TA e presença de placas ateromatosas
(Phi = 0,030), pois o valor de coeficiente de associa-
ção é aproximadamente zero (Pestana, 2003). As
TA não parecem ser consequência das lesões ate-
roscleróticas (tabela 3).

DDIISSCCUUSSSSÃÃOO  DDOOSS  RREESSUULLTTAADDOOSS

No nosso estudo participaram 206 indivíduos,
dos quais 103 com TA (População – Alvo) e 103 sem
TA (Grupo sem TA). Os indivíduos pertencentes à
população - alvo apresentavam idades compreendi-
das entre os 2 os 93 anos. Verificou-se igualmente a

maior prevalência de TA no sexo feminino (65%)
relativamente ao sexo masculino (35%), a TA com
maior prevalência foi o Kinking (23,3%), seguindo-
se o Coiling (3,9%), não se observando nenhum
indivíduo com Looping (0%). Na investigação, foi
categorizado um tipo de TA para angulações de tipo
inespecífico, ao qual corresponderam 72,8% dos
indivíduos, estas são pequenas angulações encon-
trados nos vasos carotídeos que não se inserem na
classificação das TA utilizada para a investigação.
Relativamente aos segmentos arteriais extracrania-
nos afectados pelas TA, os nossos resultados
demonstram que a ACI é o segmento mais afectado
(96,1%), aparecendo com maior prevalência à
esquerda (39,8%), seguindo-se o aparecimento
simultâneo à direita e à esquerda (30,1%) e por fim
apenas à direita (26,2%). O segundo segmento mais
afectado pelas TA foi a ACP (6,7%), seguindo-se a
ACE (4,9%). Pellegrino e Prencipe, em 1998, reali-
zaram um estudo com 1220 pacientes com
Aterosclerose dos quais 316 (25,6%) apresentavam
TA. Em concordância com o nosso estudo, a preva-
lência das TA relativamente ao sexo foi de 39,9% no
sexo masculino e 60,1% no sexo feminino, consta-
tando-se maior prevalência no sexo feminino. A TA
com maior prevalência foi o Kinking (54,1%), seguin-
do-se o Coiling (34,5%) e por fim o Looping (11,4%).
Das artérias extracranianas a mais afectada pelas
TA foi a ACI (94%), com maior prevalência à esquer-
da (47,8%) relativamente à direita (22,1%), seguin-
do-se a ACE (4,4%) e por fim a ACP (1,6%)
(Pellegrino e Prencipe, 1998). Num estudo realizado
por Weibel e Fields (1965), em 75% dos pacientes
com Kinking, as anomalias morfológicas localiza-
vam-se a cerca de 2 a 4 cm para além da bifurcação
carotídea, ou seja, na ACI (Weibel e Fields, 1965). O
Kinking da ACI é uma anomalia relativamente fre-
quente, tendo maior prevalência no sexo feminino
(Macchi, 1997). Comparativamente aos estudos ante-
riormente apresentados, o nosso estudo apresenta
resultados muito semelhantes, embora a dimensão
da população–alvo seja significativamente inferior.
Assim, podemos dizer que as TA têm maior prevalên-
cia no sexo feminino, sendo o Kinking a TA com maior
ocorrência e a ACI esquerda a artéria mais afectada
pelas TA. Vários autores manifestam concordância
relativamente aos dados apresentados. 

Na investigação constatamos que as TA originam
repercussões hemodinâmicas em 92,2% dos indiví-
duos. Aquando os resultados da comparação entre
a população – alvo e o grupo sem TA, verificamos

Tabela 2 - Relação entre a Presença de Placas 
Ateromatosas e Repercussões 
Hemodinâmicas das Placas na População - Alvo

Tabela 3 - Relação entre a Presença de Placas 
Ateromatosas e Presença de Tortuosidades 
Arteriais na Amostra e no Grupo de Controlo
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que existe associação positiva forte entre ambas as
variáveis, presença de TA e repercussões hemodi-
nâmicas, uma vez que o valor do coeficiente de
associação Phi é muito próximo de 1 (Phi = 0,925).
Podemos afirmar que a variável presença de reper-
cussões hemodinâmicas se encontra fortemente
associada à variável presença de TA. Outros auto-
res também consideram que as TA provocam altera-
ções hemodinâmicas significativas, como turbulên-
cia e aumento da velocidade de fluxo sanguíneo
(Carvalho, 2003). No nosso estudo, dos motivos de
realização do Eco-Doppler Carotídeo na população
- alvo, salienta-se o AVC com 58 (56%) indivíduos,
dos quais 35 (34%) são AVC HE, 21 (20%) são AVC
HD e 2 (2%) são AVC VB. Cerca de 10 (10%) indiví-
duos sofreram AIT e finalmente 35 (34%) indivíduos
apresentam Outros Motivos. Daqui, poderíamos
sugerir a existência de relação entre o AVC e a pre-
sença de TA, no entanto, o grupo sem TA apresenta
valores muito idênticos ou superiores relativamente
aos motivos de realização do exame. No grupo sem
TA o AVC é o motivo mais relevante, pois ocorreu
em 61 (59%) indivíduos, dos quais 34 (32%) apre-
sentavam AVC HE, 17 (17%) AVC HD e 10 (10%)
AVC VB. O AIT surge como motivo para realização
do exame em 10 (10%) indivíduos e 32 (31%) apre-
sentavam Outros Motivos. Assim, não podemos afir-
mar que existe correlação entre a presença de TA e
o AVC. No entanto, existe discordância entre as con-
sequências destes distúrbios. As alterações hemodi-
nâmicas do Kinking estão potencialmente relaciona-
das com o aparecimento de fenómenos trombo-
embólicos em pacientes com queixas relacionadas
com o Sistema Nervoso Central (Carvalho, 2003).
Partilham da mesma opinião os autores Weibel e
Feilds (1965), considerando que os sintomas da
insuficiência cerebro-vascular são consequência do
Kinking da ACI (Weibel e Feilds, 1965). Contudo,
Pancera et al, não encontram relação significativa
entre o Kinking e sintomas neurológicos major,
embora tenham encontrado forte relação entre o
Kinking e o AIT. O factor de risco com maior preva-
lência na população – alvo é a HTA, estando presen-
te em 77 (74,8%) indivíduos, seguindo-se a DC em
50 (48,5%), a DM em 27 (26,2%), a HCL em 21
(20,4%) e 4 (3,9%) fumadores. No grupo sem TA, os
resultados dos factores de risco não apresentam
diferenças significativas, a HTA está presente em 79
(76,7%) indivíduos e a DC em 34 (33,0%) indiví-
duos, continuando a ser os factores de risco mais
prevalentes. Contudo, aquando a comparação entre

a população – alvo e o grupo sem TA relativamente
às variáveis presença de TA e factores de risco, veri-
fica-se a inexistência de associação entre as variá-
veis. Não aparecendo nenhum factor de risco asso-
ciado à variável presença de TA. Analisando porme-
norizadamente o desenho do estudo, verificamos
que na população – alvo: dos 103 indivíduos, 71
(68,9%) possuem placas ateromatosas, enquanto
que 32 (31,1%) não. Nos indivíduos com placas, o
factor de risco prevalente é a HTA, estando presen-
te em 59 indivíduos (57,3%), seguindo-se a DC em
42 (40,8%), a DM em 21 (20,4%), a HCL em 14
(13,6%) e 3 fumadores (2,9%). Nestes, os factores
de risco prevalentes são a HTA e a DC. 

Nos indivíduos sem placas, prevalece a HTA
estando presente em 18 (17,5%) indivíduos, seguin-
do-se a DC em 8 (7,8%), a HCL em 7 (6,8%), a DM
em 6 (5,8%) e por fim a existência de apenas 1
fumador (1,0%). Nestes, o factor prevalente é a
HTA. Aquando o relacionamento das variáveis facto-
res de risco e presença de placas verificamos que
existe associação positiva entre os factores de risco,
HTA (Phi = 0,286) e DC (Phi = 0,316) com a presen-
ça de placas, embora esta associação seja fraca. No
grupo sem TA: dos 103 indivíduos, 68 (66,0%) apre-
sentam placas e 35 (34,0%) não. Nos indivíduos
com placas, o factor de risco prevalente é a HTA
estando presente em 57 (55,3%) indivíduos, seguin-
do-se a DC em 25 (24,3%), a HCL em 17 (16,5%), a
DM em 16 (15,5%) e 3 fumadores (2,9%). Nestes, o
factor de risco prevalente é a HTA. Nos indivíduos
sem placas, o factor de risco prevalente é a HTA,
presente em 22 (21,4%) indivíduos, seguida da DC
em 9 (8,7%), a DM em 7 (6,8%) e a HCL em 6
(5,8%). A HTA é o factor de risco prevalente nestes
indivíduos. Relacionando as variáveis factores de
risco e presença de placas, verificamos que existe
associação positiva entre os factores de risco HTA
(Phi = 0,235) e Fumador (C. Contingência = 0,204)
com a presença de placas ateromatosas, embora
esta associação seja fraca. Outros autores conside-
ram que relativamente aos factores de risco, existe
maior prevalência de Kinking em doentes hiperten-
sos, aumentando com a idade (Pancera et al, 2000).
Pellegrino et al, perfazem esta afirmação, acrescen-
tando que em doentes com TA e com factores de
risco ou HTA isolada, estes podem prevenir a forma-
ção de placas ateromatosas (Pellegrino et al, 1998).
Posto isto, consideramos válido afirmar que a HTA é
o factor de risco mais frequente em indivíduos com
as TA, como confirmam estudos anteriores, ainda

A ULTRASSONOGRAFIA VASCULAR 
NAS TORTUOSIDADES ARTERIAIS
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que quando efectuada a comparação das variáveis
presença de TA e factores de risco não se verifique
associação entre nenhum dos factores de risco e a
variável presença de TA. Da comparação entre a
presença de placas e a presença de TA em ambos
os grupos, com e sem TA, verificamos a não existên-
cia de associação entre as variáveis, pois o valor de
coeficiente de associação Phi é aproximadamente
zero (Phi = 0,031). Outros estudos consideram que
as TA das carótidas não parecem ser consequência
de lesões aterosclerótidas (Pellegrino e Prencipe,
1998). Na população – alvo as placas ateromatosas
apenas originam repercussões hemodinâmicas em
18 indivíduos (17,5%), embora quando realizada a
comparação das variáveis presença de placas ate-
romatosas e repercussões hemodinâmicas, verifica-
mos a existência de associação positiva fraca entre
as variáveis (Phi = 0,309). As placas ateromatosas
apenas são hemodinamicamente significativas
aquando uma estenose superior a 50%, ou seja, dos
71 (69,8%) indivíduos com placas 18 (17,5%) têm
estenoses superiores a 50% e consequentemente
repercussões hemodinâmicas. Assim, podemos
constatar que algumas placas (estenoses superio-
res a 50%) são responsáveis pelo aumento localiza-
do da velocidade de fluxo, embora na população -
-alvo apenas uma pequena percentagem de indiví-
duos tenha repercussões hemodinâmicas origina-
das por estas (18%). Este dado permite-nos sugerir
que as TA são a provável causa das restantes reper-
cussões hemodinâmicas verificadas na população -
-alvo. No estudo observamos que a artéria mais
afectada pelas TA foi a ACI esquerda, enquanto que
a nível das lesões ateromatosas verificamos que a
ACI e a bifurcação carotídea foram os segmentos
arteriais mais afectados, embora bilateralmente.
Desta forma, não podemos afirmar que a lesão ate-
rosclerótica seja consequência da homolateralidade
das TA. Pellegrino et al concluem que a bilateralida-
de e monolateralidade das TA carotídeas não pare-
cem ser consequência das lesões aterosclerótidas
(Pellegrino et al, 2002). Em relação às questões ori-
entadoras levantadas no início do estudo, podemos
afirmar que: o factor de risco prevalente nos indiví-
duos com TA é a HTA; as TA apresentaram maior
incidência no sexo feminino; a TA com maior preva-
lência foi o Kinking; a artéria extracraniana mais
afectada pelas TA foi a ACI esquerda; existe asso-
ciação positiva forte entre as variáveis presença de
TA e repercussões hemodinâmicas; não se verifica
associação entre as variáveis presença de TA e nen-

hum dos factores de risco; não existe associação
entre as variáveis presença de TA e presença de
placas ateromatosas; existe associação positiva
entre as variáveis presença de placas de ateroma e
repercussões hemodinâmicas, embora esta asso-
ciação seja fraca; na população – alvo existe asso-
ciação positiva fraca entre as variáveis presença de
placas e os factores de risco HTA e DC; no grupo de
indivíduos sem TA, existe associação positiva fraca
entre as variáveis presença de placas e os factores
de risco HTA e Fumador.

CCOONNSSIIDDEERRAAÇÇÕÕEESS  FFIINNAAIISS

CCOONNCCLLUUSSÕÕEESS

As TA são variantes da normalidade registadas
com alguma frequência no estudo Ultrassonográfico
Cérebro-Vascular. No entanto, alguns aspectos rela-
tivos à sua etiologia, significado clínico e prognósti-
co nas artérias carótidas não se encontram clara-
mente definidos, assim como, a sua etiopatologia,
podendo ser resultante de aspectos como malforma-
ções congénitas e alterações degenerativas dos
vasos arteriais (Macchi, 1997; Pellegrino e Prencipe,
1998). Actualmente, já foi realizado um número con-
siderável de estudos abordando esta temática.
Apesar disso, existe alguma divergência de resulta-
dos, contribuindo assim, para um quadro abrangen-
te de opiniões e contradições que impossibilita o
consenso e dificulta o crescimento e o desenvolvi-
mento de conceitos nesta área. Consequentemente,
a formulação de um quadro conceptual teórico rela-
tivo a este tema também está dificultado. Assim,
torna-se necessário a execução de novos estudos
que possam fornecer ou confirmar novos dados
relativos às TA. Da investigação retiramos algumas
conclusões que vão de encontro a resultados de
outros estudos. Em resposta ao objectivo geral do
estudo, concluímos que o factor de risco prevalente
nos indivíduos com TA é a HTA, embora não exista
associação entre nenhum factor de risco e a variá-
vel presença de TA. Em estudos recentes, a HTA
aparece como o factor de risco prevalente em indiví-
duos com TA e aterosclerose (Pancera et al, 2000).
Para Pellegrino e Prencipe (1998), em indivíduos
com TA e factores de risco ou HTA isolada, estes
podem prevenir a formação de placas ateromatosas
(Pellegrino e Prencipe, 1998). Em concordância
com Pellegrino e Prencipe (1998), verificamos igual-
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mente que as TA têm maior incidência no sexo femi-
nino, do mesmo modo, a TA com maior prevalência
é o Kinking, sendo a ACI esquerda a artéria mais
afectada por TA. Vários autores consideram que as
TA provocam alterações hemodinâmicas significati-
vas, como turbulência e aumento da velocidade de
fluxo sanguíneo (Carvalho, 2003). No nosso estudo
constatamos que existe associação positiva forte
entre a presença de TA e as repercussões hemodi-
nâmicas. Verificamos a inexistência de associação
entre as TA e as lesões ateroscleróticas, indo de
encontro aos resultados de Pellegrino e Prencipe
(1998), que concluíram, que as TA nas Carótidas
não parecem ser consequência de lesões ateroscle-
róticas. As placas de ateroma encontram-se asso-
ciadas positivamente com as repercussões hemodi-
nâmicas, embora esta associação seja fraca. Nos
indivíduos com TA, existe associação positiva fraca
entre os factores de risco HTA e DC com a presen-
ça de placas, enquanto nos indivíduos sem TA, exis-
te associação positiva fraca entre os factores de
risco HTA e Fumador com a presença de placas. Ao
longo da realização do estudo, encontramos algu-
mas limitações, que influenciaram de alguma modo
o decorrer da investigação. Uma delas residiu no
facto de existirem poucos trabalhos realizados nesta
área, assim como material bibliográfico de suporte
teórico, o que dificultou em grande parte a recolha
de informação durante a revisão da literatura.
Devido a tal, grande parte do suporte teórico do
estudo, foi elaborado com base em documentos
electrónicos, o que dificultou o próprio ponto de par-
tida do trabalho, devido à divergência e indefinição
de conceitos. A dimensão reduzida da população –
alvo e a sua não representatividade constituíram de
igual modo uma limitação ao desenrolar do estudo,
pois os resultados obtidos não podem ser extrapola-
dos além da base de dados. Sugerem-se novos
estudos com o objectivo de consolidar a informação
relativa às TA. Seria pertinente a realização de uma
investigação semelhante à presente, onde a dimen-
são da população-alvo e o período de realização do
estudo fossem consideravelmente superiores, afim
de comprovar os resultados e, de algum modo, eli-
minar quaisquer hipóteses de enviesamento. Seria
igualmente relevante a execução de um estudo rela-
tivo à monolateralidade e bilateralidade das TA nas
artérias carótidas na presença de doença ateroscle-
rótica, de modo a identificar a relação entre as TA e
a placa de ateroma no hemicorpo ocorrente. A reali-
zação de nova investigação relativamente à presen-

ça simultânea de TA e de HTA isolada funcionar
como um factor protector na formação de placas de
ateroma, seria outro estudo de grande interesse no
domínio das TA. Por último, julgamos ser de particu-
lar importância, o estudo mais aprofundado das con-
sequências das alterações hemodinâmicas decor-
rentes das TA. Em suma, com a investigação preten-
demos enriquecer o suporte teórico existente, apoi-
ando e/ou discordando das teorias encontradas na
revisão da literatura, assim como contribuir, de
algum modo, para o desenvolvimento dos conheci-
mentos na área da Ultrassonografia Vascular.

A ULTRASSONOGRAFIA VASCULAR 
NAS TORTUOSIDADES ARTERIAIS
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RREESSUUMMOO

Para avaliar se existe um padrão cefalométrico predictivo para a Síndroma de Apneia do Sono (SAOS), foram analisadas neste
estudo retrospectivo 78 cefalometrias e poligrafias do sono de indivíduos com e sem apneia do sono diagnosticada. Destes, 45 indi-
víduos apresentavam Síndrome de Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS) comprovada – Grupo A – e 33 eram indivíduos considera-
dos sem patologia, servindo como grupo controlo – Grupo B. As cefalometrias foram traçadas e digitalizadas, comparando os resul-
tados dos tecidos ósseos e moles dos dois grupos. 

Pela análise dos resultados, nas medidas do tecido duro, nenhum dos ângulos apresentou diferenças significativas intergrupos.
Ao examinar-se as vias aéreas e estruturas associadas, tanto as vias aéreas como o comprimento do palato mole não apresenta-
ram diferenças estatisticamente significativas. Por outro lado, nos indivíduos com SAOS, o palato mole mostrou-se mais espesso
(p = 0,019) e o osso hióide mais afastado do plano mandibular, embora com valores de significância próximos do limiar (p = 0,077). 

Perante estes resultados, pode-se dizer que não existe um padrão cefalométrico constante predictivo para a Síndrome de
Apneia do Sono, mas poderá afirmar-se que existem medidas de referência importantes, nomeadamente na escolha terapêutica.

PALAVRAS – CHAVE: Síndrome de Apneia do Sono, Estudo Poligráfico do Sono, IAH, Cefalometria, SNA, SNB, PNS-P, PW,
PAS, MP-H. 

A CEFALOMETRIA NA AVALIAÇÃO 
DIAGNÓSTICA DO DOENTE COM APNEIA DO SONO
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Recepção do trabalho: Dezembro de 2005, Aceitação definitiva: Janeiro de 2006
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IINNTTRROODDUUÇÇÃÃOO

A SAOS é caracterizada pela obstrução comple-
ta ou parcial recorrente das vias aéreas superiores
durante o sono, resultando em períodos de apneia,
dessaturações de oxihemoglobina e despertares fre-
quentes com consequente sonolência diurna. A pre-
valência da SAOS é variável dependendo da amos-
tra, sexo, país, metodologia aplicada e critério
empregado para o diagnóstico. Esta síndrome ocor-
re principalmente em homens, entre os 40 e 60 anos
de idade, sendo pouco frequente em mulheres não
obesas antes da menopausa (1).

O diagnóstico definitivo é estabelecido através da

realização de uma poligrafia do sono, durante uma
noite, registando os parâmetros fisiológicos envolvi-
dos. Para a localização dos locais de obstrução é
utilizada a cefalometria, sendo comum, nestes
doentes, existirem alterações características. 

Vários trabalhos abordaram o estudo da cefa-
lometria neste grupo de doentes, concluindo
que neste tipo particular de pacientes existem
características específicas desta síndrome.
Constitui nosso objectivo, saber quais são as
alterações encontradas neste grupo particular
de doentes, ou seja, tentar determinar um
padrão predictivo cefalométrico para esta sín-
drome. 
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MMAATTEERRIIAALL  EE  MMÉÉTTOODDOOSS

A população alvo foi constituída por indivíduos de
ambos os sexos que no período decorrente entre
Maio de 2001 e Outubro de 2002, realizaram poli-
grafia do sono e cefalometria, no Centro Hospitalar
de Vila Nova de Gaia. Foram recolhidos 78 casos,
dos quais 45 indivíduos apresentavam Síndrome de
Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS) comprovada
(Grupo A) e 33 eram indivíduos considerados sem
patologia, servindo como grupo controlo (Grupo B).
Realizamos um estudo transversal de natureza
exploratória, não experimental e descritivo – correla-
cional, retrospectivo, com uma amostra recolhida
por conveniência. Para diminuir as probabilidades
do acaso, estabeleceram-se critérios de inclusão e
exclusão.

Apresentam-se como critérios de inclusão: (1)
indivíduos de ambos os sexos, (2) indivíduos de
todas as idades, (3) indivíduos que efectuaram con-
sulta de patologia do sono, (4) indivíduos que reali-
zaram poligrafia do sono, (5) indivíduos que realiza-
ram cefalometria. O não cumprimento de quaisquer
dos critérios referidos constitui critério de exclusão e
ainda: (1) poligrafia com número de horas de reali-
zação insuficiente, (2) cefalometria incompletas. 

A recolha de informação foi efectuada através da
consulta do processo clínico e análise do processo
radiológico. A presença ou ausência de SAOS foi
diferenciada através do IAH, sendo considerado
diagnóstico positivo para valores iguais ou superio-
res a 10 e diagnóstico negativo para valores inferio-
res a 10.

As poligrafias do sono foram realizadas pelos
diferentes técnicos de cardiopneumologia e neurofi-
siologia a exercerem funções no Laboratório de
Estudos de Patologia do Sono. As normas utilizadas
para o estadiamento do sono são as de
Rechtschaffen e Kales, adoptadas pela ASDA. As
cefalometrias estudadas foram realizadas pelos
diferentes técnicos de radiologia a exercerem fun-
ções no Serviço de Radiologia. A análise destas foi
feita através do programa MagicView e os valores
utilizados na medição de ângulos e planos estuda-
dos obedeceram aos critérios de Riley et al.

O tratamento estatístico é feito através do progra-
ma de estatística Statistical Package for the Social
Sciences (SPSS) versão 11.0 inc.

Foram calculadas as frequências absolutas e
percentuais, medidas de tendência central e de dis-
persão. Para o tratamento estatístico dos dados

foram utilizados dois tipos de estatística descritiva:
medidas de tendência central e medidas de disper-
são. Foram testadas todas as hipóteses com o teste
não paramétrico Qui-Quadrado (X2), com coeficiente
de contingência (c) e resíduo ajustado. Foi aplicado
o nível de significância de 5%. Os dados recolhidos
são de natureza confidencial, não tendo qualquer
fim lucrativo ou qualquer interesse comercial, não
pondo por isso em risco o anonimato dos doentes. 

RREESSUULLTTAADDOOSS

Após verificar todos os critérios de inclusão e
exclusão, a amostra analisada ficou constituída por
78 indivíduos. A amostra é constituída maioritaria-
mente por indivíduos do sexo masculino represen-
tando 84,6% (n = 66) da totalidade da amostra. Em
ambos os grupos, também se verificou um maior
número de indivíduos do sexo masculino (grupo A –
78,8%; grupo B – 88,9%). 

Os indivíduos apresentam, na totalidade, uma
média de idades de 50,9±11,2. No grupo B os indiví-
duos apresentam uma média de idades superior
(51,9±11,0) relativamente ao grupo A (49,7±11,5).

O excesso de peso é um factor comum a todos
os indivíduos, independentemente da presença ou
não de patologia. Na amostra total o índice de
massa corporal foi de 30,9 kg/m2 ±5,8; no grupo A
de 29,3 kg/m2 ±3,4 e no grupo B 32,2 kg/m2 ±7,0. 

Quanto aos índices, estes revelaram-se mais ele-
vados no grupo B, verificando-se que os valores dos
mesmos se agravam na fase REM e posicionalmen-
te. No grupo A, apesar do IAH ser considerado nor-
mal, tanto na fase REM, como na posição de decú-
bito dorsal, estes valores apresentam-se indicado-
res de SAOS. 

A saturação de O2 revelou valores mais baixos,
tanto mínimos como médios, no grupo B, ou seja
com SAOS. A roncopatia está presente em ambos
os grupos, embora no grupo B, o número de episó-
dios seja mais elevado.

Ao analisar a relação entre o ângulo SNA (refe-
rente à retroposição da maxila) e o diagnóstico de
SAOS, constatou-se que em ambos os grupos, os
valores apresentam-se superiormente alterados,
onde 63% (n = 34) dos alterados superiormente per-
tencem ao grupo com SAOS. Aplicando o teste x2,
para o nível de significância de 5%, verifica-se não
existirem diferenças estatisticamente significativas
(X2=2,217, gl=2, p=0,330)
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Para o ângulo SNB (referente à posição posterior
da mandíbula), verificou-se que a grande maioria
dos valores se encontravam superiormente altera-
dos em ambos os grupos, onde 52,3% (n = 23) per-
tencia ao grupo B. Aplicando o teste do X2, para o
nível de significância de 5%, verificou-se não existi-
rem diferenças estatisticamente significativas
(x2=1,377, gl=2, p=0,502).

Quanto ao comprimento do palato mole (PSN-P),
verificou-se em ambos os grupos, maioritariamente
valores considerados dentro dos parâmetros da nor-
malidade. Assim, aplicando o teste do x2, para o
nível de significância de 5%, constatou-se não exis-
tirem diferenças estatisticamente significativas
(x2=3,294, gl=2, p=0,193).

A espessura do palato mole (PW) mostrou-se,
igualmente, dentro dos parâmetros da normalidade
para ambos os grupos, mas verificando-se também
a existência de valores superiormente alterados
principalmente no grupo B. Posto isto, aplicou-se o
teste do x2, para o nível de significância de 5%, veri-
ficando-se existirem diferenças significativas entre
os grupos (x2=7,969, gl=2, p=0,019). A aplicação do
coeficiente de contingência apresenta um valor de
0,304, o que indica uma associação fraca.

Quanto ao espaço aéreo posterior (PAS), verifi-
cou-se existirem valores, na sua maioria (45,5%, n =
15) normais no grupo A e valores inferiores ao nor-
mal (55,6%, n = 25) no grupo B. Aplicou o teste do
x2, para o nível de significância de 5%, verificando-

se não existirem diferenças significativas entre os
grupos (x2=3,940 , gl=2, p=0,139).

A distância do osso hióide ao plano mandibular
(MP-H) verificou-se existirem valores maioritaria-
mente superiores aos normais em ambos os grupos
(grupo A – 69,7%; n=23 / grupo B – 88,9%; n = 40).
Aplicando o teste do x2, verificou-se existir associa-
ção positiva entre a presença de alterações superi-
ores na distância do osso hióide ao plano mandibu-
lar e diagnóstico positivo (x2=5,135, gl=2, p=0,077),
sendo apenas considerado “parcialmente significati-
vo”, por apresentar valores próximos do limiar de
significância. A aplicação do coeficiente de contin-
gência apresenta um valor de 0,249 o que indica
uma associação fraca.

DDIISSCCUUSSSSÃÃOO  EE  CCOONNCCLLUUSSÃÃOO

A SAOS é uma patologia frequente, caracteriza-
da por obstruções intermitentes da via aérea superi-
or durante o sono, provocando distúrbios físicos,
psíquicos e sociais. A poligrafia do sono e a cefalo-
metria desempenham um papel indiscutível no diag-
nóstico e caracterização do doente com Apneia do
Sono.

A maioria dos estudos é unânime em afirmar que
existem alterações cefalométricas nos doentes com
SAOS, comparativamente a indivíduos saudáveis.
Vários autores, tais como: Bacon, Pracharktam,
Ismail, Lowe e Pinto, relacionam a posição do osso
hióide (MP-H), o comprimento do palato mole (PNS-
P) e a extensão do espaço aéreo posterior (PAS) às
características de um paciente com SAOS. Também
o retroposicionamento da maxila, a posição posteri-
or da mandíbula e a espessura do palato mole são
igualmente medidas de grande valor na avaliação
do espaço aéreo(2). 

A amostra foi constituída maioritariamente por
indivíduos do sexo masculino (n=66, 84,6%), estan-
do dividida em dois grupos de acordo com o resulta-
do obtido no estudo poligráfico do sono: 45 (57,7%)
indivíduos com SAOS e 33 (42,3%) indivíduos sem
Apneia Obstrutiva do Sono. Como vem descrito na
literatura, e tendo em conta os factores que condi-
cionam a SAOS, tais como idade e obesidade, con-
firmou-se que os indivíduos com Apneia Obstrutiva
eram significativamente mais velhos e mais obesos
do que os indivíduos denominados normais. 

A cefalometria é um meio de diagnóstico impor-
tante, podendo indicar-nos problemas craniofaciais

Tabela 1: Distribuição das diferentes variáveis cefalométricas 
nos diferentes grupos

A CEFALOMETRIA NA AVALIAÇÃO 
DIAGNÓSTICA DO DOENTE COM APNEIA DO SONO
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frequentemente envolvidos nos doentes com SAOS.
Quando esses problemas existem, a terapêutica
correcta a seguir é determinada por essas altera-
ções. A retroposição da maxila é referenciada na
literatura por Simões (2000) em doentes com Apneia
do Sono. Seria de esperar encontrar uma diminui-
ção do ângulo SNA, não sendo, no entanto, o que se
verifica, constatando-se que, para valores inferiores
de SNA, não existem diferenças significativas entre
os grupos. Posto isto, constata-se que os nossos
resultados contrariam o descrito na literatura, mas
estão de acordo com estudos anteriores, tais como,
o de Jamieson et al (1986) onde essa relação tam-
bém não foi encontrada, ou no estudo de Maltais et
al (1991), ou ainda no estudo Zucconi et al (1992).
Este resultado foi explicado pelos referidos autores
como uma limitação dos estudos, uma vez que, os
grupos de controlo não representavam a totalidade
da população.

A posição posterior da mandíbula é também refe-
renciada na literatura por Simões (2000) em doentes
com Apneia do Sono. Igualmente, seria de esperar
encontrar uma diminuição do ângulo SNB. No
entanto, no nosso estudo, não é isso que se verifica,
constatando-se que para valores inferiores de SNB
não existem diferenças significativas entre os gru-
pos. Posto isto, constata-se que os nossos resulta-
dos contrariam o descrito na literatura, mas estão de
acordo com estudos anteriores, tais como, o de
Maltais et al (1991), onde essa relação também não
foi encontrada, ou no estudo de Zucconi et al (1992),
mencionando novamente que o grupo controlo não
representa a totalidade da amostra, mas, referindo,
também, que o grupo de doentes com SAOS deve-
ria ser dividido em subgrupos segundo a severida-
de, encontrando assim outros resultados. 

No que se refere ao comprimento do palato mole,
este é descrito por vários autores, como Simões
(2000) e Lorenzetti (2001), como estando aumenta-
do na presença de Síndrome de Apneia Obstrutiva
do Sono. Efectivamente, esses resultados são obti-
dos em estudos anteriores, tais como, o de
Jamieson et al (1986) e Zucconni et al (1991). Para
nós, essa relação não foi verificada estatisticamen-
te, existindo duas possíveis razões para o justificar,
sendo, uma delas, a superioridade numérica da
amostra e, a outra, os diferentes critérios de divisão
dos grupos (grupo com SAOS e grupo de controlo).

Relativamente à espessura do palato mole, este
é descrito por Battagel (2000) como estando aumen-
tado nos doentes com Apneia do Sono. No nosso

estudo, este parâmetro é obtido, verificando-se,
realmente, que existe um aumento da espessura do
palato mole em doentes com Apneia do Sono.
Relativamente a estudos anteriores relacionados
com a espessura do palato mole verifica-se que
este, usualmente, não é um parâmetro muito estu-
dado em detrimento de outros. Apesar disso, este
parâmetro foi estudado por Battagel (2000), verifi-
cando realmente o seu aumento neste tipo de doen-
tes. 

No que diz respeito ao espaço aéreo posterior,
este estará diminuído em doentes com Apneia
Obstrutiva do Sono (4,5). No entanto, nem sempre
estreitamentos mais severos correspondem a índi-
ces também mais severos (3,6). No nosso estudo,
essa relação não é estatisticamente significativa,
estando em concordância com anteriores estudos
como o de Miles et al (1986), Zucconi et al (1991) e
Battagel (2000), onde essa relação também não é
verificada, referindo que existem muitos outros fac-
tores intervenientes no processo de colapsamento
das vias aéreas durante o sono.

No que se refere ao deslocamento do osso hiói-
de (MP-H), relativamente ao plano mandibular,
encontra-se descrito como um valor aumentado por
Simões (2000), Lorenzetti (2001) e Fernandez
(2002). Relativamente ao nosso estudo, este é um
parâmetro estatisticamente significativo, embora
com uma relação fraca entre os grupos, estando de
acordo com estudos descritos anteriormente tais
como Jamieson et al (1986), Zucconi et al (1991) e
Battagel (2000). 

Face aos resultados obtidos, o nosso estudo indi-
ca-nos que os doentes com SAOS apresentam tipi-
camente, mas não de uma forma constante, algu-
mas alterações craneofaciais, que podem ser deter-
minantes na escolha correcta da terapêutica cirúrgi-
ca apropriada. Sabe-se, por exemplo, que a retropo-
sição da mandíbula é indicadora de cirurgia de
avanço mandibular enquanto que o aumento do
palato mole é indicador de UVPF, apreendendo que
a cada diferente alteração corresponde uma diferen-
te terapêutica. É evidente que, por si só uma retro-
posição da mandíbula não é suficiente para induzir
SAOS, estando outros inúmeros e variados meca-
nismos envolvidos. 

Em conclusão, poder-se-á dizer que os doentes
com SAOS apresentam algumas alterações caracte-
rísticas desta patologia, definindo melhor a doença e
a severidade desta. Tanto a deslocação do osso
hióide, como o aumento da espessura do palato
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mole, parâmetros encontrados neste estudo, são
considerados pontos e valores importantes de refe-
rência no diagnóstico da SAOS, sem, no entanto,
esquecer que apenas estas alterações não são sufi-
cientes para estabelecer um diagnóstico correcto,
mas sim importantes na escolha terapêutica ade-
quada. 

Resumindo, poderá dizer-se, que não existe um
padrão cefalométrico constante predictivo para esta
entidade, mas valores importantes de referência na
opção terapêutica a tomar.

Não se pode deixar de referir, que este estudo
tem, algumas limitações, sendo: (1) dificuldade de
encontrar doentes com cefalometria e poligrafia do
sono realizada ao mesmo doente, diminuindo signi-
ficativamente o número de indivíduos da amostra;
(2) grupo controlo poderá não representar a totalida-
de da população; (3) não divisão do grupo de doen-
tes com SAOS em critérios de severidade, diminuin-
do assim a probabilidade de encontrar alterações
mais específicas.

A realização de futuros estudos, abrangendo um
maior número de indivíduos e subdividindo-os em
diferentes graus de severidade, poderá ajudar na
avaliação do papel da cefalometria no diagnóstico
de SAOS, assim como a recolha das diferentes
opções terapêuticas relacionando-as com as diver-
gentes alterações cefalométricas encontradas.
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RREESSUUMMOO

A Síndroma da Apneia e Hipopneia Obstrutiva do Sono (SAHOS) provoca a fragmentação da estrutura do sono e limita a qual-
idade de vida dos utentes. Foi objectivo deste trabalho caracterizar a arquitectura do sono nos doentes com SAHOS, e avaliar se
a  Pressão Positiva Contínua Nasal (CPAP), reverte essas alterações, melhorando a qualidade do sono. Foi realizado um estudo
retrospectivo, de nível II, tipo Descritivo-Correlacional. Foi usada a técnica de amostragem de Selecção Racional, para obter uma
amostra não probabilística constituída por 64 indivíduos. Consultaram-se os processos clínicos tendo sido garantido o anonimato
dos dados recolhidos, a fidelidade e o não interesse comercial ou financeiro do estudo. A amostra é constituída maioritariamente
por homens, com idades compreendidas entre os 55 e 65 anos, 56,6% dos quais são obesos. Antes da aplicação da CPAP verifi-
cou-se um predomínio do estadio NREM I e II, das apneias obstrutivas e um Índice de Apneia/Hipopneia médio de 45 eventos/hora.
Depois da aplicação da CPAP, o Índice de Apneia/Hipopneia diminuiu, assim como o Índice de Movimentos Periódicos das Pernas
e o Índice de Despertares. As hipopneias predominaram sob as apneias, houve um aumento da percentagem relativa do sono REM,
e uma diminuição do sono NREM I e II. A eficiência do sono aumentou, não se tendo comprovado diferenças na adaptação à CPAP
entre géneros. Os resultados encontrados foram de encontro à revisão da literatura.

PALAVRAS CHAVE: SAHOS, CPAP, estrutura do sono, NREM I/II, NREM III/IV, REM.

ARQUITECTURA DO SONO ANTES E APÓS 
O TRATAMENTO COM CPAP
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IINNTTRROODDUUÇÇÃÃOO

A Síndroma de Apneia e Hipopneia Obstrutiva do
Sono (SAHOS) é uma doença crónica evolutiva,
com alta taxa de morbilidade e mortalidade, cujos
sintomas principais são o ronco e a hipersonolência
diurna, com graves repercussões hemodinâmicas,
neurológicas e comportamentais. O seu risco
aumenta com a idade e está fortemente relacionada
com a obesidade, afectando sobretudo o sexo mas-
culino e mulheres depois da menopausa (1). 

A interrupção do fluxo aéreo durante o sono, por
obstrução das vias aéreas superiores (VAS), provo-
ca o ronco, que a par da dessaturação de oxihemo-
globina, hipoxémia nocturna, activação simpática e
microdespertares repetidos, levam à alteração da

arquitectura do sono: aumento do sono superficial e
diminuição do sono profundo e REM (2).

Por ser a patologia do sono mais frequente, que
atinge cerca de 2 a 4% da população geral, várias
modalidades terapêuticas têm sido propostas para
evitar a oclusão das VAS, entre elas o uso de uma
Pressão Positiva Contínua Nasal – CPAP (3).

A CPAP é hoje o tratamento mais comum para a
SAHOS, por ser um método não invasivo, simples e
com poucas contra-indicações. Com a aplicação de
uma pressão positiva contínua nas VAS aumenta-se
a pressão intraluminal destas, de modo que até
mesmo segmentos com elevada pressão crítica de
encerramento se mantenham permeáveis. A sua
aplicação leva ao aparecimento de um sono com
arquitectura normal, havendo desaparecimento do
ressonar e da hipersonolência. Impede episódios de
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dessaturação nocturna e normaliza as alterações
cardiovasculares ou hematológicas associadas às
apneias (4,5).

A pressão administrada a cada doente é aferida
com a realização de um estudo poligráfico do sono,
habitualmente em protocolo de split-nigth, permitin-
do na mesma noite fazer o diagnóstico da SAHOS e
a aferição da pressão ideal da CPAP. Tem-se verifi-
cado uma elevada adesão a este método terapêuti-
co (70 - 85%), devido ao facto dos sintomas desapa-
recerem na maior parte das vezes em uma a duas
semanas. Se o doente abandonar o tratamento,
naturalmente os sintomas reaparecerão (6,7). 

Foi objectivo deste estudo avaliar as variações na
arquitectura do sono induzidas pela aplicação de
ventilação não invasiva em pacientes com SAHOS.

MMAATTEERRIIAALL  EE  MMÉÉTTOODDOOSS

O objectivo principal deste estudo foi fazer a
caracterização da arquitectura do sono nos doentes
com SAHOS. Pretendeu-se avaliar se a CPAP, um
dos principais métodos de tratamento, reverte essas
alterações, melhorando a qualidade do sono.

As Hipóteses de investigação colocadas foram as
seguintes:

H1 – Indivíduos com SAHOS apresentam altera-
ções na arquitectura do sono;

H2 – O tratamento com CPAP normaliza a estru-
tura do sono;

H3 – Os parâmetros do estudo poligráfico tendem
a normalizar após a aplicação da CPAP: O Índice de
Apneias e Hipopneias diminui após a aplicação da
CPAP; o Índice de despertares diminui após a apli-
cação da CPAP; o Índice de Movimentos Periódicos
das Pernas diminui após a aplicação da CPAP.

H4 – A Eficiência do Sono aumenta após a apli-
cação da CPAP.

H5 – Existem diferenças na resposta à CPAP
entre o género masculino e feminino.

H6 – O IAH relaciona-se do IMC do indivíduo.
H7 – Existe uma relação entre o IAH e as diferen-

tes fases do sono.
Realizou-se um estudo retrospectivo, com dados

do Laboratório de Patologia do Sono do Serviço de
Pneumologia dos Hospitais da Universidade de
Coimbra. A população – alvo foi constituída por indi-
víduos de ambos os géneros, que no ano de 2003
realizaram Estudo Poligráfico e tratamento com
CPAP (protocolo Split - Night). Foram recolhidos

dados de 64 indivíduos que obedeceram aos crité-
rios supracitados.

RREESSUULLTTAADDOOSS

A amostra foi constituída por 64 indivíduos, maio-
ritariamente do género masculino, obesos e com
uma média de idades de 40,6% entre os 45 e 55
anos. A amostra apresentou uma saturação mínima
de oxigénio de 77,83% e uma saturação média de
oxigénio de 93,42%. Houve indivíduos que regista-
ram saturações na ordem dos 31%.

O quadro seguinte apresenta as percentagens
relativas de cada uma das fases do sono antes e
depois da terapêutica com CPAP.

Foram observadas diferenças estatisticamente
significativas no período antes e após CPAP.
Observamos que 80% dos indivíduos obtiveram
uma duração superior do estadio de sono REM,
após a aplicação da CPAP. A duração média do
sono REM passou de 7,87 %(± 9,3), para 14,85 %(±
8,76). Relativamente às fases de Sono NREM I e II,
também com diferenças significativas, em 65% dos
indivíduos houve uma redução do estadio após tra-
tamento. Observou-se que 47% dos indivíduos obti-
veram uma duração superior do estadio de sono
NREM III e IV, após a CPAP. A duração média do
estadio passou de 21,29 %(± 17,21), para 23,92 %(±
11,71), embora que Estatisticamente, não foram
verificadas diferenças significativas.

A aplicação da CPAP levou a uma redução do
número de eventos respiratórios em todos os tipos
de apneias e hipopneias. O valor máximo de PLM
diminuiu depois da CPAP, o que revelou um sono
mais tranquilo após o tratamento.

Quadro 1. Estrutura do Sono antes e depois da CPAP

ARQUITECTURA DO SONO ANTES 
E APÓS O TRATAMENTO COM CPAP
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A evolução de alguns parâmetros poligráficos do
sono encontra-se no quadro 2.

Quando se analisou a possível normalização dos
parâmetros do estudo poligráfico, observou-se que
em 75% dos indivíduos, o IAH diminuiu em média,
25,96%, após a aplicação da CPAP. Nos restantes
indivíduos, em que ainda persistiu um IAH elevado,
a adaptação e ajuste da terapêutica terá sido o fac-
tor responsável, esperando-se que ele diminua pro-
gressivamente com a adaptação do doente à CPAP.
A média do índice de despertares diminuiu de 35,93
eventos/hora (± 21,17) para 21,84 eventos/hora (±
13,15), tendo-se observado uma melhoria em 86%
dos casos. Considerada uma medida da qualidade
de sono, a eficiência do sono aumentou com o trata-
mento em 38 indivíduos. 

Ao analisar a resposta à CPAP pelos dois géne-
ros, observámos que o IAH diminuiu após a aplica-
ção da CPAP em 78% dos homens. A média do índi-
ce passou de 53,44 eventos/hora (± 31,42) para
22,91 eventos/hora (± 15,24). No género feminino,
houve uma redução do IAH em 60% dos casos.
Observou-se que 80% dos indivíduos obtiveram
uma duração superior do estadio de sono REM,
após a aplicação da CPAP. A duração média do
sono REM passou de 7,59 % (± 9,58), para 14,17 %
(± 8,74) nos homens e passou de 9,36 % (± 7,90)
para 18,52 % (± 8,30) nas mulheres. A par disto,
observou-se também um aumento da duração do
estadio NREM III e IV em 46% dos homens e em
50% das mulheres. 

Estatisticamente, encontraram-se diferenças sig-
nificativas nas percentagens de Sono REM tanto
nos homens como nas mulheres. Assim 69% dos
indivíduos do género masculino e 50% dos indiví-
duos do género feminino apresentaram uma dura-

ção do estádio NREM I e II inferior, após a aplicação
da CPAP. 

Para analisar o IAH e a sua relação do IMC do
indivíduo, apresenta-se a seguinte tabela.

Não foi encontrada correlação significativa entre
os valores do IAH e IMC, no entanto, observou-se
uma relação directamente proporcional entre os dois
índices. 

A relação entre o IAH e as diferentes fases do
sono, foram analisadas pela seguinte tabela.

Apenas se observou correlação significativa entre o
IAH antes da CPAP e a % Sono NREM III e IV.
Observou-se uma correlação fraca e inversamente
proporcional entre as duas variáveis, ou seja, quanto
maior for o IAH do indivíduo, menor será a duração
percentual das fases NREM III e IV. 

Esta relação inversa mantém-se para o sono REM.
No Sono NREM I e II, a relação encontrada é directa,
ou seja, quanto mais fragmentado for o sono do indi-
víduo, maior a duração do sono superficial. 

Após a aplicação do tratamento, não se observa-
ram correlações significativas entre quaisquer variá-
veis. Quanto ao sinal da correlação, ela apenas é
directa entre o Sono REM e o IAH após CPAP. Quanto
maior for o IAH após CPAP, maior a % Sono REM. 

Quadro 2. IAH, I. Despertares e Eficiência do Sono, antes e 
depois da CPAP.

Tabela 1: Relação entre o IAH e o IMC

Tabela 2: Relação entre o IAH e o IMC
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ARQUITECTURA DO SONO ANTES 
E APÓS O TRATAMENTO COM CPAP

DDIISSCCUUSSSSÃÃOO  EE  CCOONNCCLLUUSSÃÃOO

Ao longo do estudo estatístico realizado obser-
vou-se que os doentes com SAOS apresentavam
um total desarranjo da estrutura do sono, facto já
relatado por Nakamura et al (2001) (8) e Fernandes et
al (2004) (9). Assim confirmou-se a primeira hipótese
da nossa investigação.

Relativamente à normalização da estrutura do
sono após aplicação da CPAP observou-se que,
80% dos indivíduos obtiveram uma duração superi-
or do estadio de sono REM, pelo que apresentaram
um valor mais elevado de média das ordenações. A
duração média do sono REM passou de 7,87 % (±
9,3), para 14,85 % (± 8,76), continuando a haver,
após o tratamento, indivíduos que não atingiram
esta fase. Observou-se que 18% da amostra atingiu
os valores previsíveis como normais para a duração
do estadio REM. Estatisticamente, encontraram-se
diferenças significativas no antes e após CPAP.

Em relação ao estadio de sono NREM I e II, 65%
dos indivíduos apresentaram uma percentagem
inferior do estadio após a aplicação da CPAP. A
média das percentagens passou de 70,11 (± 20,25)
para 61,54 (± 13,90). Estatisticamente, encontra-
ram-se diferenças significativas entre o antes e após
CPAP.

Verificou-se que, 47% dos indivíduos obtiveram
uma duração superior do estadio de sono NREM III
e IV, após a aplicação da CPAP. A duração média do
estadio passou de 21,29 % (± 17,21), para 23,92 %
(± 11,71). Estatisticamente, não se encontraram
diferenças significativas no antes e após CPAP.

A adaptação à CPAP faz-se de forma progressiva
pelo que, na primeira noite, de primeiro contacto e
adaptação terapêutica, considera-se previsível que
existam factores perturbadores e de adaptação,
associados ao ambiente em que decorre o exame.
Este facto parece poder justificar algumas das alte-
rações que persistem, após a aferição da CPAP. 

Os resultados obtidos, vão ao encontro do que
está descrito na bibliografia e são apoiados pelos
estudos de Boudewyns et al (1999)(10), Parrino et al
(2000)(11) .

Nakamura et al. (2001)(8) e Caseiro & Conde
(2004)(12), permitindo-nos concluir que ocorre uma
melhoria na reestruturação do sono, com a aplica-
ção da CPAP, confirmando parcialmente a hipótese
2 do nosso estudo. 

Quando analisamos a possível normalização dos
parâmetros do estudo polissonográfico, observamos

que em 75% dos indivíduos, o IAH diminuiu em
média 25,96%, após a aplicação da CPAP. A média
do índice passou de 49,43 eventos/hora (± 30,81)
para 23,47 eventos/hora (± 14,89). Destes, obser-
vou-se que em 20% dos indivíduos da amostra o
IAH normalizou. 

Estatisticamente, encontraram-se diferenças sig-
nificativas entre o antes e após tratamento. Caseiro
& Conde (2004)(12) e Gonçalves et al (2005)(13) des-
creveram resultados semelhantes aos obtidos neste
estudo.

A média do índice de despertares diminuiu de
35,93 (± 21,17) para 21,84 (± 13,15), com diferenças
significativas, tendo-se observado uma melhoria em
86% dos casos. Nos estudos de Boudewyns et al
(1999)(10) também foram encontrados estes resulta-
dos.

As Apneias Obstrutivas e Hipopneias obtiveram a
maior percentagem de melhorias. O mesmo doente
pode não apresentar todos os tipos de Apneias em
simultâneo, o que se reflecte num mínimo de 0,00
eventos em todos os tipos de apneias. A aplicação
da CPAP levou a uma redução do número máximo
de eventos em todos os tipos de apneias. 

Os movimentos periódicos das pernas, diminuí-
ram com o tratamento em 20 dos 62 indivíduos estu-
dados, tendo-se mantido em 24 doentes. O valor
máximo de PLM diminuiu depois da CPAP, o que
revela um sono mais tranquilo após o tratamento.
Houve doentes, que tanto antes, como após a
CPAP, não apresentaram PLM. Estatisticamente,
não se encontraram diferenças significativas. Desta
forma, e por coincidirem com o descrito na literatura
consultada (1,2), os resultados encontrados compro-
vam a hipótese 3.

Considerada uma medida da qualidade de sono,
a eficiência do sono aumentou com o tratamento em
38 dos 64 indivíduos estudados e, estatisticamente,
verificamos diferenças significativas nos valores
encontrados. Hukins et al (2005) (14) chegaram a con-
clusões idênticas nos estudos que realizaram, o que
nos permite confirmar a hipótese 4 do nosso estudo.

Ao analisar a resposta à CPAP pelos dois géne-
ros, apenas se verificaram diferenças significativas
no género masculino, pelo que a hipótese 5 não se
confirmou. 

Relativamente ao valor do Índice de Apneia e
Hipopneia e a sua associação ao excesso de peso,
não foi encontrada correlação significativa para os
valores apresentados. Assim, não pudemos confir-
mar a hipótese 6, sendo que, no entanto, é referen-
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ciado pela literatura que o excesso de peso é o prin-
cipal factor de risco e agravamento da SAOS (1,2,3,12). 

Relativamente à hipótese 7, observou-se uma
correlação significativa entre o IAH antes da CPAP e
a % Sono NREM III e IV. Observou-se uma correla-
ção fraca e inversamente proporcional entre as duas
variáveis. Após a aplicação do tratamento, não se
observam correlações significativas entre quaisquer
variáveis, pelo que infirmamos a hipótese. 

Concluí-se assim que, nos doentes com SAOS, o
tratamento com CPAP tende a normalizar a arquitec-
tura do sono, melhorando a qualidade e eficiência
do sono, contribuindo, indubitavelmente, para o res-
tabelecimento da qualidade de vida destes utentes.
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RREESSUUMMOO

Os jovens atletas apresentam com frequência algumas alterações electrocardiográficas que, segundo alguns autores, são con-
sideradas adaptações cardiovasculares ao exercício físico.

O objectivo deste trabalho de investigação prende-se essencialmente com a necessidade de descrever as disritmias mais
comuns, obtidas por Provas de Esforço, em atletas jovens com idades compreendidas entre os 20 e os 35 anos pois apesar da
existência de alguns estudos sobre esta temática, ainda não se conseguiram definir critérios de normalidade e estabelecer as alte-
rações electrocardiográficas típicas para esta população. Pretende-se também determinar em que fase da prova ocorrem com maior
frequência as disritmias.

A metodologia deste trabalho baseou-se na utilização do método quantitativo, seguindo uma tipologia de estudo descritiva sim-
ples e retrospectiva. A amostra foi constituída por 43 atletas, praticantes de actividade física regular, contínua e moderada ou alta-
mente dinâmica, que realizaram P.E. durante os anos de 2002 e 2003. Os dados foram tratados com base nas estatísticas descri-
tivas recorrendo ao programa de estatística SPSS e apresentados como medidas de distribuição de frequência, medidas de ten-
dência central e medidas de dispersão ou de variabilidade.

Os resultados da estatística descritiva, na sua maioria, vão ao encontro do enquadramento teórico deste trabalho, mostrando a
existência de alterações electrocardiográficas em qualquer uma das fases da P.E.

Verificou-se que os jovens atletas apresentam alterações em todas as fases da P.E., tendo a fase de exercício correspondido à
fase em que surgiram mais disritmias.

PALAVRAS CHAVE: Jovem atleta, Exercício físico, Adaptações cardiovasculares, Disritmias, Prova de esforço

AABBSSTTRRAACCTT

Young athletes often show a set of electrocardiographic alterations which, according to some authors, are cardiovascular adap-
tations to exercise.

The aim of this investigation paper is linked with the need of describing the most common arrhythmias observed in treadmill
stress testing in young athletes aged between 20 and 35. In spite of the studies so far carried out on the subject, there is no pattern
of what a typical electrocardiographic picture for this population should be and, on the other hand, criteria defining normality seems
to have not as yet been agreed upon. Also want to find out in which stage of the stress testing arrhythmias more frequently do occur.

The methodology is based on a quantitative method following a study typology simple descriptive and retrospective. The statis-
tical sample includes 43 athletes practicing physical activity in a regular and continuous manner either moderate or highly dynamic,
all having been submitted to stress testing in years 2002 and 2003.

The formula for data collection enabled to obtain the necessary information in order to study the three established variable cate-
gories corresponding to sample characterization, electrocardiograph pattern as obtained in every stage of the stress tests and final
TST observations.  Data was treated statistically in SPSS.

The results found in descriptive statistics were in line with the theoretical framework of this paper as they have shown electro-
cardiographic alterations no matter the stage of the stress testing.

It is therefore clear that young athletes do show arrhythmias in each and every stage of stress testing, being the exercise stage
where it occurs more frequently.

KEY WORDS: Young athlete, physical activity practice, cardiovascular adaptations, arrhythmia, treadmill stress testing.
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IINNTTRROODDUUÇÇÃÃOO

A descoberta de disritmias num atleta levanta imedi-
atamente três questões: este distúrbio do ritmo revela
uma cardiopatia? Ele representa um risco de morte súbi-
ta? Enfim, ele é compatível com a continuação da práti-
ca de um determinado desporto? A dificuldade reside
nas modificações fisiológicas do ritmo induzidas pelo
treino e pelo esforço físico, bem como na grande varia-
bilidade de disritmias que podem ocorrer somente
durante determinados esforços e que não são facilmen-
te reproduzidas.

Todas as pesquisas epidemiológicas confirmam o
efeito benéfico de uma actividade física regular sobre a
morbilidade e a mortalidade cardiovascular e sobre os
factores de risco cardiovasculares.(4)

Não obstante, há que enfatizar que as exigências de
muitos desportos de competição colocam o atleta por
vezes em condições extremas e pouco usuais, o que
contribui para elevar o risco de potenciais arritmias letais
e morte súbita cardíaca na presença de certas anorma-
lidades cardiovasculares.

Devido à forte adesão por parte dos indivíduos à prá-
tica do exercício físico e ao número crescente de atletas
federados e de competição e dado que estes atletas
necessitam de acompanhamento por meio de médicos
e técnicos especializados é fulcral o desenvolvimento de
novos saberes de forma a uniformizar critérios específi-
cos para esta população.

O objectivo deste trabalho de investigação prende-se
essencialmente com a necessidade de descrever as dis-
ritmias mais comuns, obtidas por Provas de Esforço
(P.E.), em atletas jovens de forma a perceber os efeitos do
exercício físico na actividade eléctrica cardíaca e verificar
se tais alterações podem ser consideradas fisiológicas
nesta população. Pretende-se ainda determinar em que
fase da P.E ocorrem com maior frequência as disritmias.

Estes atletas são seguidos regularmente em Centros
de Medicina Desportiva onde realizam exame médico,
pelo menos, anualmente.

A P.E., exame complementar de diagnóstico não
invasivo em Cardiologia, escolhido como técnica de
suporte à investigação, maioritariamente realizada por
Técnicos de Cardiopneumologia, constitui um importan-
te meio de diagnóstico de disritmias.

Muitos distúrbios de ritmo são iniciados e/ou termina-
dos pelo exercício sendo importante documentá-los.
Acima de tudo, há que ter em atenção que o risco de
ocorrência de um acidente cardíaco aumenta transitoria-
mente durante ou logo após um esforço físico vigoroso (4,9).

MMEETTOODDOOLLOOGGIIAA

A metodologia deste trabalho baseia-se na utili-
zação do método quantitativo, seguindo uma tipolo-
gia de estudo descritiva simples e retrospectiva.

A população que integra este estudo é constituí-
da por jovens atletas do sexo masculino, de idades
compreendidas entre os 20 e os 35 anos à data de
realização da P.E., praticantes de modalidades
moderadas e altamente dinâmicas, que realizaram
P.E. nos anos de 2002 e 2003 e são seguidos regu-
larmente num Centro de Medicina Desportiva da
cidade de Lisboa. 

A amostra foi constituída por 43 atletas, tendo
sido seleccionada a totalidade dos indivíduos do
sexo masculino e raça caucasiana, com idades
compreendidas entre os 20 e os 35 anos à data da
realização da P.E praticantes de actividade física
regular, contínua e dinâmica e que apresentaram
alterações electrocardiográficas em qualquer uma
das fases da P.E.

Neste trabalho foi utilizada a amostragem intenci-
onal (método de amostragem não probabilística),
visto ser uma amostragem dirigida.

As variáveis deste estudo agrupam-se em três
categorias, correspondentes à caracterização da
amostra (idade, factores de risco, avaliação clínica e
motivo da realização da prova), às alterações elec-
trocardiográficas obtidas em cada fase da P.E. e às
observações finais à P.E. (tolerância ao esforço,
classificação da prova e motivo de interrupção da
mesma).

Quanto ao instrumento de recolha de dados, pro-
cedeu-se à construção de um formulário, o qual per-
mitiu recolher a informação necessária para estudar
as três categorias de variáveis estabelecidas

Para a recolha dos dados foram consultadas
todas as P.E. e efectuou-se o preenchimento do for-
mulário com os dados das P.E que apresentavam
alterações electrocardiográficas em qualquer uma
das fases. Posteriormente, de modo a completar a
informação, foram consultados os processos clíni-
cos seleccionados previamente.

A análise e tratamento dos dados restringiu-se às
estatísticas descritivas, tendo os dados sido tratados
em SPSS e apresentados como medidas de distri-
buição de frequência, medidas de tendência central
(média, moda e mediana) e medidas de dispersão
ou de variabilidade (amplitude, variância, desvio
padrão e coeficiente de variação).
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DISRITMIAS MAIS COMUNS,OBTIDAS 
POR PROVA DE ESFORÇO, EM ATLETAS JOVENS

RREESSUULLTTAADDOOSS

A idade dos indivíduos da amostra (n = 43) está
compreendida entre os 20 e os 35 anos, sendo a
média de 29,81 anos (d.p. = 5,654) e a moda de 35
anos.

De acordo com os resultados obtidos em relação
à caracterização da amostra (gráfico 1), podemos
concluir que existe uma maior percentagem de atle-
tas com 35 anos de idade (37,2%), seguida de 11,6
% com 20 anos e 9,2% com 31 anos. As percenta-
gens correspondentes às restantes idades variam
de forma equilibrada. 

No que diz respeito à análise das alterações elec-
trocardiográficas que surgiram nas P.E., analisámos
cada fase independentemente, de modo a descre-
ver a disritmia mais frequente em cada uma e em
que fase é mais comum surgirem disritmias.

Fase de Repouso

De forma a demonstrar a disritmia mais frequente
durante a fase de repouso apresenta-se o gráfico 2:

De acordo com o gráfico, na fase de repouso a
disritmia mais frequente correspondeu à bradicardia
sinusal (39,5%). Ainda nesta fase, surgiu a extras-
sistolia supraventricular (9,2%) com condução nor-
mal (4,6%) e com condução aberrante (4,6%), na
sua maioria isoladas, a extrassistolia ventricular
(4,6%) sob a forma monomorfa e os BAV de 1º grau
(4,6%) e 2º grau MI (2,3%).

Fase de exercício

De forma a identificar a disritmia mais frequente
na fase de exercício apresenta-se o gráfico 3:

A partir do gráfico conclui-se que a disritmia mais
comum nesta fase correspondeu à EV que foi docu-
mentada em 51,1% dos indivíduos, das quais 44,2%
sob a forma monomorfa e 6,9% sob a forma bimor-
fa. Das extrassistoles monomorfas 37,3% surgiram
sob a forma isolada e 6,9% sob a forma repetida,
enquanto que das bimorfas, 4,6% surgiram sob a
forma isolada.

Quanto à extrassistolia supraventricular, esta sur-
giu em 25,6% do total da amostra, todas com condu-
ção normal, das quais 21% sob a forma isolada e
4,6% sob a forma isolada e repetida.

Fase de Recuperação

De forma a identificar a disritmia mais frequente
na fase de recuperação apresenta-se o gráfico 4:

Gráfico 1 – Idade dos indivíduos.

Gráfico 3 – Número total de disritmias na fase de exercício.

Gráfico 2 – Número total de disritmias na fase de repouso.
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De acordo com o gráfico, podemos afirmar que a
EV monoforma foi a disritmia mais frequente nesta
fase (32,5%), das quais 25,6% sob a forma isolada
e as restantes 4,6% sob a forma repetida.

Quanto à extrassistolia supraventricular, esta sur-
giu em 30,2% dos casos, 21% das quais com con-
dução normal, na sua maioria isoladas (16,4%) e
9,2% com condução aberrante.

Das restantes alterações electrocardiográficas
ocorridas durante esta fase, 4,6% representam a
arritmia sinusal e 6,9% o BAV de 1º grau.

Por fim, de forma a determinar em que fase da
P.E. ocorreram com maior frequência as disritmias,
apresenta-se o gráfico 5:

Dado que a bradicardia sinusal constituiu o maior
motivo para realização da P.E. nestes atletas, esta
não foi contabilizada na elaboração deste gráfico.
Sendo assim, eliminando a bradicardia sinusal, atra-
vés do gráfico é possível verificar que foi no período
de exercício que existiram mais disritmias (45%).

De facto, observou-se que na fase de exercício o
número de extrassistolia aumentou bastante, repre-
sentando a fase em que ocorreu com maior frequên-
cia disritmias. No entanto, a fase de recuperação
apresenta uma diferença mínima comparativamente
com a fase de exercício.

DDIISSCCUUSSSSÃÃOO  EE  CCOONNCCLLUUSSÃÃOO

Face aos objectivos e ao enquadramento teórico
delineados para este estudo, verifica-se perante os
resultados obtidos a existência de disritmias e algu-
mas alterações electrocardiográficas frequentes nos
atletas jovens constituintes da amostra em qualquer
uma das fases da P.E.

Na fase de repouso a bradicardia sinusal foi a
bradiarritmia mais frequente, por vezes atingindo
valores mínimos de 37bpm. Segundo as recomen-
dações da 26th Bethesda Conference(5) os atletas
sem doença cardíaca estrutural nos quais o ritmo da
bradicardia aumenta apropriadamente com a activi-
dade física, devem ser reavaliados periodicamente
para determinar se o treino não agrava a bradicar-
dia, nomeadamente quando há sintomas ou evidên-
cia de pausas significativas.

A arritmia sinusal referida como muito frequente
em atletas praticantes de desportos que exigem
esforços predominantemente dinâmicos (6,7), apare-
ceu neste estudo em apenas 4,6% dos jovens atle-
tas na fase de recuperação.

A presença de BAV de 1º e 2º grau Mobitz I são
achados comuns em atletas.(6) Na nossa amostra a
sua frequência foi baixa, 4,6% para o BAV de 1º
grau e 2,3% para o de 2º grau MI. Para além disso,
nos primeiros minutos de esforço desapareceram,
tendo o BAV de 1º grau reaparecido na fase de recu-
peração (6,9%). Esta regressão durante o esforço
demonstra o carácter funcional do bloqueio (2).

Assim, as bradidisritmias parecem estar associa-
das a variações na modulação da actividade cardía-
ca por parte do SNA, impostas pela prática regular
do exercício físico, com aumentos da actividade
parassimpática e diminuição do tónus simpático
basal.(4) De forma característica desaparecem com a
hiperventilação e com o início do exercício e, habitu-
almente, diminuem ao parar o treino (7).

Quanto às taquiarritmias, estas são raras nos
atletas. Embora se possam detectar algumas sísto-
les prematuras ventriculares estas são menos fre-
quentes do que na população geral e no que diz res-

Gráfico 4 – Número total de disritmias na fase de recuperação.

Gráfico 5 – Número total de disritmias em cada uma das fases
da P.E.
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peito a disritmias ventriculares complexas estas não
são visíveis em atletas (2,6,7,8).

Neste estudo, a EV isolada e monomorfa repre-
sentou a disritmia mais frequente durante o exercí-
cio (37,3%) o que vai de encontro ao referido nou-
tros estudos que defendem que esta surge com
maior facilidade com frequências altas, quase sem-
pre sob a forma de EV isoladas, com uma morfolo-
gia constante, ou em pares e em princípio não se
repetem de uma P.E. para outra (2,6).

Quando presentes no repouso, é necessário veri-
ficar o seu comportamento durante o esforço. O
desaparecimento com um esforço ligeiro, quando o
acoplamento é mais curto do que o ciclo cardíaco, é
um argumento de benignidade. Um bigeminismo ou
dois no final do esforço máximo ou durante a recu-
peração nem sempre são patológicos, quando não
existe uma isquémia associada. Extrassístoles,
mesmo sendo raras, com mais de duas morfologias
diferentes são suspeitas. O surgimento de EV com-
plexas durante o esforço, isto é, multifocais, repetiti-
vas (triplas), ocorrem geralmente com a presença
de uma cardiopatia (1). Na experiência do Centro
Nacional de Medicina Desportiva coloca-se também
a hipótese de ingestão de substâncias.

Durante a recuperação a sua frequência foi
menor (25,6%), embora tenha representado, tam-
bém, a disritmia mais frequente. 

A ESV com condução normal também ocorreu
com uma frequência de 25,6%, 21% das quais na
forma isolada e 4,6% repetitivas, correspondendo à
segunda disritmia mais frequente durante o exercí-
cio. 

A típica extrassistolia do atleta pode aparecer em
cargas baixas de trabalho, desaparecer com a pro-
gressão do esforço e reaparecer na recuperação,
podendo inclusive detectar-se no pico de esforço e
observar-se alguns pares.(7) No entanto, não se
encontram diferenças significativas comparativa-
mente com indivíduos sedentários dentro do mesmo
grupo etário (2).

Já na fase de recuperação, diminuíram em fre-
quência (21%) no entanto, surgiram mais extrassis-
toles com condução aberrante (9,2%).

Há que ter em atenção que não é usual uma res-
posta anormal ocorrer apenas no período de recu-
peração (4).

Para finalizar, constatou-se que a extrassistolia
surgiu com maior frequência na fase de exercício,
sendo a disritmia mais comum nesta fase. No entan-
to, embora a extrassistolia tenha diminuído na fase

de recuperação, esta fase apresenta uma diferença
mínima quando comparada à de exercício possivel-
mente devido  ao reaparecimento do BAV de 1º grau
e à arritmia sinusal.

Isto vai de encontro a outros estudos que referem
que muitos distúrbios de ritmo são iniciados e/ou ter-
minados pelo exercício físico assim como o risco de
ocorrência de um acidente cardíaco aumenta transi-
toriamente durante ou logo após um esforço físico
vigoroso pelo que é importante a realização da P.E.
e observar as disritmias no decorrer do esforço e
durante a fase de recuperação (2,3,7,8).

Há ainda a referir que em qualquer uma das
fases da P.E. não ocorreram formas complexas de
disritmias.

A dificuldade de definir critérios de normalidade
em atletas, é acrescida pela grande heterogeneida-
de dos praticantes desportivos, quer no que diz res-
peito ao grupo etário, quer em relação às caracterís-
ticas dos exercícios envolvidos. Das actividades
recreativas e do desporto de lazer à alta competi-
ção, há um vasto número de situações intermédias
de prática desportiva com diferentes níveis de exi-
gência física. Muito provavelmente, tais diferenças
repercutem-se nas modificações encontradas e tor-
nam difícil uniformizar critérios, que se apliquem a
todos os praticantes desportivos (4).

Daí, possivelmente, ainda não se ter estabeleci-
do as alterações electrocardiográficas típicas para
esta população o que justifica a existência de estu-
dos futuros nesta área de forma a delinear tais crité-
rios de normalidade. 

Com este trabalho pudemos concluir que os
jovens atletas com alterações na P.E apresentam-
nas em todas as fases, tendo a fase de exercício
correspondido à fase em que surgiram mais disritmi-
as.

Há no entanto a referir que os resultados obtidos
são, apenas, representativos da população alvo não
sendo possível extrapolar os mesmos para a popu-
lação de jovens atletas (entre os 20 e os 35 anos)
pois os indivíduos da amostra foram escolhidos
intencionalmente, de acordo com as características
pré-definidas.

DISRITMIAS MAIS COMUNS,OBTIDAS 
POR PROVA DE ESFORÇO, EM ATLETAS JOVENS
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ARTIGO DE REVISÃO

RREESSUUMMOO

O Síndrome de QT longo é definido por prolongamento do intervalo QT e alterações morfológicas da onda T, podendo estar na
origem de arritmias ventriculares (Torsade de Pointes) que podem manifestar-se como síncope, paragem cardíaca ou morte súbi-
ta. Pode ser de causa congénita e/ou adquirida. A forma congénita é devida a mutações nos genes que codificam as proteínas con-
stituintes dos canais iónicos da membrana celular, aumentando a vulnerabilidade para arritmias ventriculares malignas. A forma
adquirida é geralmente secundária a fármacos ou a perturbações electrolíticas condicionantes do prolongamento do intervalo QT. 

O objectivo desta revisão é demonstrar a importância da identificação e caracterização do prolongamento do intervalo QT. A
metodologia aplicada foi a pesquisa bibliográfica através dos motores de busca Pubmed-Medline e Google, usando os termos
“LQTS” “EKG” e “QT”. 

As características electrocardiográficas do Síndrome de QT longo são o prolongamento do intervalo QT corrigido em função da
frequência cardíaca, alterações morfológicas da onda T e a presença de bradi e taquiarritmias ventriculares. A história familiar e o
estudo genético para identificação de mutações são fundamentais. O diagnóstico do Síndrome de QT longo é da maior relevância
clínica, uma vez que a intervenção terapêutica adequada pode prevenir a morte súbita. A análise do intervalo QT no ECG é muito
importante na identificação e estratificação dos doentes de risco.

PALAVRAS-CHAVE: Síndrome de QT longo, electrocardiograma, morte súbita

AABBSSTTRRAACCTT

Long-QT syndrome is characterized by QT-interval prolongation and abnormalities on T-wave morphology. May be associated
with ventricular arrhythmias (Torsade de Pointes) and sudden death. Can be congenital or acquired. The congenital form is caused
by mutations in one of the genes coding for ion channels, increasing cellular vulnerability for ventricular arrhythmias. The acquired
form may be caused by many conditions, such as specific drugs or electrolytic disorders. 

The purpose of this article is to show the importance on QT-interval characterizing. The methods applied were bibliographic
research on Pubmed and Google using “LQTS”, “EKG” and “QT”. 

Electrocardiographic characteristics found on Long-QT syndrome are the prolongation of corrected QT-interval, morphologic
alterations on T-wave and arrhythmias. Family history and genetic studies for mutations detection are extremely important. Long-QT
syndrome diagnosis is very important, because therapeutic intervention can prevent sudden death. QT-interval analysis is essential
for risc-stratification.

KEY-WORDS: Long-QT syndrome, electrocardiogram, sudden death
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IINNTTRROODDUUÇÇÃÃOO

O Síndrome de QT longo (SQTL) é uma entidade
clínica nosológica importante, sendo o seu reconhe-
cimento fundamental para a tomada de decisão clí-
nica (1,2). A forma adquirida está associada a fárma-
cos, distúrbios electrolíticos, doenças do sistema
nervoso central entre outras (2,3). A sua forma congé-
nita é causa de síncope e morte súbita em jovens
(4,5,6,7). A descoberta e análise dos genes associados
a esta condição clínica fornecem informação dos
mecanismos arrítmicos e aumentam a possibilidade
de intervenção terapêutica (2,8). Como os testes gené-
ticos não são de uso corrente, o diagnóstico é prima-
riamente clínico e tendo como base o electrocardio-
grama (2,8).

O objectivo desta revisão é demonstrar a impor-
tância da identificação e caracterização do prolon-
gamento do intervalo QT. A metodologia aplicada foi
a pesquisa bibliográfica utilizando como motores de
busca o Pubmed-Medline e Google entre outras
revistas da especialidade e usando os termos
“LQTS” “EKG” e “QT”.

PPEERRSSPPEECCTTIIVVAA  HHIISSTTÓÓRRIICCAA

Em 1957, Jervell e Lange-Nielsen descreveram
pela primeira vez uma família com SQTL (3,8,9). A famí-
lia era constituída por pais não consanguíneos e
seis crianças, das quais quatro eram surdas e com
síncopes frequentes precipitadas por emoções ou
exercício. Três das crianças surdas morreram subi-
tamente a brincar aos 4, 5 e 9 anos (8). Da primeira
criança surda que morreu, não havia electrocardio-
grama (ECG), mas nas restantes crianças surdas
observou-se intervalo QT prolongado (8). Os pais e
as duas crianças saudáveis tinham audição e ECG
normais (8). Em 1958, Levine e Woodworth relataram
a morte súbita de um rapaz de 13 anos com sínco-
pes recorrentes e intervalo QT prolongado, os seus
pais não eram consanguíneos e eram normais (8).
Esta combinação de surdez congénita, QT longo e
síncopes recorrentes em cinco crianças de duas
famílias independentes com pais normais, foi inter-
pretada como uma condição caracterizada por
transmissão genética autossómica recessiva (3,8,9). 

Em 1963 e 1964, Romano e Ward relataram QT
longo em famílias separadas num parente e diver-
sas crianças, todas com audição normal mas com

síncopes recorrentes e morte súbita (3,8,9). O padrão
sintomático e os achados electrocardiográficos nes-
sas duas famílias apoiam a caracterização da condi-
ção como autossómica dominante (3,8,9).

Durante os anos 60 e 70, diversos indivíduos e
famílias foram relatados com clínica similar à descri-
ta por Jervell e Lange-Nielsen e por Romano e Ward
(8). Em 1979, Moss e Schwartz estabeleceram um
estudo prospectivo do Registo Internacional para o
Síndrome de QT longo e estudaram diversas famí-
lias para determinar o seu curso clínico e a heredita-
riedade (3,8). Durante os últimos 24 anos, o Registo
tem dados de 1200 famílias e auxiliou na compreen-
são das características da doença, história natural,
eficácia terapêutica e identificação das mutações
genéticas que causam este distúrbio hereditário (3,8).

SSQQTTLL  EE  CCAANNAAIISS  IIÓÓNNIICCOOSS

A repolarização ventricular do coração humano é
longa, tipicamente na ordem dos 450ms (8). Este
tempo é crucial porque enquanto o tecido ventricular
é despolarizado não pode ser reexcitado, dado que
os canais de sódio ficam inactivos para a condução
de estímulos (8). Este período de duração da despo-
larização não só é cardioprotectora em relação a
estímulos excitatórios prematuros, mas também é
essencial na manutenção de timing adequado entre
o enchimento diastólico e a ejecção (8). É o plateau
do potencial de acção que determina o intervalo QT
no ECG, sendo este plateau mantido por balanços
iónicos sensíveis (2,8,10). 

A duração do potencial de acção das células mio-

cárdicas ventriculares não é perfeitamente homogé-

nea (2,8). Em condições normais, estas diferenças de

duração não são suficientes para gerar um gradien-

te de voltagem entre as células (2). A quebra de

homogeneidade eléctrica que está na origem do

prolongamento do intervalo QT, também é responsá-

vel por despolarizações diastólicas precoces e acti-

vidade “trigger” (Figura 1) (2,5,8,11,12). 
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A genética molecular esclareceu algumas das
incertezas na associação entre mutações de genes
codificantes das subunidades de canais iónicos e o
SQTL (5,8,13). Sendo demonstrado que mutações em
pelo menos cinco genes codificantes de subunida-
des dos canais de potássio cardíacos resultam em
perda de actividade do canal, o que causa variantes
de SQTL (8,14). 

Mutações em genes codificantes de subunidades
dos canais de sódio aumentam a função do canal e
também causam a variante de SQTL3 (8,13,15).
Investigações iniciais com mutações de SCN5A liga-
do a SQTL3 revelaram mutações de defeito induzi-
do no comportamento dos canais iónicos, que eram
consistentes com o fenótipo da doença (8,15). 

Classicamente a activação dos canais de sódio é
associado ao aumento da despolarização no cora-
ção, no caso do SQTL3 o defeito nos canais está
ligado ao atraso na repolarização ventricular (8,9,15).
Esta experiência inicial veio demonstrar como uma
mutação hereditária quebrava o processo de inacti-
vação do canal, tanto que mesmo durante o plateau
alguns canais de sódio continuavam activos e abri-
am de forma a permitir uma corrente mínima de des-
polarização (3,8,10). 

Investigações da base molecular do SQTL

demonstraram a importância de duas subunidades
dos canais de potássio, que são as duas componen-
tes de correntes rectificadoras Iks (lenta) e IKr (rápi-
da), sendo controladoras da duração do potencial de
acção (3,7,8,10,13,15). Em particular, mutações em KCNQ1
(que codifica a subunidade alfa de Iks) causam
SQTL1, mutações na subunidade Ikr do gene HERG
causam SQTL2 (7,8,9,10,13,15,16). Mutações no cromosso-
ma 21 no gene ankirin B causam SQTL4 (9).
Mutações em KCNE1, (o gene que codifica o auxili-
ar beta da subunidade do canal Iks), causam SQTL
5 e alterações no gene KCNE2 são associadas ao
SQTL6 (7-10) .

DDIIAAGGNNÓÓSSTTIICCOO

O SQTL pode ser congénito ou adquirido (1-3). No
SQTL congénito existe mutação nos genes que
codificam as proteínas constituintes dos canais ióni-
cos da membrana celular (2,3,5,6). O Síndrome de
Romano-Ward é o mais frequente, sendo de trans-
missão autossómica dominante e mais frequente no
sexo feminino (2:1) (9). O Síndrome Lange-Nielsen é
de transmissão autossómica recessiva, estando
associado a surdez sensorioneuronal e a pior prog-
nóstico (3,9,11). 

O SQTL congénito é uma situação rara, com fre-
quência estimada em 1 para cada 5000 pessoas e
podendo causar 3000 óbitos por ano nos Estados
Unidos da América (3).

Doentes com SQTL são identificados pela pre-
sença de intervalo QT prolongado com síncope não
esclarecida, em doentes como membros de uma
família em estudo ou em doentes com surdez con-
génita (8). A descoberta que variantes distintos de
SQTL estão associados a genes codificantes de
diferentes subunidades de canais iónicos causou
grande impacto no diagnóstico e análise de pacien-
tes com SQTL (6,8). É claro que distintos factores de
risco estão associados a diferentes genótipos de
SQTL (6,8). A diferença entre as variantes do SQTL
também está nas situações de manifestação (6,8,9,17).
No SQTL3 os eventos cardíacos ocorrem em situa-
ções de depressão da actividade simpática, em
repouso e em bradicardia (8). No SQTL1 ocorrem
durante exercício ou com actividade simpática ele-
vada (6,8,9). 

Critérios clínicos têm sido desenvolvidos para
determinar a probabilidade de um doente ter SQTL
(8,9). Os dois critérios mais importantes são o prolon-
gamento do intervalo QT corrigido para a frequência

Figura 1: Potencial de acção, electrocardiograma e SQTL A:
Uma mutação na corrente INa ou Ik, pode resultar no prolonga-
mento do potencial de acção. B: Traçado electrocardiográfico
representativo dos potenciais de acção. O prolongamento do
potencial de acção cardíaco reflecte-se no aumento da vulnera-
bilidade para o desenvolvimento de despolarizações diastólicas
precoces (EAD), actividade “trigger” e arritmias ventriculares
(TdP) ou fibrilhação ventricular (VF). Correntes rectificadoras de
acção: Ikr – rápida, IKUR – ultra-rápida, ITO – transitória, IK1 –
interna. (Fonte: LQT4 Gene: The “missing” ankyrin: Mol Int
2003; 3:131-136)

SÍNDROME DE QT LONGO 
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cardíaca (QTc) e síncope induzida com o esforço
(3,8,9,18). A síncope que sucede nesta condição clínica
é devida a um rápido e transitório episódio de taqui-
cardia ventricular polimórfica, descrita como Torsade
de Pointes (torção das pontas) que está associada
ao prolongamento da repolarização ventricular
(5,8,9,12,15,19). A morte súbita ocorre quando o episódio de
taquicardia ventricular polimórfica se degenera em
fibrilhação ventricular (5,8,9,12,19). O valor QTc é valor
prognóstico de eventos cardíacos (tabela 1) (20). 

Síncope e morte súbita são frequentes em crian-
ças e adolescentes (8,20). O risco de eventos cardía-
cos é mais elevado em homens antes da puberdade
e maior em mulheres adultas (8,16,20). O risco de recor-
rência é elevado (8,16,20). 

Indivíduos com SQTL assintomáticos possuem
baixo risco de sintomatologia cardíaca no futuro,
sendo a incidência de síncope neste grupo de 0.5%
ao ano e o primeiro episódio raramente é fatal (16). 

Inúmeras drogas e algumas condições metabóli-
cas podem promover o aumento do intervalo QT e
desencadear Torsade de Pointes (3,5,9). Fármacos
anti-arrítmicos (como a amiodarona, procainamida,
quinidina ou sotalol), antibióticos (como claritromici-
na ou  eritromicina) e antidepressivos tricíclicos
poderão ser responsáveis pelo prolongamento do
intervalo QT (3,5,8,16). É difícil prever se uma droga irá
promover o QT longo e arritmias ventriculares malig-
nas em determinado doente, dado que este fenóme-
no está ligado à acção da droga nos canais iónicos
e à própria variabilidade genética destes canais,
mas também com as situações metabólicas e
ambientais, sendo de notar que a observação do
intervalo QT prolongado por si só não é marcador

fiável (3,8,17). Hipopotassemia e hipomagnesemia tam-
bém podem ser consideradas no diagnóstico dife-
rencial sendo por vezes o aumento do intervalo QT
a primeira manifestação associada à perda de
potássio (2,3,16). Outras causas de SQTL adquirido
podem ser os distúrbios nutricionais (como a anore-
xia ou a dieta líquida), lesões do sistema nervoso
central ou alterações estruturais cardíacas (3,8,16).

O curso clínico dos doentes com QT longo é
dependente do intervalo QTc, género, factores
ambientais, genótipo e fenótipo (16).

CCAARRAACCTTEERRÍÍSSTTIICCAASS  

EELLEECCTTRROOCCAARRDDIIOOGGRRÁÁFFIICCAASS

O intervalo QT deve ser sempre corrigido para a
frequência cardíaca, porém é importante notar que
para além da duração do QT, as alterações morfoló-
gicas da onda T também são importantes para o
diagnóstico (2,18). 

Identificar alterações patológicas do intervalo QT
é fundamental para evitar arritmias ventriculares
malignas, que estão associadas a esta condição (2).
O intervalo QT é definido como a medida desde o
início do complexo QRS até ao final da onda T (2).
Este intervalo representa a duração total da activida-
de eléctrica (despolarização + repolarização) (2). A
onda U não deve ser incluída na medida do interva-
lo QT. O valor normal do intervalo QT é menor ou
igual a 0.44s em aVL e D1 ou V3 e V4, derivações
estas, onde a onda U é respectivamente pouco ou
bastante pronunciada, evitando a sua interferência
na medida deste intervalo (2). Intervalos QT até 0.46s
são considerados normais em mulheres após a
puberdade, sugerindo um papel hormonal na modu-
lação da repolarização ventricular (2). A medida do
intervalo QT varia com a frequência cardíaca,
havendo várias fórmulas e tabelas de correcção. A
fórmula de Bazet t ,  que é a mais  conheci -
da  cor responde a
outra fórmula de uso menos corrente é a fórmula de
Friderica que corresponde a (2,21).

A duração do QTc é de 0.46s nos homens e de
0.47s nas mulheres com variação de 15% do valor
médio (4,16). A onda T pode ser bifásica, bífida ou enta-
lhada (2). São visualizadas melhor nas precordiais e
por vezes chamam mais à atenção que o próprio
aumento do intervalo QT (2).

Tabela 1: Estratificação de risco de eventos cardíacos em
SQTL congénito (Fonte: Risc stratification in the Long-QT syn-
drome: N Eng J Med 2003; 349:908-909)

RIntervaloRTmedidoIntervaloQQTc /=

( )RRQTQTc −⋅= 1154,0
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Alterações morfológicas da onda T podem simu-
lar ondas U, sendo estas ondas chamadas de T2,
assim, ondas U acentuadas ou invertidas em paci-
entes com suspeita de SQTL, devem ser interpreta-
das como onda T2 (2). Malfatto demonstrou que indi-
víduos com SQTL apresentam ondas T bifásicas
com mais frequência que em pessoas normais e
ainda, que em indivíduos saudaveis, estas altera-
ções se restringem a V2 e V3, enquanto nos porta-
dores de SQTL estas são visualizadas em V2 a V5,
com predominância em V3 e V4 (2). As ondas T enta-
lhadas têm valor prognóstico, ocorrem por existirem
tempos de diferentes de repolarização em diferentes
áreas ventriculares e este achado parece estar cor-
relacionado com a ocorrência de despolarizações
diastólicas precoces e de eventos clínicos (2,16). Um
outro achado de extrema importância é a alternância
da onda T (2). É um achado transitório e demonstra a
extrema instabilidade eléctrica, sendo encontrada
em pacientes mais graves e precedendo o apareci-
mento de Torsade de Pointes (2). 

A Torsade de Pointes é definida por taquicardia
polimórfica com oscilação cíclica da morfologia,
polaridade e duração dos complexos QRS, sendo
autolimitada ou degenerando em fibrilhação ventri-
cular (5,12). 

A onda U apresenta-se proeminente em alguns
doentes, podendo haver aumento na bradicardia
sinusal ou após pausas e até pode ser alternante
(2,16). 

Vários doentes com SQTL apresentam pausas
sinusais, estas pausas não são precedidas por alte-
ração na frequência cardíaca e podem ter papel
importante na origem de arritmias (16).

Os indivíduos com SQTL frequentemente apre-
sentam bradicardia durante o repouso e exercício
(16). 

Um Estudo de Zhang Li et al (22), relatou a partir
dos dados de Moss et al e Dausse et al, os padrões
ST-T para cada tipo de SQTL congénito (SQTL1,
SQTL2 e SQTL3). A sensibilidade/ especificidade de
cada padrão em avaliação individual é de respecti-
vamente 61% e 71% em SQTL1, 62% e 87% em
SQTL2 e 33% e 98% em SQTL3 (22). Em avaliação
familiar esta relação aumenta para 77% e 81% em
SQTL1, 79% e 88% em SQTL2 e 54% e 100% em
SQTL3 (22). 

O padrão ST-T no SQTL1 na infância é compos-
to por segmento ST curto, com aparência de rampa
ascendente em continuidade com a onda T e onda T
bífida com segundo componente de pico mais exu-

berante nas derivações dos membros ou precordia-
is esquerdas (9,22). As ondas T são positivas, apicula-
das e assimétricas (9,22). O intervalo QTc varia entre o
borderline e o 470+/-20ms (Figura 2a) (22). Outro
padrão corresponde a ondas T “suaves” mas proe-
minentes que estão presentes em todas as deriva-
ções mas mais exuberantes nas derivações precor-
diais (22). Não existe distinção do começo da onda T
(22). O intervalo QTc varia entre o borderline e 490+/-
40ms (Figura 2b) (22). Para a morfologia aparente-
mente normal, o QT varia entre o borderline e 460+/-
40ms (Figura 2c) (22). Para as ondas T de início tar-
dio, o segmento ST é prolongado e a morfologia da
onda T é normal (22). O QTc é de cerca 490+/-40ms
(Figura 2d) (22).

Os padrões ST-T do SQTL2 incluem ondas T bífi-
das na generalidade das derivações (13,22). A amplitu-
de da onda T é baixa e o QTc varia entre o normal e
470+/-30ms (22). Existem 4 tipos de ondas T bífidas:
as bífidas óbvias (Figura 3a), as ondas T subtis com
segundo componente no topo da onda T nas deriva-
ções dos membros e precordiais esquerdas (Figura
3b) as ondas T subtis com segundo componente na
porção descendente da onda T (Figura 3c) e as de
baixa amplitude com segundo componente fundido
com a onda U observado em DI, aVL e V1 (Figura
3d) (22).

Figura 2: Padrão electrocardiográfico ST-T do SQTL1. 2a –
padrão infantil; 2b – ondas T proeminentes; 2c – aparentemente nor-
mal; 2d – ondas T de inicio tardio. (Fonte: Spectrum of ST-T-
wave patterns and repolarization parameters in congenital Long-
QT syndrome: Circulation 2000; 102:2849)

SÍNDROME DE QT LONGO 
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Um padrão ST-T do SQTL3 diz respeito a ondas
T de início distinto e tardio, proeminentes e/ou bifá-
sicas com ST prolongado. O QTc é de cerca 530+/-
40ms (Figura 4a) (22). O padrão SQTL3 com ondas T
assimétricas tem ondas T proeminentes com porção
descendente rápida e QTc de 470+/-30ms (Figura
4b) (22).

O Registo de Holter contribui para a análise dinâ-
mica do intervalo QT, morfologia da onda T e detec-
ção de fenómenos arrítmicos (1,19,23,24). Um estudo de
Maia et al. (1998) comprovou que os resultados do
registo de Holter em doentes com SQTL congénita
são a morfologia da onda T aberrante (podendo ser
alternante), ampla variabilidade dos intervalos QTc
nas 24h, menor adaptabilidade do intervalo QT às
flutuações dos ciclos cardíacos e significativa dis-
persão da repolarização ventricular nas 24h (23).

A prova de esforço também pode ser útil pois o
stress em doentes com SQTL congénito pode con-
tribuir para o aparecimento de ondas T entalhadas
na fase de recuperação do esforço, este achado é
encontrado em apenas 3% dos indivíduos normais e
em 85% dos afectados pelo SQTL (2). A análise da
adequação do intervalo QT à frequência cardíaca
também deve ser valorizada (2, 13).

TTRRAATTAAMMEENNTTOO

Com o advento dos estudos genéticos, permitiu-
se a definição de estratégias terapêuticas específi-
cas para cada tipo de SQTL (8). 

O tratamento do SQTL congénito é inicialmente
efectuado com betabloqueantes (2,3,16,25,26). Estima-se
que 75-80% dos doentes respondem a esta terapêu-
tica (2,16). Em casos refractários aos betabloqueantes,
o uso de cardioversores desfibrilhadores automáti-
cos implantáveis ou simpatectomia torácica esquer-
da pode ser recomendado (2,3,16,26). 

Figura 3: Padrão electrocardiográfico ST-T do SQTL2. 3a –
ondas T bífidas óbvias; 3b – ondas T subtis com 2º componen-
te no topo; 3c – ondas T subtis com 2º componente descenden-
te; 3d – de baixa amplitude. (Fonte: Spectrum of ST-T- wave pat-
terns and repolarization parameters in congenital Long-QT
syndrome: Circulation 2000; 102:2849)

Tabela 2: Características resumidas das variantes de 
SQTL congénito.  (3,6,8,11,16,25)

Figura 4:  Padrão electrocardiográfico ST-T do SQTL3. 4a –
ondas T de inicio tardio e apiculadas; 4b – ondas T assimétricas.
(Fonte: Spectrum of ST-T- wave patterns and repolarization
parameters in congenital Long-QT syndrome: Circulation 2000;
102:2849)
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Em casos extremos sintomáticos e com alteração
estrutural cardíaca, pode-se recorrer a transplante
cardíaco (16). 

O tratamento de doentes assintomáticos é con-
troverso, mas há recomendação para a terapêutica
betabloqueante (2,3).

CCOONNCCLLUUSSÃÃOO

O SQTL apresenta um espectro muito grande de
alterações, incluindo desde mutações genéticas até
interacções farmacológicas complexas e doenças
que cursam com distúrbios electrolíticos, por vezes
de difícil diagnóstico. O cardiopneumologista deve
estar atento aos sinais electrocardiográficos únicos
desta entidade, que por vezes podem ser a pista
fundamental para o diagnóstico e tratamento correc-
to desses doentes.
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RREESSUUMMOO

Devido à sua prevalência, a asma brônquica (AB) é uma das patologias respiratórias mais frequente na nossa população (1). É
de igual modo, a doença crónica mais comum nas crianças. Outrora, a prática de qualquer actividade física era desaconselhada a
crianças com AB. Hoje, sabe-se que a actividade física pode ser um dos meios terapêuticos para controlar esta doença. São objec-
tivos deste artigo reforçar a importância do exercício na criança asmática e dos benefícios desse mesmo exercício, não minimizan-
do a asma induzida pelo exercício (AIE); evidenciar as linhas orientadoras do exercício segundo o American College of Sports
Medicine (ACSM) (2) (modalidades/tipo, frequência, intensidade, duração e condições especiais) para esta população; contribuir para
diminuir os medos relativos à actividade física em crianças asmáticas presentes nos pais das crianças com asma e nas próprias
crianças.

Devido à sua prevalência a asma brônquica (AB) é uma das patologias respiratórias mais frequentes na nossa população (1). É
de igual modo, a doença crónica mais comum nas crianças, com uma prevalência superior a 10% e que tem aumentado nas últi-
mas décadas (1). Esta patologia é definida como uma disfunção inflamatória crónica das vias aéreas que provoca uma resposta exa-
cerbada das mesmas levando ao aparecimento recorrente de episódios de pieira, dispneia, opressão torácica e tosse (3) associada
a obstrução do fluxo de ar que pode ser reversível quer de uma forma espontânea quer por terapêutica. Um dos factores que pode
desencadear uma “crise de asma” é o exercício, desencadeando o quadro conhecido por “asma induzida pelo exercício” (AIE), qua-
dro este que pode afectar não só as crianças em idade escolar, mas também atletas amadores ou de alta competição. 

ACTIVIDADE FÍSICA NA CRIANÇA 
COM ASMA BRÔNQUICA
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Face a este quadro, outrora a prática de qualquer
actividade física era desaconselhada a crianças
com AB, o que acarreta o isolamento da criança
longe do convívio com os seus colegas e a uma
super-protecção por parte da família com implica-
ções por vezes ao nível da própria auto-estima e
auto-conceito destas crianças. 

O medo de desencadear uma “crise de asma”
induzida por um episódio de exercício conduzia e
conduz ainda à evicção da prática de actividade físi-
ca, através da procura de declarações médicas que
permitam a ausência às aulas de Educação Física
conduzindo assim à diminuição da condição física
nesta população bem como ao desenvolvimento de
estilos de vida sedentários e a condições como a
obesidade infantil por exemplo, e que são presente-
mente motivo de preocupação das autoridades de

saúde pública. De facto, os estilos de vida activos
devem ser apreendidos precocemente, contribuindo
para populações adultas saudáveis e contribuindo
também para a diminuição dos factores de risco
associados presentemente às doenças cardiovascu-
lares e cerebrovasculares.

Embora não exista ainda consenso quanto ao
mecanismo fisiopatológico, desencadeador da AIE,
existem algumas teorias que tentam explicar este
quadro. As teorias mais aceites justificam o desen-
cadear da AIE através da perda de água e de calor
pela mucosa para o ar exalado, durante o exercício.
Por outro lado esta perda de calor durante e após o
exercício, induz após o terminus do exercício um
reaquecimento com a inerente dilatação e hiperémia
dos vasos dos bronquíolos conduzindo assim à AIE.
Outras teorias justificam que o broncoespasmo
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poderá ser desencadeado directamente pelo ar frio
inspirado, ou pela estimulação mecânica dos brôn-
quios e tecidos adjacentes durante um exercício de
intensidade elevada provocando assim a AIE (4,5)

Sabe-se que, enquanto que algumas crianças
com AB não desencadeiam AIE, outras, na ausência
de terapêutica farmacológica preventiva, apresen-
tam sintomas sempre que praticam uma actividade
física(5). A AIE pode ser prevenida quer farmacologi-
camente quer através de medidas não farmacológi-
cas como por exemplo a actividade física. Os gan-
hos em termos de saúde e a melhoria da condição
física são dois dos grandes benefícios da prática de
uma actividade física regular para as crianças com
asma. O exercício promove uma melhoria da função
pulmonar e cardíaca, um aumento da capacidade
para o exercício e da confiança para executar activi-
dade física, uma diminuição da severidade da disp-
neia e da necessidade de medicação (dose e fre-
quência) e uma melhoria da qualidade de vida (3,5,6).
No entanto, os benefícios da actividade física
dependem de uma correcta avaliação clínica que
deverá incluir provas de função respiratória em
repouso (4), que permitem definir o perfil individual de
cada criança para a prescrição da actividade física
mais adequada, e também do conhecimento ade-
quado das linhas orientadoras para a prática da acti-
vidade física nesta população bem como de alguns
riscos relacionados com algumas actividades e
alguns contextos de prática. De facto, a gravidade
da AIE, poderá ser determinada pelo tipo de activi-
dade física e respectiva intensidade bem como
pelas condições ambientais onde é praticada. 

Independentemente da actividade física escolhi-
da, o nível de intensidade a que pratica a actividade
bem como as condições ambientais podem ser fac-
tores determinantes para a AIE. Curtos períodos de
exercício físico intenso ou períodos de tempo supe-
rior a 15 minutos e de intensidade baixa, normal-
mente, não geram broncoespasmo(5). Nos dias muito
frios ou na estação alta para os pólens é preferível

que pratiquem actividades indoor (dentro de um
pavilhão por ex) ou se tal não for possível que utili-
zem uma máscara para evitar um contacto tão ime-
diato do ar frio ou dos agentes alergénicos com a
mucosa brônquica. Se a escolha for possível, é pre-
ferível praticar exercício num ambiente húmido e
quente do que num ambiente seco e frio. Por outro
lado, o aquecimento prévio à prática da actividade
física, conduz a um período refractário durante o
qual, independentemente da actividade física prati-
cada e respectiva intensidade parece não haver o
desencadear de sintomas de AIE (2, 5, 6). Deverá tam-
bém ser tomada em consideração a adequada
hidratação durante a actividade física (5,7).

Embora não exista ainda um consenso absoluto
para a prescrição de actividade física em crianças
com AB o ACSM (2) recomenda as seguintes linhas
orientadoras (quadro 2): 

Como conclusões gerais podemos salientar que
a actividade física, apesar de não curar a doença
que é a asma contribui para diminuir as suas limita-
ções, nomeadamente contribui para o aumento do
volume de reserva inspiratória, reduz o trabalho ven-
tilatório por potenciar a broncodilatação durante o
exercício, melhora a coordenação da musculatura
respiratória, entre outros. Apesar de alguns resulta-
dos controversos nos estudos que se referem às
relações entre a AIE e a actividade física (6), uma cri-
ança asmática com um nível mais elevado de condi-
ção cardiorrespiratória terá uma melhor capacidade
ventilatória durante o exercício (6). A prática de activi-
dade física regular, após uma correcta avaliação da

Quadro 1 - Exemplos de tipos de actividades físicas e sua 
relação com o risco de AIE.

Quadro 2 - Linhas orientadoras do ACSM (2) para a prescrição
de actividade física em doentes respiratórios.
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condição cardiorrespiratória (história clínica e pro-
vas de função respiratória) e em conjunto com a cor-
recta protecção terapêutica, deve ser vigorosamen-
te promovida por todos os profissionais de saúde
envolvidos na intervenção na criança com asma (6),
respeitando as guidelines ou orientações existentes.
A prática da actividade física regular assegurará
também que estas crianças possuam não só uma
melhor condição física mas que possam também
contribuir para que estas crianças possuam estilos
de vida mais saudáveis através da redução do
sedentarismo com os consequentes benefícios para
a sua saúde, a médio prazo (2,5,6).
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