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EDITORIAL

CAROS COLEGAS:

Assim vos surge mais um numero da revista Cardiopulmonar... embora a publicacdo semestral vos pare-
¢a insuficiente, ndo podemos menosprezar o enorme empenho e dedicacdo exigida continuamente e no dia-
a-dia para que a revista seja publicada.

E importante reforcar que continuamos a precisar da colaboracdo dos colegas para a redacgéo de arti-
gos. Afinal de contas, a revista é de todos 0s socios, e todos podem e devem ter um espago.

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

A 12 de Dezembro de 2005 foi langado o novo portal da APTEC na internet. Tratava-se de um dos objec-
tivos para o contacto com os sécios, e de cariz inadiavel na era da informacgéo.

O portal est4 ainda em desenvolvimento, uma vez que varias das suas funcionalidades tém ainda espa-
¢o para melhoria, especialmente no que confere aos conteudos. Funcionalidades como o login para cada
soécio, o forum ou o chat-room, estdo ainda em construgéo.

De notar que o enriguecimento do portal ndo estd s6 nas maos do Departamento de Informacgdo da
APTEC, mas também nas maos dos sécios que poderdo colaborar com a redacgéo de contetdos e de cri-
ticas construtivas.

Finalizando, deixo uma pequena nota de reflexao:

Ser sécio da APTEC é fazer parte da Unica associagdo profissional que nos identifica e representa. Deve
ser considerada uma posi¢do que nem todos os grupos profissionais tém e que fornece alguns direitos aos
socios. Receber a Revista Cardiopulmonar; eleger ou ser eleito; votar e tomar posi¢cdes na vida associati-
va; participagdo em eventos cientificos e profissionais e acesso ao portal da APTEC; representam um con-
junto de beneficios que a APTEC pode oferecer aos sécios. Mas ser sécio da APTEC significa ter direitos,
mas também deveres e um deles, o pagamento de quotas, € elementar.

Grata pela atengéo e disponivel para qualquer duvida ou sugestéo

Sonia Ribeiro
(Editora da Cardiopulmonar)
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Normas de Publicacao para a Revista Cardiopulmonar

| - NORMAS DE CANDIDATURA

1. Os trabalhos candidatos devem ser inéditos e ndo deverédo
ser enviados para outras publicagdes.

2. Os artigos propostos ndo podem ter sido objecto de
qualquer outro tipo de publicacdo, devendo o(s) autor(es)
enviar juntamente com o artigo uma carta de pedido de
publicacdo e uma declaracdo de originalidade e de
cedéncia de direitos de propriedade do artigo com
aprovacéo de todos os autores.

3. O envio de artigo deve ser efectuado preferencialmente por
e-mail (cardiopulmonar@gmail.com).

Se enviado por correio, deve ser enviada uma cobpia
impressa e uma em suporte informatico (CD ou disquete).

4. O artigo deve ser redigido em documento Word em folhas
tamanho A4, com margens de 3 cm de cada um dos lados
e numeradas com algarismos arabicos no canto inferior
direito. O texto deve ser redigido em letra tipo arial,
tamanho 12 e paragrafo duplo.

5. Os titulos das secgbes devem ser em mailsculas,
centrados e separados do texto por 2 espacos.

6. N&o devem ser cortadas palavras no final da linha.

Il - REGRAS PARA ELABORAGAO DE ARTIGOS
A ordenacéo proposta para as secgdes de um artigo é:

1. Pagina de titulo
- Titulo conciso e esclarecedor em letras mailusculas
com tamanho 14 e centrado
- Nome e apelido de cada autor e filiagdo a instituicio
- Nome dos departamentos
- Nome e endereco do autor responsavel
2. Resumo e Abstract
- Limite de 350-400 palavras em trabalho original e 250
em apresentacdo de caso clinico
- Devem finalizar com as palavras-chave e Key-words
respectivamente, tendo o maximo de 3-10 palavras.
- Deve apresentar-se estruturado
Originais: introdugao, objectivos, metodologia, resultados e
conclusdes
Revisdes: introdugdo, objectivos, desenvolvimento e
conclusdes
Casos clinicos: introdugéo, caso clinico e conclusdes
3. Introducgao
- Deve ser curta, definindo o problema e objectivo do
artigo.
4. Material e Métodos
- Descrever a metodologia aplicada, populagdo e
amostra estudados, fonte de dados e critérios de seleccéo.
5. Resultados
- Descrever os resultados encontrados sem incluir
interpretagdes ou comparacgdes.
6. Discussao

- Deve incluir as implicagbdes e limitagdes do estudo,
comparagdo com a literatura, interpretacdo dos autores,
novas orientagdes que a pesquisa conclui.

Conclusao
Agradecimentos
Referéncias Bibliograficas
- A listagem deve ser apresentada em pagina separada
do texto, por quebra de pagina.

- Incluir apenas as referéncias usadas no texto.

- Devem ser numeradas sucessivamente pela ordem
em que sdo mencionadas pela primeira vez no texto.

- A referéncia de artigo deve incluir o apelido e inicial de
todos os autores (se tiver mais de seis, listar apenas os
primeiros trés seguido de et al.), titulo do artigo, abreviatura
da revista, ano de edicédo, volume e paginas

- A referéncia de livro deve incluir o titulo do livro, local
de publicacdo, editor, ano e paginas.

(Index Medicus -National Library of Medicine in the United
States)
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10.

11.

12.

Tabelas, quadros e figuras

- Os quadros, tabelas e figuras devem constar no texto,
no local pretendido, e devem constar também em ficheiros
anexos.

Unidades de medida

- As medidas devem ser expressas em unidades do
sistema métrico (metro, quilograma ou litro) ou seus
multiplos decimais. Todos os valores hematolégicos e de
quimica clinica devem ser apresentados em unidades do
sistema métrico, nos termos do Sistema Internacional de
Unidades (SI).

Abreviaturas e simbolos

- Utilizar apenas abreviaturas padronizadas. Evitar
abreviaturas no titulo e no resumo. A designacdo completa
a qual se refere uma abreviatura deve preceder a primeira
indicagdo desta no texto, a ndo ser que se trate de uma
unidade de medida padrao.

lll - PROCESSO DE AVALIAGAO E EDIGAO

1. A Cardiopulmonar é uma revista de divulgagdo
cientifica da Associacéo Portuguesa de
Cardiopneumologistas com publicagdo semestral cujo
publico-alvo integra ndo sé os Cardiopneumologistas
como também outros profissionais de saude.

2. De notar que as opinides expressas nos artigos sédo da
inteira responsabilidade dos autores, sendo que, os
artigos ao serem recebidos pela Editora da
Cardiopulmonar sdo sujeitos a uma avaliagdo pelo
Conselho Cientifico criado com esse objectivo e,
consoante a avaliagdo obtida, assim havera indicacgéao,
ou nao, para a publicacéo do artigo.

3. O editoral notificara o primeiro autor apés a recepgao
do trabalho.

4. O editorial podera devolver imediatamente o trabalho
aos autores, para correcgdes formais, de acordo com
as normas de publicagdo.

5. Apods recepgao definitiva, o trabalho sera enviado para
os revisores com reconhecimento no tema principal do
trabalho.

6. Os revisores nédo terdo ligacdes as instituicbes do
trabalho, nem serdo informados dos nomes ou
instituicdes dos autores.

7. Os autores terdo acesso aos pareceres anonimos dos
revisores.

8. Os autores terdo trinta dias Uteis para alterar o artigo
e/ou contestar as revisdes

9. As respostas serdo analisadas por cada um dos

revisores, que irdo redigir os pareceres finais

10. O editorial da Cardiopulmonar assumira ou rejeitara o
trabalho para publicacido, apds andlise e interpretacdo
final de todos os documentos.

11. Os trabalhos aceites, serdo publicados o mais
brevemente possivel, de acordo com a disponibilidade
da revista.

IV - DECLARAGAO DE ORIGINALIDADE E DE CEDENCIA DE

DIREITOS

Os manuscritos devem ser acompanhados por uma

carta assinada por todos os co-autores, segundo a minuta a
seguir apresentada:

Declaro que autorizo a publicagdo do manuscrito junto, com o

titulo do qual sou autor ou co-autor.

Declaro ainda que o presente manuscrito € original, nado foi

objecto de qualquer outro tipo de publicagéo e cedo a inteira propriedade
a Cardiopulmonar, ficando a sua reprodugdo, no todo ou em parte,
dependente de prévia autorizagdo da editora.

Para consultar as normas de publicagdo mais
pormenorizadamente, aceder a pagina web www.aptec.pt
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s [,CODOPPLER CAROTIDEO VS ANGIOGRAFIA

ESTUDO COMPARATIVO

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

Recepcéo do trabalho: Dezembro de 2005, Aceitagédo definitiva: Janeiro de 2006

RESUMO

Os exames de diagnoéstico devem ser eficazes na detecgao de patologias. Os principais exames que permitem a visualizagao
das estenoses carotideas sdo a Angiografia e o Eco Doppler sendo esta patologia responsavel por 10 a 20% dos AVC. O objectivo
principal desta investigacao é verificar se os resultados obtidos por Eco Doppler quando comparados com Angiografia sdo sobre-
poniveis na avaliacao de lesBes carotideas. Trata-se de um estudo descritivo-correlacional onde a metodologia utilizada consistiu
na recolha de processos clinicos de doentes que tivessem realizado Eco Doppler e Angiografia no Hospital de Santa Maria. Foram
estudados 62 individuos dos quais 64,5% eram do género masculino e 35,5% individuos do género feminino com idade média de
55,5+12 anos. Os resultados demonstram concordancia excelente para estenoses superiores ou inferiores a 50%, a 70% e nas oclu-
sOes carotideas entre a Angiografia e o Eco Doppler assim como correlagdo forte entre as duas técnicas na avaliagdo de esteno-
ses >70% (CC=0,778; p <0,05). Registou-se uma queda na concordancia entre as duas técnicas de excelente para suficiente a boa
(k =0,414; p<0,05) ao aumentar os graus de avaliagdo. Registou-se concordancia boa a suficiente na avaliacédo de dissecgdes este-
nosantes e dissecgdes oclusivas (K=0,449; p=0,003). Conclui-se que o Eco Doppler apresenta elevada concordancia com a
Angiografia na detecgao de lesfes ateromatosas, uma Optima capacidade de avaliar les6es ateromatosas acima ou abaixo de um
determinado grau de estenose. Ao tornar o exame mais especifico na classificacdo de estenoses e diferenciacédo de dissecgoes,
existe diminuicdo da concordancia. O Eco Doppler demonstra elevada sensibilidade e menor especificidade.

ABSTRACT

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.

ESTESC- Departamento de Ciéncias Imagiologicas e Bio-Sinais - Cardiopneumologia
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INTRODUCAO

A presenca de aterosclerose na bifurcacao caro-
tidea € um dos factores de risco mais importantes
para AVC podendo ser corrigido através de um pro-
cedimento cirdrgico ®. A endarterectomia carotidea
demonstrou beneficios em inimeros estudos multi-
céntricos realizados, nomeadamente no North
American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial
(NASCET), European Carotid Surgery Trial (ECST)
e no Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study
(ACAS) @9,

Segundo NASCET e ECST, os individuos com
estenoses sintomaticas > 70% estédo indicados para
endarterectomia assim como individuos com este-
noses assintomaticas > 60% (ACAS) (5), sendo a
sua selecc¢éao realizada com base no resultado obti-
do por Angiografia ©.

O grau de estenose, por Angiografia, é calculado
mediante a comparacdo de diametros vasculares
podendo o método variar consoante se trate do
estudo NASCET ou ECST ©.

A Angiografia € um exame de diagndéstico que
consiste na demonstracdo radiografica do sistema
circulatério através da injec¢ao de produto de con-
traste numa artéria”. Este exame mostra-nos com
grande exactiddo a anatomia vascular e as suas
alteracBes (estenoses, aneurismas, malformacdes,
etc.) sendo considerado por isso, como gold stan-
dard apesar de se tratar de um exame invasivo acar-
retando riscos e complicacfes para o individuo.

Nalguns estudos registaram-se 1,4% de compli-
cacoes neuroldgicas sendo 0,7% destas transitérias,
0,2% reversiveis e 0,5% permanentes @9, Tendo em
conta 0s riscos associados a execucdo da
Angiografia bem como os diversos profissionais e
material necessario, a técnica torna-se dispendiosa
obrigando ao desenvolvimento de técnicas mais
baratas, de facil execucdo e nao invasivas: O Eco
Doppler. Esta técnica sofreu uma rapida evolucao a
nivel tecnolégico sendo, actualmente possivel exe-
cutar uma avaliacao morfolégica, hemodinamica do
fluxo sanguineo e em caso de les&o vascular, permi-
te uma caracterizacdo bastante completa (textura,
ecogenicidade, morfologia, classificacao) @2,

Algumas das formas de quantificacdo de esteno-
se, por Eco Doppler, € baseada nas velocidades
registadas por Doppler Pulsado tendo sido estabele-
cidas pelo grupo NASCET e ECST de forma a exis-
tir uma boa correlacdo entre os dois exames de
diagnéstico “@. As opinibes dos autores divergem

“

relativamente & capacidade de diagndstico do Eco
Doppler e da Angiografia. Alguns defendem a
Angiografia como o melhor exame de diagnéstico
para esta patologia apesar dos riscos inerentes a
técnica e do seu custo ©* enquanto que outros
defendem o Eco Doppler, uma vez que avalia as
mesmas lesbes que a Angiografia traduzindo-se
numa técnica bastante precisa e com obtencdo de
informacfes adicionais relativamente a caracteriza-
¢do da placa de ateroma @59,

MATERIAL E METODOS

A populacdo em estudo foi constituida por 62 indi-
viduos 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 analise de
notas de alta com recurso a consulta de processos
sempre que se demonstrou necessario. Os dados
foram recolhidos no Laboratério de Hemodinamica
Cerebral do Servico de Neurologia e no Servico 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 doenca aterosclerética. As lesGes carotideas
avaliadas neste estudo englobam, quer as lesbes
ateromatosas quer as lesdes dissecantes presentes
nos eixos carotideos.

Foram realizadas avaliagdes morfoldgicas e
hemodinamicas do fluxo sanguineo sendo posterior-
mente calculado o grau de estenose mediante a
analise espectral usando os seguintes critérios (qua-
dro 1).

Quadro 1 - Quantificagdo do Grau de Estenose segundo NASCET

Graude Estenose | Pico Sistolico (ACI)  Pico Diastolico (ACI)  Relagio ACC/ACI

< 30% . e
E <1350 ¢emis <50 em/s <18
(Ligeira)

50% a 69%

(Moderada) 18-28

150 - 250 em/s <00 em/s

T0% a 89% 7 ? o i i
iy i 250 - 400 em/s 90 ~ 150 em/s 28-30
(Significativa)

90% a 99%

s > 150 cm/s
(Severa)

> 400 em/s
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Tratamento Estatistico dos Dados

Os dados recolhidos foram tratados estatistica-
mente através do programa estatistico SPSS, ver-
sdo 12,0. Usou-se uma estatistica descritiva para a
caracterizacdo da amostra em estudo e foi usado o
teste estatistico Kappa de Cohen para avaliar a con-
cordancia, o teste Rho de Spearman para verificar a
correlacdo entre as duas técnicas em estudo.
Foram, ainda, utilizados testes de diagnéstico com
calculo de sensibilidade.

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

RESULTADOS

Nesta investigacdo foram estudados 62 indivi-
duos (64,5%) do género masculino e 22 individuos
do género feminino (35,5%) cujas idades variam
entre os 19 e os 80 anos e a idade média é de
55,54+12 anos. Todos os individuos eram sintomati-
cos sendo a HTA o factor de risco mais frequente
(quadro 2).

QUADRO 2 - Caracteristicas gerais da amostra

n % Média  Desvio Padrio Min Madx

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

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

Angiografia
28 Total

=70 =70
42 9 51
=70
Fco % 93.3% 15.0% 48.6%%6
Doppler ™~ 3 51 54
=70
o G 7% 85.0% 51.4%6
™ 45 GO 105
Total
b 100 0% 100, 0% 100, 0%

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

Foi avaliado também o patamar das oclusdes
carotideas. O Eco Doppler obteve sensibilidade de
97,2% e especificidade 85,3% nas oclusdes caroti-
deas e concordancia excelente (K=0,844; p <0,05).

No nosso estudo, aumentou-se a classificacao de

Quadro 5 — Sensibilidade e Especificidade do Eco Doppler
para Estenoses > ou <100%

Feminino | 22 35.5%
Masculino | 40 64.5% 5550 12.188 19 80
Total 62 100%

O quadro 3 traduz a capacidade de diagnéstico
do Eco Doppler na avaliagdo de estenoses superio-
res ou inferiores a 50% onde € possivel observar-se
sensibilidade de 97% e especificidade de 95,8%
sendo a concordancia excelente (K >0,75).

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

Angiografia
i Total

=50 =50
32 3 35
=50
Eco Yo 97.0% 4,2%0 33.3%
Doppler i 1 69 -
=50
Yo 3.0% 95.8% 66,7%
n 33 72 105

Total

Yo 100.0% 100.0%% 100.0%%

s Revista Cardiopulmonar

8

Angiografia e
Total
=59 100
n 69 5 e
=99
Fro %% D72 % 14,7% 70.5%
Doppler n 2 29 31
1040
o 2.8%0 B5.3%0 29,5%0
n 71 34 105

Total

o 100,020 100.,0%% 100,020

estenoses de duas para seis categorias de classifi-
cacao de estenoses. Observou-se uma queda na
concordancia entre as duas técnicas de excelente
para suficiente a boa (K=0,414; p <0,05) ocorrendo
um maior niumero de erros na classificacdo das
estenoses que poderiam conduzir a escolha de tera-
péuticas erradas.

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



Pestana & Gageiro. Todos os valores relacionados
com a capacidade de diagnostico do Eco Doppler
em relacdo a Angiografia na avaliacéo de les@es dis-
secantes demonstraram-se significativos.

DISCUSSAO E CONCLUSAO

Este trabalho pretende aumentar a confian¢a nos
resultados obtidos por esta técnica ndo invasiva em
relacdo a Angiografia.

Os individuos em estudo sdo 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 admissao surgin-
do assim individuos de todas as idades e mais
novos do que a bibliografia descreve @,

Observou-se concordancia entre a Angiografia e
0 Eco Doppler de 0,786 que segundo Pestana &
Gageiro €é excelente sendo a concordancia significa-
tiva (p <0,05), o que nos permite concluir que o Eco
Doppler é uma Optima técnica na avaliacdo de
lesGes ateromatosas através da utilizacdo de Modo-
B, Doppler a Cores, Power Doppler, com a grande
vantagem que esta avaliacé@o é realizada em tempo
real.

O Eco Doppler apresentou sensibilidade de 97%
e especificidade de 95,8% na avaliagdo de lesbes
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 @,

Registou-se sensibilidade de 93,3% e especifici-
dade de 85% na avaliagdo 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% . 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
estdo bastantes préximos dos obtidos nos estudos
referidos.

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

“

Registou-se concordancia de 0,913 (p <0,05)
para um patamar de 50% e para estenoses superio-
res ou inferiores a 70%, concordancia € de 0,770
gue é excelente. Logo, conclui-se que o Eco Doppler
tem uma Optima capacidade de avaliar lesbes atero-
matosas acima ou abaixo de um determinado pata-
mar 9,

Relativamente a concordancia na capacidade de
diferenciacdo das disseccdes estenosantes e oclusi-
vas, verificou-se concordancia suficiente a boa
(K=0,449; p <0,05). Estes valores sao justificados pela
possivel localizacdo da disseccao ja que o Eco Doppler
s6 é capaz de avaliar as artérias extracraneanas, ao
nivel cervical, podendo existir dissec¢fes altas que nao
séo visiveis por esta técnica. Segundo estudos recen-
tes, o Eco Doppler é util na avaliagéo inicial de indivi-
duos com suspeita de lesédo dissecante. Apesar de
muitas vezes, ndo ser visivel a lesédo, existem sinais
indirectos tais como o padrdo de fluxo sanguineo, que
permite identificar a patologia dissecante em 90% dos
casos o que vai de encontro aos resultados obtidos “9.

ApOs a realizacdo deste estudo impde-se uma
guestdo: como € que uma técnica que nao é capaz de
avaliar uma estenose pode ser considerada gold stan-
dard? Esta técnica apresenta limitacdes que condicio-
nam subestimacado de estenose ®°.

O Eco Doppler retine qualidades que o tornam um
bom meio de diagnéstico para decisao da terapéutica
a utilizar uma vez que possui excelente concordancia
e uma Optima correlacdo com a Angiografia para este-
noses de 70%. Assim, sempre que nao existirem davi-
das, o Eco Doppler pode ser usado como o Unico meio
de diagnéstico. “® Em caso de duvida, o Eco Doppler
pode servir de complemento a Angiografia com a
caracterizacdo mais detalhada da placa de ateroma

(20)

Em estudos realizados com angioressonancia, Eco
Doppler e Angiografia, a angioressonancia obteve
sensibilidade de 95% e especificidade de 90% para
estenoses de 70%-99% e sensibilidade de 98% e
especificidade de 100% na avaliacdo de oclusbes
carotideas ®. Assim, em caso de dulvida, pode-se
recorrer a dois exames ndo invasivos antes de reali-
zar Angiografia reduzindo desta forma o risco perio-
peratorio para o individuo “2.

Com o aumento de confianca no Eco Doppler, esta
técnica ndo invasiva reune condicdes para passar
para a primeira linha de accéo saindo dos laboratérios
para o servico de urgéncia para uma actuacao em pri-
meira instancia tendo sempre em conta as suas limi-
tacOes e particularidades.
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O tempo decorrido entre a realizacdo dos dois
exames foi mais uma limitacdo ao trabalho.

Conclui-se que o Eco Doppler apresenta elevada
concordancia com a Angiografia na deteccdo de
lesbes ateromatosas, uma Optima capacidade de
avaliar lesdes ateromatosas acima ou abaixo de um
determinado grau de estenose. Ao tornar o exame
mais especifico na classificacdo de estenoses e
diferenciacéo de dissecc¢des, existe uma diminuicao
da concordancia. O Eco Doppler demonstra uma
elevada sensibilidade e menor especificidade.
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A HIPERTENSAO ARTERIAL COMO FACTOR DE RISCO e

DE ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL
SUA REPERCUSSAO NA PAREDE ARTERIAL

SANTOS, Silvia*; BATISTA, Paulo**; TEIXEIRA, Rosa*; POCINHO, Margarida*, CONDE, Jorge*

Recepcéo do trabalho: Fevereiro de 2005, Aceitagao definitiva: Dezembro de 2005

RESUMO

A Hipertensao Arterial é o principal factor de risco modificavel associado aos Acidentes Vasculares, que sdo 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 repercussao da Hipertensao Arterial na parede arterial, como factor de risco isolado
para o Acidente Vascular Cerebral. Para tal, realizamos um estudo retrospectivo, descritivo — exploratério e correlacional, compos-
to por uma amostra de 136 individuos com Acidente Vascular Cerebral Isquémico, recolhida no Centro Hospitalar de Coimbra, no
Laboratério de Neurossonologia do Servico de Neurologia, que efectuaram ultra-sonografia dos troncos supra-adrticos, entre
Janeiro de 2002 e Junho de 2003.

Os dados relevantes foram colocados numa grelha e foram tratados estatisticamente no programa SPSS verséo 11.5. A carac-
terizagdo da amostra consistiu no célculo do valor minimo, maximo, médio e respectivos desvios padrdo das variaveis quantitativas
e para as variaveis qualitativas foram efectuados os célculos das frequéncias, contingéncias e respectivas percentagens.
Realizamos a analise exploratoria dos dados de forma a verificar qual o tipo de estatistica a utilizar, nomeadamente, paramétrica
ou ndo paramétrica. Utilizamos o teste do Qui-quadrado, entre variaveis nominais e ordinais e o teste de Kruskal-Wallis entre var-
iaveis quantitativas ndo paramétricas e nominais nao dicotomicas. Os resultados foram considerados estatisticamente significativos
para valores de p<0,005.

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

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

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

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

ABSTRACT

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 [Laboratério de Neurossonologia do Servigo de Neurologia], and was subject to supra-aortic

*ESTESC- Departamento de Ciéncias Imagioldgicas e Bio-Sinais - Cardiopneumologia

#+Centro de Estudos Egas Moniz/Servico de Neurologia — Hospital de Santa Maria

Revista Cardiopulmonar s
1I




e

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 (x 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 Ill). Most atheromatous plaques were found in Group Il and Group I, 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.

INTRODUCAO

O Acidente Vascular Cerebral (AVC) representa
nas populacdes 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 séo
a terceira causa de morte. Por ano, 700 000 norte
americanos tém um AVC e destes 150.000 séo
fatais. A prevaléncia total € estimada em 5 a 8 por
1000/ano, na populacdo com mais de 25 anos ®. Ja
em Portugal, os AVC séo a primeira causa de morte,
sendo aproximadamente de 200 por 100 000 habi-
tantes por ano, superando os numeros de mortes
por doenca Isquémica Coronaria e Neoplasia. O
AVC é também uma das principais causas de inca-
pacidade em Portugal e a nivel mundial @.

Existem dois tipos de AVC: o Isquémico e o
Hemorragico. Os AVC Isquémicos podem ocorrer
guando se verifica a obstru¢cdo de uma artéria que
irriga o cérebro e podem subdividir-se em tromboti-
cos, embolicos e lacunares. Os AVC Hemorragicos
ocorrem aquando da ruptura de uma artéria cerebral
e subdividem-se em intracerebrais, subaracnoideus
e subdurais ©.

Sao inimeros os factores de risco (FR) descritos
para o AVC, qualquer que seja 0 seu tipo e subtipo,
e enquanto que em alguns nao se pode interferir,
como no caso da idade e do sexo, noutros as modi-
ficacbes e o controlo sédo possiveis, verificando-se
implicacdes diferentes na sua morbilidade e mortali-
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dade, tais como: HTA, Diabetes Mellitus, Cardio-
patias, Tabagismo, Dislipidémias, Habitos etandli-
cos, alteracdes de Coagulacdo, Obesidade,
Sedentarismo, Contraceptivos orais, etc @9,

Os varios estudos publicados mostram que a
Hipertenséo Arterial € um dos principais factores de
risco do AVC, estando a sua incidéncia documenta-
da em 25 a 40 % dos doentes, com AVC e em
alguns estudos esta presente em 80% dos doentes
na altura do episddio vascular agudo.

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

Deste modo, coloca-se a questédo: Que repercus-
sdo tem a Hipertensédo Arterial como factor de risco
isolado na parede arterial em individuos com
Acidente Vascular Cerebral? E tendo como base
esta questédo, que se realizou este trabalho de inves-
tigacdo, cuja amostra é composta por 136 individuos
com AVC Isquémico. Assim, este trabalho tem como
objectivo determinar a repercussao da Hipertensao
Arterial na parede arterial, como factor de risco iso-
lado para o Acidente Vascular Cerebral.



MATERIAL E METODOS

Com o objectivo de recolher a informacao neces-
saria para a execucdo deste estudo, comegamos
por obter a autorizacdo para consultar os relatérios
dos doentes que realizaram investigacao ultra-sono-
grafica dos troncos supra-adrticos (Eco-Doppler
Carotideo e Doppler Transcraniano), no Laboratério
de Neurossonologia do Servigco de Neurologia no
Centro Hospitalar de Coimbra (CHC), assim como
para a consulta dos seus respectivos processos cli-
nicos no Arquivo Geral do CHC. Estabelecemos
como critérios de incluséo, os individuos que reali-
zaram investigacdo ultra-sonogréfica dos troncos
supra-aorticos, no periodo compreendido entre
Janeiro de 2002 e Junho de 2003, no CHC e que
possuiam como diagnostico AVC Isquémico.

Os exames de Eco — Doppler Carotideo foram
realizados no ecoégrafo LOGIC MD500, com funcéo
Eco-Doppler codificado a cores, utilizando uma
sonda multifrequéncia com frequéncia de transmis-
sdo entre os 6 e os 10 MHz, enquanto que os exa-
mes de Doppler Transcraniano foram realizados no
aparelho MULTI DOP X, da DWL, utilizando uma
sonda com 2 MHz de frequéncia de transmissao.

Todos os dados que foram considerados indis-
pensaveis para a realizagdo deste estudo (variaveis
demogréficas e clinicas) foram recolhidos e coloca-
dos numa grelha de dados construida para o efeito,
cumprindo sempre as normas éticas e deontoldogi-
cas, assim desta forma, ndo foram, nem serédo divul-
gadas quaisquer informag¢des que possa quebrar o
anonimato dos pacientes, assim como garantimos a
confidencialidade dos seus dados.

Para melhor atingirmos o objectivo deste traba-
Ilho, dividimos os individuos da nossa amostra con-
soante os seus factores de risco em: Grupo | (sem
factores de risco), Grupo Il (Hipertensao Arterial iso-
lada), Grupo lll (Hipertenséo Arterial e outros facto-
res de risco) e o Grupo IV (outros factores de risco
sem Hipertensao Arterial).

Na primeira fase desta investigacdo, obedeceu-
se a um plano de investigagdo de nivel | e Il, ou seja,
de natureza exploratoria-descritiva. Numa segunda
fase, elaboramos um estudo descritivo — correlacio-
nal de nivel IlI.

O tratamento estatistico dos dados foi realizado
no programa estatistico SPSS, versao 11.5, a partir
do qual, efectudmos a caracterizacdo da amostra,
realizando o célculo do valor minimo, maximo,

“

médio e respectivos desvios padréo das variaveis
guantitativas e para as variaveis qualitativas foram
efectuados os célculos das frequéncias, contingén-
cias e respectivas percentagens.

As hipo6teses propostas para a realizacdo deste
estudo sdo as seguintes: H;: O espessamento da
parede arterial em doentes com HTA isolada € mais
frequente do que em doentes com HTA e outros fac-
tores de risco associados; H,: A presenca de placas
ateromatosas ndo se encontra associada a doentes
com HTA isolada; H;: O espessamento da parede
arterial e as placas ateromatosas estao associados
aidade; H,: A presenca de estenoses extracranianas
significativas, nao esta associada a HTA como factor
de risco isolado; H.: A estenose intracraniana é mais
frequente em doentes com HTA isolada.

Para comprovar ou ndo as hipéteses levantadas,
utilizou-se o teste Qui-quadrado entre varaveis
nominais e ordinais,e o teste de Kruskal-Wallis entre
variaveis quantitativas ndo parameétricas e variaveis
nominais ndo dicotdmicas. Os resultados foram con-
siderados estatisticamente significativos para valo-
res de p<0,05.

RESULTADOS

A tabela 1 mostra a distribuicdo da amostra
segundo o0 sexo e a idade.

Tabela 1 - Distribuicdo da amostra pelo género e idade

GENERO IDADE
n Média Desvio Padrdo | Minimo
Feminino 64 70,08 12,361 33
Masculino 72 67,01 10,891 37
Total 136 68,48 11,713 33

Como se pode verificar na tabela anterior, a
amostra que constitui este trabalho € composta por
136 individuos, dos quais 64 sdo do género femini-
no e 72 do género masculino. Os individuos do
género feminino tém em média 70 anos com um
desvio padréo de + 12 anos, enquanto que os indivi-
duos do género masculino ttm em média 67 anos
com um desvio padrdo de + 11 anos. No geral, as
idades variam entre os 33 e 0s 95 anos, apresentan-
do uma média total de 69 (+ 12) anos.

A tabela 2 mostra a distribuicdo da nossa amos-
tra em relacd@o aos factores de risco: HTA, diabetes,
dislipidémia e tabagismo.
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Tabela 2- Distribuicdo da amostra pela presenga ou auséncia
dos Factores de Risco. (n = 136)

FACTORES DE RISCO Ausente Presente TOTAL
HTA n(%) | 27(199) [ 109(801) | 136(100)
Diabetes Mellitus n (%) 99(72,8) 37(27 2) 136 (100)
Dislipidémia n (%) 106 (77,9) | 30(22,1) | 136(100)
Tabagismo n (%) 121(89) 15(11) 136 (100)

Deste modo, verificamos que nos 136 individuos
a HTA foi o factor de risco mais encontrado, com
80,1% do total da amostra (109 individuos).

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

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

GRUPO DE FACTOR DERISCO n (%)
Grupo | - sem factores de risco 7(5,1)
Grupo |l - HTA isolada 58 (426)
Grupo Il - um ou mais do que um factor associado a HTA 51(37,9)
Grupo IV - outros factores de risco sem HTA 20(14,7)
Total | 136 (100) |

Podemos observar que o Grupo | é constituido
por individuos sem factores de risco ao qual so per-
tencem 5,1% da nossa amostra (7 individuos).

No Grupo Il, englobamos todos os individuos que
apresentam HTA como factor de risco isolado,
encontrando-se a maioria da nossa amostra (42,6%
- 58 individuos) neste grupo. Logo de seguida, com
37,5% (51 individuos) temos o Grupo lll, isto é todos
os individuos que apresentam um ou mais factores
de risco (Diabetes e/ou Dislipidémia e/ou
Tabagismo) associados a HTA. Com 14,7% da
nossa amostra (20 individuos) os individuos que
apresentam outros factores de risco (Diabetes e/ou
Dislipidémia e/ou Tabagismo), na qual a HTA néo
esta incluida — Grupo IV.

No quadro 1 encontram-se resumidos os princi-
pais resultados obtidos quando se efectuou a rela-
¢do entre a variavel grupo de factor de risco e o
espessamento arterial, as placas ateromatosas e o
Doppler Transcraniano.
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Quadro 1 - Relacdo entre os grupos de factor de risco e as
principais variaveis estudadas.

R rae PLACA DOPPLER
GRUPO DE FACTOR DE ARTERIAL* o ARSI
RISCO (n=136) 145} i
Sem estenose | Com estenose
Ausente | Presente | Ausente | Presente intracraniana | intracraniana
Grupol-sem | n(%) | 50152 (664 (57 | 34293 (100) 000
factores de risco | Res.Aj. | 0.8 08 05 05 12 -12
Grupo Il -HTA n(%) | 38(655)| 20(345) 27(46,4) 31(534) 15(75) 5 (25)
isolada Res.Aj.| 17 17 | ol 1 06 06
Grupo ll-maisde | new) |21 @12)| 30588 22431) 29(569) 7(636) 4(364)
um FR associado
aHTA Res.Aj.| 3 3 07 07 06 06
GrupolV-outros | n(%) | 14(70) | 6(30)| 11(55) 6(45) 6 (60) 4(40)
FRsemHTA | Res.Aj. | 12 12 08 08 0.2 08

*x'=8912 gl=3 p=0,03 ¢=0,248
=x=1113 gl=3 p=0, 774
woyl= 3 997 gl=3 p=0527

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

Existem diferencas estatisticas 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 lll, pois
o residuo ajustado é superior a = 2 (+ 3), isto é, ha
uma significancia positiva e negativa entre a HTA
associada a outros factores de risco e a presenca e
auséncia de espessamento da parede arterial, res-
pectivamente. No entanto, a correlacdo existente
entre o Grupo lll e 0 espessamento arterial é baixa,
pois o coeficiente de contingéncia encontra-se entre
0,20 e 0,69 (c=0,248).

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

Como podemos observar ndo existem diferencas
estatisticas significativas entre os grupos de
Factores de Risco e a presenca ou auséncia de
Lesdo Ateromatosa, pois p>0,05 (p=0,774).

Na observacgéao deste quadro também verificamos
a distribuicdo dos Grupos de Factores de Risco em
funcé@o do Doppler Transcraniano e verificamos que
dos 136 individuos que compdem esta amostra,
apenas 44 individuos realizaram o respectivo exame
e destes o0 grupo com maior percentagem de este-
nose intracraniana é o Grupo IV (40%), no entanto
ndo existem diferencas estatisticas significativas,
pois p>0,05 (p=0,527).



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

ESPESSAMENTO =
CLASSES ETARIAS ARTERIAL* FPLACAATEROMATOSA
Ausente Presente Ausente P t
n (%) 2(2,6) 0(0) 1(1.6) 1(.4)
J30:40) ance Res. Al 12 32 0.1 0.1
n (%) 7 (9) 2(3.4) 7(1089] 2(2.8)
140-50] anos Res. A]. 13 13 19 19
n (%) 10 (12,8) 5(10,3) (17,2} 5 (6,9)
150:80] anos Res. A]. 14 0.1 19 19
n(%) | 1(143) 11(19) N (17.2) 1 (153)
160:65] ance Res. Aj. 04 04 03 03
. n(%) | 12(154) 10 (17.2) 11 (17.2) 5(8,3)
JE5-70] ance Res.AlL | 03 03 16 -16
n(%) | 13(16.7] 7(235) M (172] 12 (16,7)
170-75] anos Res. Aj. 1,7 1,7 0,1 01
n(%) | 14(17.9) 17 (29.3) 7(10.99 24 (33.3)
J76-80] anoe Res. A]. 16 “i6 3.1 31
n(%) | B(103) 8(13.8) 5(7.8) T (15.3)
% Bhanos Res. AJ. 06 06 13 i3
Total | n(%) | 76(57.4) 58 (42.6) B4 (47.1) 72 (52.9)
*x'= 8,296 gl=7 p=0307
+x?= 17,705 gl=7 p=0013 c=03

Verificamos que o espessamento arterial e as
classes etarias, ndo apresentam diferencas estatis-
ticas significativas, pois p>0,05 (p=0,307), no entan-
to o espessamento arterial encontra-se com maior
frequéncia em individuos mais idosos, principalmen-
te na classe etaria dos 75 aos 80 anos.

J& entre a placa ateromatosa e as classes etari-
as encontramos diferencas estatisticas significati-
vas, pois p<0,05 (p=0,013), observando-se no qua-
dro que o residuo ajustado é superior a + 2 (+ 3,1)
na classe etéria dos 75 aos 80 anos, assim verifica-
mos a existéncia de significancia positiva e negativa
entre a classe etaria dos 75 aos 80 anos e a presen-
¢a e a auséncia de placas ateromatosas, sendo
esta, a classe etaria com mais individuos com pla-
cas (24 individuos). Verificamos no entanto que a
relacédo entre a presenca de placas ateromatosas e
a classe etéaria dos 75 aos 80 anos, apresentam uma
baixa correlacéo (coeficiente de contingéncia encon-
tra-se entre 0,20 e 0,39).

Tabela 4 - Distribuicdo dos Grupos de Factores de Risco em
funcéo das Alteragbes Hemodinamicas

GRUPO DE FACTOR DE ALTERAGOES HEMODINAMICAS i
Estenose Estenose
RISCO Normal <50% 50% Oclusiio
Grupo | - sem n (%) 5(71,4) 1(14,3) 0(0) 1(143) | 7(100)
f derisco | Res. A, 11 08 05 13
Grupo Il -HTA n(%) | 50(862) 4(68) 2(34) 2(34) | 58(100)
isolada Res. Aj. 03 01 -0.1 05
Grupo Il - mais de 100
um FR assoclado |1 | 4 (86,3) 3(59) 3(59) 1(2) 51(100)
aHTA Res. Aj. 0,3 03 1,1 1,1
Grupo IV - outros | n (%) 17 (85) 1(5) 0(0) 2{10) | 20(100)
FRsemHTA [ Res. Aj. [i] 03 09 13
x=6,374 gl=8 p=0,702

w

A leitura da tabela 4, permite-nos observar a dis-
tribuicdo dos Grupos de Factores de Risco em fun-
¢do das Alteracbes Hemodinamicas, na qual verifi-
camos que em todos os Grupos de Factores de
Risco a maioria dos individuos ndo apresentam alte-
ragdes hemodinamicas (“normal”).

N&o tendo em conta o Ultimo aspecto referido, o
Grupo Il apresenta mais estenoses inferiores a 50%
(6,9%). N&o existe significAncia entre estas duas
variaveis.

DISCUSSAO E CONCLUSAO

Com base nos resultados obtidos verificamos
que, dos 136 individuos que constituem a nossa
amostra, 64 sao do género feminino e 72 do género
masculino, dados que vém ao encontro do que é
referido por Ferro e Verdelho, que segundo estes, 0s
AVC atingem com mais frequéncia o género mascu-
lino, cerca de trés vezes mais do que o género femi-
nino ©.

VerificdAmos que os individuos do género feminino
tém uma média de idade (70 anos) superior a dos
individuos do género masculino (67 anos). Tal facto
€ igualmente constatado por Prior e seus colabora-
dores, que consideram que as mulheres encontram-
-se mais “protegidas” devido ao efeito protector dos
estrogéneos, mas apds a menopausa o risco de ter
AVC é compativel ao dos homens ©.

Segundo, Barnett e seus colaboradores, Costa e
Rosas, a HTA é o factor de risco mais frequente®*",
O mesmo se verificou no nosso estudo, em que
80,1% da nossa amostra tem HTA. No entanto, valo-
res tdo altos s6 foram encontrados em trabalhos
japoneses em que a HTA aparece sempre com uma
frequéncia sempre superior a 70%; em Coimbra no
Servico de Urgéncia 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 hipertensao arterial, presente em 80% dos
casos ©9,

Constatamos que a maioria da nossa amostra se
encontra incluida no Grupo Il (individuos com HTA
isolada), com 42,6%. Tais resultados nao foram
encontrados por Oliveira e Candeias, em que a HTA
associada a outros factores de risco é que se encon-
travam em maior percentagem ©.
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O espessamento arterial encontra-se em maior
percentagem no Grupo Ill, que é constituido por indi-
viduos que apresenta HTA associada a outros facto-
res de risco (dislipidémia e/ou tabagismo e/ou diabe-
tes), ndo se confirmando deste modo a H1. Estes
resultados ndo vao ao encontro dos que foram
encontrados por Pedro, Gianaros, Hermandez e res-
pectivos colaboradores, resultados esses que
demonstravam uma forte relacao estatistica entre a
HTA e o espessamento arterial e que ndo se obser-
vava para 0s outros factores de risco “****2,

As placas ateromatosas na sua maioria perten-
cem ao Grupo Ill e ao Grupo Il, numa percentagem
de 56,9% e 53,4%, respectivamente, 0 que nao con-
firma a H2. A resultados semelhantes aos nossos
chegaram também Parente e seus colaboradores ®2.

A caracteristica da placa mais encontrada em
todos os grupos foi a “fibrose/homogénea”, com
maior percentagem no Grupo Il. Estes resultados
vao ao encontro do que é referido por Pedro e
Fernandes, pois segundo estes, a fibrose é a carac-
teristica mais encontrada nos individuos com HTA e
a calcificacdo é a caracteristica mais comum em dia-
béticos **.

Existe uma associacao entre as placas ateroma-
tosas e as classes etarias, principalmente na classe
etaria dos 75 aos 80 anos. Estes resultados vao ao
encontro ao que é referido por Ferro e Verdelho em
que cerca de 30% da populacao com idade superior
a 70 anos, apresenta algum grau de ateroma caroti-
deo ©. Ja entre 0 espessamento arterial e as classes
etarias, ndo apresentam diferencas estatisticas sig-
nificativas ©.

Estas duas Ultimas correlacdes permitem verificar
que a terceira hipétese ndo se constata em parte,
pois como foi referido s6 ha uma associacao entre
as classes etarias e as placas ateromatosas.

Observamos que em todos 0s grupos, a maioria
dos individuos que os constituem ndo apresentam
alteracbes hemodinamicas, ndo tendo em conta este
aspecto o Grupo Il (HTA isolada) apresenta mais
estenoses <50% (6,9%), confirmando assim a H4.

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

Como concluséo, verificamos que a repercussao da
Hipertenséo Arterial na parede arterial, em individuos
com Acidente Vascular Cerebral é baixa, enquanto fac-
tor de risco isolado, tornando-se mais significativa
guando associada a outros factores de risco.
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A ULTRASSONOGRAFIA VASCULAR c———

NAS TORTUOSIDADES ARTERIAIS
TORTUOSIDADES ARTERIAIS: FACTORES DE RISCO

PENAS, Daniela; SILVA, Marcia; BATISTA, Paulo; LOBATO, Joao
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RESUMO

Introducédo: As Tortuosidades Arteriais (TA) (Kinking, Coiling e Looping) sdo uma condicado observada nas artérias carétidas
extracranianas com alguma frequéncia. Contudo, o seu significado clinico, prognéstico e etiopatologia, ainda ndo se encontram cla-
ramente definidos.

Objectivos: O objectivo deste estudo é identificar e descrever um factor de risco prevalente em individuos com TA.

Metodologia: A populacgéo - alvo é constituida por 103 individuos com TA. Destes, 36 (35%) sdo do sexo masculino e 67 (65%)
do sexo feminino. Cerca de 71 (69%) tinham aterosclerose e 32 (31%) ndo. Os factores de risco hipertensao arterial (HTA), hiper-
colesterolémia (HCL), doenca cardiaca (DC), diabetes Mellitus (DM) e tabagismo foram estudados individualmente em cada um
destes grupos. Foi inserido um grupo sem TA, com caracteristicas idénticas de dimenséao, género, idade e tratamento de dados.

Resultados: Na populacdo — alvo, dos individuos com placas, 59 (57%) individuos 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 individuos sem pla-
cas, prevalece a HTA em 18 (18%) individuos, 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%) ndo. Nos 68, o factor de risco prevalente é a HTA presente
em 57 (55%) individuos, 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%) individuos, seguida da DC em 9 (9%), a DM em 7 (7%), a HCL em 6 (6%).
As TA tém maior prevaléncia no sexo feminino (65%), sendo o kinking na Artéria Cardtida Interna esquerda a TA mais frequente,
(23%) e (40%) respectivamente. Existe associacdo positiva forte entre as variaveis presenca de TA e repercussées hemodinami-
cas. Existe igualmente associacdo positiva entre as variaveis presenca de placas e repercussées hemodindmicas, embora esta
associacao seja fraca. Nao se verifica associagdo entre as variaveis presenca de TA e presenca de lesfes ateroscleréticas.

Conclus®8es: Entre os 2 subgrupos da populacéo - alvo, verifica-se associacao positiva fraca entre a variavel presenca de pla-
cas e os factores de risco HTA e DC. Entre os 2 subgrupos do grupo sem TA, existe associagdo positiva fraca entre a variavel pre-
senca de placas ateromatosas e os factores de risco HTA e Fumador. Aquando a comparacao entre as variaveis presenca de TA e
factores de risco, nao aparece nenhum factor de risco associado a presenca de TA. O factor de risco prevalente nas TA é a HTA. A
questao, se os factores de risco estdo na génese das TA, mantém-se em aberto.

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

SUMMARY

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.

# Unidade de Investigagio Aplicada em Cardiopneumologia da Escola Superior de Tecnologia da Saiide de Lisboa

Trabalho realizado no dmbito da cadeira «Investigacdo Aplicada» da Licenciatura em Cardiopneumologia
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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.

INTRODU(;AO sdo dos hemisférios cerebrais, completa-se o

Poligono de Willis. Por esta altura, todas as artérias
extra e intracranianas ja se encontram formadas
(Seeley, 1995). No adulto, o primeiro ramo da cros-
sa da aorta é o tronco braquiocefalico que se divide
em artéria carétida comum (ACC) direita e artéria
subclavia direita. O segundo corresponde a ACC
esquerda, as ACC'’s direita e esquerda ramificam-se,
dando origem a artéria carotida externa (ACE) e
artéria cardtida interna (ACI) e o terceiro é a artéria
subclavia esquerda. As artérias vertebrais (AV) nas-
cem das subclavias. Da fus@o das AV’s nasce a arté-

O Objectivo Geral da investigagdo consiste em '@ basilar (AB) (Seeley, 1995). O AVC € a principal

identificar e descrever o factor de risco prevalente ~Ccausa de morte dependéncia e incapacidade em
em individuos com Tortuosidades Arteriais. Os seus ~ Portugal. Embora actuaimente se verifique um

Objectivos Especificos consistem em: identificar ~d€Ccréscimo progressivo da mortalidade, a sua inci-
0 género em que as TA tém maior incidéncia, identi- déncia e prevaléncia permanecem elevadas
ficar a TA com maior prevaléncia, identificar a artéria  (Baptista, 1997). O AVC € uma perturbacao neurolé-
extracraniana e o hemicorpo mais afectado pelas 9ica subita, muitas vezes causada por uma diminui-
TA, relacionar as alteracdes hemodinamicas com as ¢80 no aporte de sangue a uma parte do cerebro.
TA, relacionar as alteracdes hemodinamicas com as ~ Pode resultar de uma trombose ou uma embolia —
placas de ateroma, correlacionar os factores de AVC isquémico, ou de uma hemorragia — AVC
risco com a presenca de placas na populagéo - alvo hemorragico. Qualquer uma destas condi¢des pode
e no grupo sem TA; correlacionar as TA e as placas causar uma perda da irrigagcdo ou lesédo de uma
de ateroma na populagédo — alvo e no grupo sem TA.  parte do cérebro, originando isquémia (Alexander et

Na embriogénese dos vasos, aquando a expan- al, 2000; Seeley, 1995). Os sintomas do AVC podem

A etiologia das Tortuosidades Arteriais (TA), o seu
significado clinico, fisiopatologia, consequéncias e
complicacdes, ndo se encontram claramente escla-
recidas (Pellegrino e Prencipe, 1998). Nos estudos
publicados encontramos grande divergéncia de opi-
nides relativamente as caracteristicas das TA. Assim
sendo, pretendemos de algum modo contribuir para
0 esclarecimento deste tema, podendo comprovar
resultados ja descritos ou encontrar novos resulta-
dos.
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melhorar espontaneamente em poucos dias — déficit
neuroldgico focal reversivel — ou podem durar
menos de 24 horas — Acidente Isquémico Transitorio
(AIT) - sendo consequéncia de uma isquémia cere-
bral transitéria (Rosas, 1999a; Rosas, 1998b;
Vagueiro, 2001). Os factores de risco dividem-se em
factores modificaveis e ndo modificaveis (Ferro e
Verdelho, 2000; Whisnant, 1997; Sacco, 1998). Os
factores modificaveis sdo: idade, sexo, raga e facto-
res genéticos. Os factores de risco modificaveis sdo
a pressao arterial, tabagismo, diabetes Mellitus
(DM), doenca cardiaca (DC), AT, alcool, hipercoles-
terolémia (HCL), hormonas sexuais femininas, obe-
sidade, stress e sedentarismo (Ferro e Verdelho,
2000). A Pressao Arterial é definida pela “forca exer-
cida pelas paredes arteriais como reaccdo a pres-
sdo do sangue que elas contém” (Manuila, 2001). A
presséo arterial normal no homem adulto varia entre
150/90 e 100/60 mmHg. A hipertenséo arterial (HTA)
corresponde a elevacdo da presséao arterial sistoli-
ca/diastélica acima de 150/100 mmHg (Manuila,
2001). A HTA afecta cerca de 20% da populagéo
humana (Seeley, 1995). A HTA & um factor de risco
causal para todo o tipo de AVC, independentemente
da idade (Ferro e Verdelho, 2001). A diabetes con-
siste na producao deficiente de Insulina, substancia
responsavel pela conversdo de aclUcar em energia
no organismo, sendo um grande factor de risco para
a DC. A diabetes pode ser de dois tipos: tipo | e tipo
[I. Na DM de tipo | o organismo n&o produz insulina,
na DM de tipo Il o organismo tem uma deficiéncia no
uso da insulina (Alexander et al, 2000). A diabetes
pode ter graves complica¢cdes como: doenca cardia-
ca, doenca periférica, cegueira, neuropatias e nefro-
patias. “A diabetes € a epidemia dos nossos tempos”
(National Diabetes Education Program, 2000). O
colesterol € uma substancia bioquimica essencial
para o funcionamento do organismo, pois participa
na formacdo de membranas celulares, vitamina D,
hormonas e acidos 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 varios tipos de colesterol, entre eles, 0 mau
colesterol ou LDL (lipoproteina de baixa densidade),
que leva o colesterol aos tecidos; e o HDL (proteina
de alta densidade), com efeito protector, levando o
colesterol até ao figado para posterior reaproveita-
mento ou eliminacdo. Niveis elevados de colesterol
podem originar. doenca cardiaca, aterosclerose,

“

EAM e AVC (Alexander et al, 2000). “As doencas
cardiacas sd@o responsaveis, no mundo, por um
terco do total de mortes, tornando-se um problema
de salde publica 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 doenca cardi-
aca potencialmente cardioembolica € um factor de
risco para AVC. Quase 20% dos AVC cerebrais sao
de origem cardioembodlica. O tabagismo é um impor-
tante factor de risco para o AVC, pois aumenta em
dobro a sua ocorréncia. Este aumento é proporcio-
nal ao nimero de macos fumados por ano. O risco
de AVC parece ser maior nos individuos fumadores
mais jovens e nas mulheres. Um ano apés parar de
fumar, o risco de AVC no ex-fumador, é reduzido
para metade. Apds cinco anos o risco de AVC &
idéntico ao do nado fumador (Ferro e Verdelho,

2000). _ .
As alteracdes degenerativas das artérias que as

tornam menos elasticas séo referidas colectivamen-
te como arteriosclerose (endurecimento das arté-
rias) (Seeley, 1995). A arteriosclerose é caracteriza-
da por um espessamento da tanica intima, por alte-
ragBes quimicas nas fibras elasticas e por altera-
¢bes bioquimicas nas fibras elasticas da tdnica
média, tornando-se menos elastica (Seeley, 1995).
Ocorre em quase todos os individuos e torna-se
mais grave com o envelhecimento. O termo ateros-
clerose refere-se a deposi¢céo de material nas pare-
des das artérias, formando placas. O material € uma
substancia gorda, rica em colesterol, que pode, mais
tarde, ser substituida por tecido conjuntivo denso e
depdsitos de calcio (Seeley, 1995).

A Aterosclerose desenvolve-se na intima, entre o
endotélio e a camada média. A lesdo endotelial tem
um importante papel na iniciacéo, progresséo e com-
plicagéo da ateromatose. O endotélio lesado aumen-
ta a sua permeabilidade, permitindo a passagem de
lipoproteinas, factores de crescimento e factores de
coagulacdo. A sua funcao de proteccao diminui, faci-
litando a aderéncia e agregacgéo plaquetéaria. Estes
processos originam a placa de ateroma. Esta provo-
ca uma reducdo no didmetro do lumen arterial.
Podendo sofrer um processo de ulceragéo, originan-
do trombos, que podem obstruir completamente o
local onde se formam - trombose - e eventualmente
soltar-se para a circulacdo sanguinea, provocando
obstrucao de uma artéria — embolia (Rozman, 1985).
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As TA sdo variantes morfoldgicas da parede arte-
rial que ocorrem com alguma frequéncia nas artérias
extracranianas. As variantes morfoldégicas podem
ser de 3 tipos: 1)

Kinking - angulacdo de 90°; 2) Looping - enrola-
mento congénito da artéria; 3) Coiling - morfologia
em “S” congénita (Baptista, 1997) (figura 1).
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Figural— Anomalias Anatdmicas mais comuns na

Cardtida. A) Kinking; B) Coiling; C) Looping
(Baptista, 1997)

O Kinking da ACI é uma anomalia frequente,
tendo maior prevaléncia 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 distarbios hemodinamicos significativos, como
turbuléncia e aumento da velocidade do fluxo san-
guineo (Carvalho, 2003). Segundo Pancera et al,
em sujeitos com Kinking da artéria car6tida, o AVC
ocorre frequentemente na presenca de placas atero-
matosas hemodinamicamente significativas. No
entanto, ndo foi encontrada correlacao estatistica
entre o Kinking e o AVC (Pancera et al, 2000).
Efectivamente, na auséncia de placas de ateroma, a
tortuosidade em questao raramente € considerada
causa de AVC. Existe maior prevaléncia de Kinking
em doentes hipertensos, aumentando com a idade
(Pancera et al, 2000). A presenca de Kinking em
hipertensos nao é considerada um factor de risco
para a ocorréncia de eventos vasculares isquémicos
(Oliviero, 2003). O Looping é um enrolamento do
vaso sanguineo, 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 assintoma-
tico, a ndo ser quando associado a doenga oclusiva
aterosclerética (Weibel e Fields, 1965). Estudos indi-
cam que o Coiling da ACI é de origem embriolégica
(Schenk, 1996).

A Ultrassonografia Vascular Cervico — Encefélica
assenta na utilizagdo de ultrassons para o estudo
dos vasos responsaveis pela perfusdo cerebral.
Permite o estudo anatomo-funcional das TA. O estu-
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do ultrassonografico carotideo permite obter infor-
macao da morfologia e velocidades de fluxo sangui-
neo da circulagéo intra e extracraniana (Hennerici,
1998). Verifica-se na ACI a persisténcia de fluxos
diastdlicos e na ACE predominio fluxos diastélicos
quase nulos. E de extrema importancia a identifica-
¢éo correcta destes dois ramos de modo a assegu-
rar a validade/fidedignidade do exame (Hennerici,
1998).

METODOLOGIA

O estudo é do tipo descritivo — correlacional,
seguindo uma abordagem quantitativa. A populacéo
€ constituida por 1485 individuos que efectuaram
Eco-Doppler Carotideo, no Hospital de Santa Maria
em Lisboa, durante o ano de 2003. A populacgéo -
alvo é constituida por 103 individuos 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 populacéo - alvo, 36 (35%) indivi-
duos sdo 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-
teristicas idénticas relativamente ao género e idade.
Os dados foram recolhidos através de um formula-
rio. Para a analise e tratamento dos dados foram uti-
lizados os programas SPSS verséo 12.0, o Excel. O
tratamento dos dados obtidos foi efectuado com
base na analise estatistica descritiva, mais especifi-
camente a andlise de frequéncias (Pestana, 2003;
Samuels, 2003). Recorreu-se ao Coeficiente de
Associacao Phi, para a analise de variaveis dicoto-
micas. Para a analise de variaveis policotémicas,
utilizou-se o Coeficiente de Contingéncia, no sentido
de averiguar a existéncia de associacdo entre varia-
veis (Moore, 1995; Pestana, 2003; Selvin, 2004).

RESULTADOS

O factor de risco com maior prevaléncia na popu-
lacdo - alvo é a HTA, estando presente em 77
(74,8%) individuos, 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 ndo apresentam diferen-
cas significativas, a HTA esta presente em 79



(76,7%) individuos e a DC em 34 (33,0%) indivi-
duos, continuando a ser os factores de risco mais
prevalentes (tabela 1).

Tabelal- Comparacao dos Factores de Risco da

Populagéo - Alvo e do Grupo sem TA.

: Populagao - Alvo Grupo sem TA

Factores de Risco

(n = 103) (n = 103)
Hipertensao Arterial 77 (74,8%) 79 (786,7%)
Hipercolesterolémia 21 (20,4%) 23 (22,3%)
Doenga Cardiaca 50 (48,5%) 34 (33,0%)
Diabetes Mellitus 27 (26,2%) 23 (22,3%)
Fumador 4 (3,9%) 3 (2,9%)

Aquando a relacédo dos factores de risco (HTA,
HCL, DC e DM) com a variavel presenca de TA,
através da utilizacdo do Coeficiente de Associacao
Phi, verificamos que n&o existe associacdo entre as
variaveis presenca 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 associacdo Phi apresentam
valores muito proximos de zero. Relacionando o fac-
tor de risco “fumador” com a presenca de TA, pela
utilizacdo do Coeficiente de Contingéncia, verifica-
se a inexisténcia de associacdo entre as variaveis,
pois o valor do coeficiente de contingéncia é aproxi-
madamente zero (C. Contingéncia = 0,117)
(Pestana, 2003). Na populagdo - alvo, nos indivi-
duos com placas, 59 (57%) tém 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 individuos sem placas, pre-
valece a HTA estando presente em 18 (18%) indivi-
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%) individuos apresentam pla-
cas e 35 (34%) ndo. Nos individuos com placas, o
factor de risco prevalente € a HTA presente em 57
(55%) individuos, seguindo-se a DC em 25 (24%), a
HCL em 17 (17%), a DM em 16 (16%) e 3 (3%)
fumadores. Nos individuos sem placas, o factor de
risco prevalente é a HTA presente em 22 (21%) indi-
viduos, seguida da DC em 9 (9%), a DM em 7 (7%)
e a HCL em 6 (6%). As TA tém maior prevaléncia no
sexo feminino (65%), sendo o kinking na ACI
esquerda a TA mais frequente, (grafico 2), com
(23%) e (40%) respectivamente.
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Grafico 1 — Distribuicdo da Populacao — Alvo pelo Tipo
de Tortuosidade Arterial.

Distribuicao da Populagao - Alvo pelo
Tipo de Tortuosidade Arterial
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Na relacdo entre as variaveis Presenca de TA e
Repercussbes Hemodinamicas, 95 (46,1%) indivi-
duos apresentam simultaneamente TA e repercus-
sBes hemodinamicas, enquanto apenas 8 (3,9%)
individuos com TA n&o apresentam repercussoes
hemodinamicas (gréfico 3). Existe associagéo posi-
tiva forte entre ambas as variaveis, ou seja, a pre-
senca de repercussdes hemodindmicas encontra-se
fortemente associada a presenca de TA (Phi =
0,925) (Pestana, 2003).

Gréfico 2 - Repercussfes Hemodinamicas das Tortuosidades Arteriais

Repercussoes Hemodinamicas nas
Tortuosidades Arteriais
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O Com Repercussoes
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Hemodindmicas

92%

Na populacdo — alvo, 18 (17,5%) dos individuos
com placas apresentam RepercussGes Hemo-
dindmicas, os restantes 53 (51,5%) individuos, com
placas de ateroma, ndo apresentam repercussoes
hemodinamicas. Existe associacdo positiva fraca
entre ambas as variaveis, ou seja, a presenca de
repercussdes hemodinamicas encontra-se associa-
da a presenca de placas ateromatosas (Phi = 0,309)
(Pestana, 2003).
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Tabela 2 - Relagéo entre a Presenca de Placas
Ateromatosas e Repercussfes
Hemodinamicas das Placas na Populagéo - Alvo

Presenca de
Placas
Ateromatosas
Sim | Nao
N 18 | o
Sim i
Repercussoes % 17,5% | 0%
Hemodinamicas I
das Placas N 53 32
Nao | :
% 51,5% | 31,1%

Na relac@o das variaveis Presenca de Placas e
Presenca de TA, verificamos que na populacédo —
alvo, 71 (34,5%) individuos tém TA e placas atero-
matosas, enquanto 32 (15,5%) individuos apenas
apresentam TA. No grupo sem TA, 68 (33,0%) indi-
viduos apresentam placas ateromatosas, enquanto
que 35 (17,0%) ndo possuem nenhumas das varia-
veis. N@o existe associacao entre as variaveis pre-
senca de TA e presenca de placas ateromatosas
(Phi = 0,030), pois o valor de coeficiente de associa-
cdo é aproximadamente zero (Pestana, 2003). As
TA n&o parecem ser consequéncia das lesdes ate-
roscleroéticas (tabela 3).

Tabela 3 - Relagéo entre a Presenca de Placas
Ateromatosas e Presenca de Tortuosidades
Arteriais na Amostra e no Grupo de Controlo
Presenca de
Placas
Aterorr]atosas
Sim | Nao
N 18 | o
Sim i
Repercussdes % 17.5% | 0%
Hemodinamicas |
das Placas N 53 32
MNao | |
% 515% | 31,1%

DISCUSSAO DOS RESULTADOS

No nosso estudo participaram 206 individuos,
dos quais 103 com TA (Populacao — Alvo) e 103 sem
TA (Grupo sem TA). Os individuos pertencentes a
populacgéo - alvo apresentavam idades compreendi-
das entre 0s 2 0s 93 anos. Verificou-se igualmente a
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maior prevaléncia de TA no sexo feminino (65%)
relativamente ao sexo masculino (35%), a TA com
maior prevaléncia foi o Kinking (23,3%), seguindo-
se o Coiling (3,9%), ndo se observando nenhum
individuo com Looping (0%). Na investigacao, foi
categorizado um tipo de TA para angulagdes de tipo
inespecifico, ao qual corresponderam 72,8% dos
individuos, estas sdo pequenas angula¢gbes encon-
trados nos vasos carotideos que nao se inserem na
classificacdo das TA utilizada para a investigagao.
Relativamente aos segmentos arteriais extracrania-
nos afectados pelas TA, 0s nossos resultados
demonstram que a ACI é o segmento mais afectado
(96,1%), aparecendo com maior prevaléncia a
esquerda (39,8%), seguindo-se 0 aparecimento
simultaneo a direita e a esquerda (30,1%) e por fim
apenas a 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 concordéancia com o nosso estudo, a preva-
Iéncia das TA relativamente ao sexo foi de 39,9% no
sexo masculino e 60,1% no sexo feminino, consta-
tando-se maior prevaléncia no sexo feminino. A TA
com maior prevaléncia 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 prevaléncia a esquer-
da (47,8%) relativamente a 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 morfoldgicas localiza-
vam-se a cerca de 2 a 4 cm para além da bifurcagéo
carotidea, ou seja, na ACI (Weibel e Fields, 1965). O
Kinking da ACI é uma anomalia relativamente fre-
guente, tendo maior prevaléncia no sexo feminino
(Macchi, 1997). Comparativamente aos estudos ante-
riormente apresentados, 0 nosso estudo apresenta
resultados muito semelhantes, embora a dimenséo
da populagdo—alvo seja significativamente inferior.
Assim, podemos dizer que as TA tém maior prevalén-
cia no sexo feminino, sendo o Kinking a TA com maior
ocorréncia e a ACI esquerda a artéria mais afectada
pelas TA. Vérios autores manifestam concordancia
relativamente aos dados apresentados.

Na investigacao constatamos que as TA originam
repercussfes hemodinamicas em 92,2% dos indivi-
duos. Aguando os resultados da comparacdo entre
a populacdo — alvo e o grupo sem TA, verificamos



que existe associacao positiva forte entre ambas as
variaveis, presenca de TA e repercussfes hemodi-
namicas, uma vez que o valor do coeficiente de
associagdo Phi & muito proximo de 1 (Phi = 0,925).
Podemos afirmar que a variavel presenca de reper-
cussdes hemodinamicas se encontra fortemente
associada a variavel presenca de TA. Outros auto-
res também consideram que as TA provocam altera-
¢bes hemodinamicas significativas, como turbulén-
cia e aumento da velocidade de fluxo sanguineo
(Carvalho, 2003). No nosso estudo, dos motivos de
realizacdo do Eco-Doppler Carotideo na populacao
- alvo, salienta-se o0 AVC com 58 (56%) individuos,
dos quais 35 (34%) sdo AVC HE, 21 (20%) sao AVC
HD e 2 (2%) sdo AVC VB. Cerca de 10 (10%) indivi-
duos sofreram AIT e finalmente 35 (34%) individuos
apresentam Outros Motivos. Daqui, poderiamos
sugerir a existéncia de relagéo entre o AVC e a pre-
senga de TA, no entanto, o grupo sem TA apresenta
valores muito idénticos ou superiores relativamente
aos motivos de realizagcdo do exame. No grupo sem
TA o AVC é o motivo mais relevante, pois ocorreu
em 61 (59%) individuos, dos quais 34 (32%) apre-
sentavam AVC HE, 17 (17%) AVC HD e 10 (10%)
AVC VB. O AIT surge como motivo para realizacéo
do exame em 10 (10%) individuos e 32 (31%) apre-
sentavam Outros Motivos. Assim, ndo podemos afir-
mar que existe correlacdo entre a presenca de TA e
0 AVC. No entanto, existe discordancia entre as con-
sequéncias destes disturbios. As alteragées hemodi-
namicas do Kinking estdo potencialmente relaciona-
das com o aparecimento de fendmenos trombo-
embdlicos em pacientes com queixas relacionadas
com o Sistema Nervoso Central (Carvalho, 2003).
Partilham da mesma opinido os autores Weibel e
Feilds (1965), considerando que os sintomas da
insuficiéncia cerebro-vascular sdo consequéncia do
Kinking da ACI (Weibel e Feilds, 1965). Contudo,
Pancera et al, ndo encontram relacdo significativa
entre o Kinking e sintomas neurologicos major,
embora tenham encontrado forte relagdo entre o
Kinking e o AIT. O factor de risco com maior preva-
Iéncia na populagéo — alvo € a HTA, estando presen-
te em 77 (74,8%) individuos, 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, 0s
resultados dos factores de risco ndo apresentam
diferencas significativas, a HTA esté presente em 79
(76,7%) individuos e a DC em 34 (33,0%) indivi-
duos, continuando a ser os factores de risco mais
prevalentes. Contudo, aquando a comparagao entre
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a populacéo — alvo e o grupo sem TA relativamente
as variaveis presenca de TA e factores de risco, veri-
fica-se a inexisténcia de associagdo entre as varia-
veis. Nao aparecendo nenhum factor de risco asso-
ciado a variavel presenca de TA. Analisando porme-
norizadamente o desenho do estudo, verificamos
qgue na populacdo — alvo: dos 103 individuos, 71
(68,9%) possuem placas ateromatosas, enquanto
que 32 (31,1%) ndo. Nos individuos com placas, o
factor de risco prevalente é a HTA, estando presen-
te em 59 individuos (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 sdo a HTA e a DC.

Nos individuos sem placas, prevalece a HTA
estando presente em 18 (17,5%) individuos, 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 existéncia de apenas 1
fumador (1,0%). Nestes, o factor prevalente é a
HTA. Aquando o relacionamento das variaveis facto-
res de risco e presenca de placas verificamos que
existe associagao positiva entre os factores de risco,
HTA (Phi = 0,286) e DC (Phi = 0,316) com a presen-
¢a de placas, embora esta associagéo seja fraca. No
grupo sem TA: dos 103 individuos, 68 (66,0%) apre-
sentam placas e 35 (34,0%) ndo. Nos individuos
com placas, o factor de risco prevalente € a HTA
estando presente em 57 (55,3%) individuos, 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 ¢ a HTA. Nos individuos
sem placas, o factor de risco prevalente é a HTA,
presente em 22 (21,4%) individuos, 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
individuos. Relacionando as varidveis factores de
risco e presenca de placas, verificamos que existe
associacao positiva entre os factores de risco HTA
(Phi = 0,235) e Fumador (C. Contingéncia = 0,204)
com a presenca de placas ateromatosas, embora
esta associagdo seja fraca. Outros autores conside-
ram que relativamente aos factores de risco, existe
maior prevaléncia de Kinking em doentes hiperten-
sos, aumentando com a idade (Pancera et al, 2000).
Pellegrino et al, perfazem esta afirmacéo, acrescen-
tando que em doentes com TA e com factores de
risco ou HTA isolada, estes podem prevenir a forma-
¢do de placas ateromatosas (Pellegrino et al, 1998).
Posto isto, consideramos valido afirmar que a HTA é
o factor de risco mais frequente em individuos com
as TA, como confirmam estudos anteriores, ainda

Revista Cardiopulmonar s

23



e

gue quando efectuada a comparacdo das variaveis
presenca de TA e factores de risco néo se verifique
associacdo entre nenhum dos factores de risco e a
variavel presenca de TA. Da comparacao entre a
presenca de placas e a presenca de TA em ambos
0S grupos, com e sem TA, verificamos a n&o existén-
cia de associagdo entre as variaveis, pois o valor de
coeficiente de associacao Phi é aproximadamente
zero (Phi = 0,031). Outros estudos consideram que
as TA das caroétidas ndo parecem ser consequéncia
de lesdes aterosclerétidas (Pellegrino e Prencipe,
1998). Na populacédo — alvo as placas ateromatosas
apenas originam repercussdes hemodindmicas em
18 individuos (17,5%), embora quando realizada a
comparacgdo das variaveis presencga de placas ate-
romatosas e repercussdes hemodinamicas, verifica-
mos a existéncia de associacao positiva fraca entre
as variaveis (Phi = 0,309). As placas ateromatosas
apenas sdo hemodinamicamente significativas
aguando uma estenose superior a 50%, ou seja, dos
71 (69,8%) individuos com placas 18 (17,5%) tém
estenoses superiores a 50% e consequentemente
repercussées hemodinamicas. Assim, podemos
constatar que algumas placas (estenoses superio-
res a 50%) sao responsaveis pelo aumento localiza-
do da velocidade de fluxo, embora na populacéo -
-alvo apenas uma pequena percentagem de indivi-
duos tenha repercussfes hemodinamicas origina-
das por estas (18%). Este dado permite-nos sugerir
gue as TA sdo a provavel causa das restantes reper-
cussfes hemodinamicas verificadas na populagéo -
-alvo. No estudo observamos que a artéria mais
afectada pelas TA foi a ACI esquerda, enquanto que
a nivel das lesdes ateromatosas verificamos que a
ACI e a bifurcacdo carotidea foram os segmentos
arteriais mais afectados, embora bilateralmente.
Desta forma, ndo podemos afirmar que a leséo ate-
rosclerética seja consequéncia da homolateralidade
das TA. Pellegrino et al concluem que a bilateralida-
de e monolateralidade das TA carotideas nado pare-
cem ser consequéncia das lesGes aterosclerétidas
(Pellegrino et al, 2002). Em relagéo as questdes ori-
entadoras levantadas no inicio do estudo, podemos
afirmar que: o factor de risco prevalente nos indivi-
duos com TA é a HTA; as TA apresentaram maior
incidéncia no sexo feminino; a TA com maior preva-
Iéncia foi o Kinking; a artéria extracraniana mais
afectada pelas TA foi a ACI esquerda; existe asso-
ciacao positiva forte entre as varidveis presenca de
TA e repercussfes hemodinamicas; néo se verifica
associacao entre as variaveis presenca de TA e nen-
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hum dos factores de risco; ndo existe associagéo
entre as variaveis presenca de TA e presenca de
placas ateromatosas; existe associacdo positiva
entre as variaveis presenca de placas de ateroma e
repercussdes hemodindmicas, embora esta asso-
ciacéo seja fraca; na populagédo — alvo existe asso-
ciacdo positiva fraca entre as variaveis presenca de
placas e os factores de risco HTA e DC; no grupo de
individuos sem TA, existe associacao positiva fraca
entre as variaveis presenca de placas e os factores
de risco HTA e Fumador.

CONSIDERACOES FINAIS
CONCLUSOES

As TA sdo variantes da normalidade registadas
com alguma frequéncia no estudo Ultrassonografico
Cérebro-Vascular. No entanto, alguns aspectos rela-
tivos a sua etiologia, significado clinico e prognosti-
Co nas artérias carétidas ndo se encontram clara-
mente definidos, assim como, a sua etiopatologia,
podendo ser resultante de aspectos como malforma-
cOes congénitas e alteracdes degenerativas dos
vasos arteriais (Macchi, 1997; Pellegrino e Prencipe,
1998). Actualmente, ja foi realizado um nimero con-
sideravel de estudos abordando esta temética.
Apesar disso, existe alguma divergéncia de resulta-
dos, contribuindo assim, para um quadro abrangen-
te de opinides e contradicbes que impossibilita o
consenso e dificulta o crescimento e o desenvolvi-
mento de conceitos nesta area. Consequentemente,
a formulacdo de um quadro conceptual teérico rela-
tivo a este tema também estd dificultado. Assim,
torna-se necessario a execucao de novos estudos
gue possam fornecer ou confirmar novos dados
relativos as TA. Da investigagdo retiramos algumas
conclusdes que vao de encontro a resultados de
outros estudos. Em resposta ao objectivo geral do
estudo, concluimos que o factor de risco prevalente
nos individuos com TA é a HTA, embora ndo exista
associacao entre nenhum factor de risco e a varia-
vel presenca de TA. Em estudos recentes, a HTA
aparece como o factor de risco prevalente em indivi-
duos com TA e aterosclerose (Pancera et al, 2000).
Para Pellegrino e Prencipe (1998), em individuos
com TA e factores de risco ou HTA isolada, estes
podem prevenir a formacao de placas ateromatosas
(Pellegrino e Prencipe, 1998). Em concordancia
com Pellegrino e Prencipe (1998), verificamos igual-



mente que as TA tém maior incidéncia no sexo femi-
nino, do mesmo modo, a TA com maior prevaléncia
€ o Kinking, sendo a ACI esquerda a artéria mais
afectada por TA. Varios autores consideram que as
TA provocam alteragcdes hemodinadmicas significati-
vas, como turbuléncia e aumento da velocidade de
fluxo sanguineo (Carvalho, 2003). No nosso estudo
constatamos que existe associagdo positiva forte
entre a presenca de TA e as repercussdes hemodi-
namicas. Verificamos a inexisténcia de associacdo
entre as TA e as lesBes aterosclerdticas, indo de
encontro aos resultados de Pellegrino e Prencipe
(1998), que concluiram, que as TA nas Carétidas
nao parecem ser consequéncia de lesbes ateroscle-
réticas. As placas de ateroma encontram-se asso-
ciadas positivamente com as repercussdes hemodi-
namicas, embora esta associacdo seja fraca. Nos
individuos com TA, existe associagdo positiva fraca
entre os factores de risco HTA e DC com a presen-
¢a de placas, enquanto nos individuos sem TA, exis-
te associacdo positiva fraca entre os factores de
risco HTA e Fumador com a presenca de placas. Ao
longo da realizacdo do estudo, encontramos algu-
mas limitacdes, que influenciaram de alguma modo
0 decorrer da investigacdo. Uma delas residiu no
facto de existirem poucos trabalhos realizados nesta
area, assim como material bibliografico de suporte
tedrico, o que dificultou em grande parte a recolha
de informacdo durante a revisdo da literatura.
Devido a tal, grande parte do suporte tedrico do
estudo, foi elaborado com base em documentos
electronicos, o que dificultou o préprio ponto de par-
tida do trabalho, devido a divergéncia e indefinicdo
de conceitos. A dimenséo reduzida da populacdo —
alvo e a sua nao representatividade constituiram de
igual modo uma limitacdo ao desenrolar do estudo,
pois os resultados obtidos ndo podem ser extrapola-
dos além da base de dados. Sugerem-se novos
estudos com o objectivo de consolidar a informacéo
relativa as TA. Seria pertinente a realizacao de uma
investigacao semelhante a presente, onde a dimen-
séo da populacao-alvo e o periodo de realizacdo do
estudo fossem consideravelmente superiores, afim
de comprovar os resultados e, de algum modo, eli-
minar quaisquer hipoteses de enviesamento. Seria
igualmente relevante a execugéo de um estudo rela-
tivo & monolateralidade e bilateralidade das TA nas
artérias carotidas na presenca de doencga ateroscle-
rética, de modo a identificar a relagéo entre as TA e
a placa de ateroma no hemicorpo ocorrente. A reali-
zacgao de nova investigacao relativamente a presen-

“

¢a simulténea de TA e de HTA isolada funcionar
como um factor protector na formacgéo de placas de
ateroma, seria outro estudo de grande interesse no
dominio das TA. Por ultimo, julgamos ser de particu-
lar importancia, o estudo mais aprofundado das con-
sequéncias das alteracbes hemodinamicas decor-
rentes das TA. Em suma, com a investigacao preten-
demos enriquecer o suporte tedrico existente, apoi-
ando e/ou discordando das teorias encontradas na
revisdo da literatura, assim como contribuir, de
algum modo, para o desenvolvimento dos conheci-
mentos na area da Ultrassonografia Vascular.
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~ A CEFALOMETRIA NA AVALIAGAO —
DIAGNOSTICA DO DOENTE COM APNEIA DO SONO

CRUZ, Catarina; CASEIRO, Paulo; POCINHO, Margarida; DUARTE, Raquel;, CONDE, Jorge

Recepcéo do trabalho: Dezembro de 2005, Aceitacdo definitiva: Janeiro de 2006

RESUMO

Para avaliar se existe um padrao cefalométrico predictivo para a Sindroma de Apneia do Sono (SAOS), foram analisadas neste
estudo retrospectivo 78 cefalometrias e poligrafias do sono de individuos com e sem apneia do sono diagnosticada. Destes, 45 indi-
viduos apresentavam Sindrome de Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS) comprovada — Grupo A — e 33 eram individuos considera-
dos sem patologia, servindo como grupo controlo — Grupo B. As cefalometrias foram tragadas e digitalizadas, comparando os resul-
tados dos tecidos 6sseos e moles dos dois grupos.

Pela analise dos resultados, nas medidas do tecido duro, nenhum dos angulos apresentou diferencas significativas intergrupos.
Ao examinar-se as vias aéreas e estruturas associadas, tanto as vias aéreas como o comprimento do palato mole ndo apresenta-
ram diferengas estatisticamente significativas. Por outro lado, nos individuos com SAOS, o palato mole mostrou-se mais espesso
(p = 0,019) e o osso hidide mais afastado do plano mandibular, embora com valores de significancia proximos do limiar (p = 0,077).

Perante estes resultados, pode-se dizer que ndo existe um padrdo cefalométrico constante predictivo para a Sindrome de
Apneia do Sono, mas podera afirmar-se que existem medidas de referéncia importantes, nomeadamente na escolha terapéutica.

PALAVRAS — CHAVE: Sindrome de Apneia do Sono, Estudo Poligrafico do Sono, IAH, Cefalometria, SNA, SNB, PNS-P, PW,
PAS, MP-H.

INTRODU(; AO rez_alizagéq de uma poIigArafia do sono, (_Jlurante uma

noite, registando os parametros fisiolégicos envolvi-

dos. Para a localizacdo dos locais de obstrugédo é

utilizada a cefalometria, sendo comum, nestes
doentes, existirem alteragdes caracteristicas.

Vérios trabalhos abordaram o estudo da cefa-

lometria neste grupo de doentes, concluindo

A SAQS é caracterizada pela obstrucao comple-
ta ou parcial recorrente das vias aéreas superiores
durante o sono, resultando em periodos de apneia,
dessaturacoes de oxihemoglobina e despertares fre-
guentes com consequente sonoléncia diurna. A pre- . . . .
valéncia da SAOS é variavel dependendo da amos- que nest,e .'[IpO partlcul,a.r de pauentes, existem
tra, sexo, pais, metodologia aplicada e critério Caracteristicas especificas desta sindrome.
empregado para o diagnéstico. Esta sindrome ocor- COnstitui nosso objectivo, saber quais s&o as
re principalmente em homens, entre os 40 e 60 anos ~ a@lteracdes encontradas neste grupo particular
de idade, sendo pouco frequente em mulheres ndo de doentes, ou seja, tentar determinar um
obesas antes da menopausa®. padrédo predictivo cefalométrico para esta sin-

O diagnostico definitivo é estabelecido através da  drome.

ESTESC- Departamento de Ciéncias Imagiologicas e Bio-Sinais - Cardiopneumologia
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MATERIAL E METODOS

A populacgéo alvo foi constituida por individuos de
ambos 0s sexos que no periodo decorrente entre
Maio de 2001 e OQutubro de 2002, realizaram poli-
grafia do sono e cefalometria, no Centro Hospitalar
de Vila Nova de Gaia. Foram recolhidos 78 casos,
dos quais 45 individuos apresentavam Sindrome de
Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS) comprovada
(Grupo A) e 33 eram individuos considerados sem
patologia, servindo como grupo controlo (Grupo B).
Realizamos um estudo transversal de natureza
exploratéria, ndo experimental e descritivo — correla-
cional, retrospectivo, com uma amostra recolhida
por conveniéncia. Para diminuir as probabilidades
do acaso, estabeleceram-se critérios de inclusao e
excluséo.

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

A recolha de informacéo foi efectuada através da
consulta do processo clinico e analise do processo
radiolégico. A presenca ou auséncia de SAOS foi
diferenciada através do IAH, sendo considerado
diagnéstico positivo para valores iguais ou superio-
res a 10 e diagnéstico negativo para valores inferio-
res a 10.

As poligrafias do sono foram realizadas pelos
diferentes técnicos de cardiopneumologia e neurofi-
siologia a exercerem funcdes no Laboratério de
Estudos de Patologia do Sono. As normas utilizadas
para o estadiamento do sono sdo as de
Rechtschaffen e Kales, adoptadas pela ASDA. As
cefalometrias estudadas foram realizadas pelos
diferentes técnicos de radiologia a exercerem fun-
¢bBes no Servico de Radiologia. A analise destas foi
feita através do programa MagicView e os valores
utilizados na medicdo de angulos e planos estuda-
dos obedeceram aos critérios de Riley et al.

O tratamento estatistico € feito através do progra-
ma de estatistica Statistical Package for the Social
Sciences (SPSS) versao 11.0 inc.

Foram calculadas as frequéncias absolutas e
percentuais, medidas de tendéncia central e de dis-
persdo. Para o tratamento estatistico dos dados
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foram utilizados dois tipos de estatistica descritiva:
medidas de tendéncia central e medidas de disper-
sdo. Foram testadas todas as hip6teses com o teste
ndo paramétrico Qui-Quadrado (X?), com coeficiente
de contingéncia (c) e residuo ajustado. Foi aplicado
o nivel de significancia de 5%. Os dados recolhidos
sdo de natureza confidencial, ndo tendo qualquer
fim lucrativo ou qualquer interesse comercial, ndo
pondo por isso em risco o anonimato dos doentes.

RESULTADOS

Apbs verificar todos os critérios de incluséo e
exclusdo, a amostra analisada ficou constituida por
78 individuos. A amostra é constituida maioritaria-
mente por individuos do sexo masculino represen-
tando 84,6% (n = 66) da totalidade da amostra. Em
ambos os grupos, também se verificou um maior
namero de individuos do sexo masculino (grupo A —
78,8%; grupo B — 88,9%).

Os individuos apresentam, na totalidade, uma
média de idades de 50,9£11,2. No grupo B os indivi-
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 individuos, independentemente da presenca ou
nao de patologia. Na amostra total o indice 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 indices, 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 posicao de decu-
bito dorsal, estes valores apresentam-se indicado-
res de SAOS.

A saturacéo de O, revelou valores mais baixos,
tanto minimos como médios, no grupo B, ou seja
com SAOS. A roncopatia esta presente em ambos
0S grupos, embora no grupo B, o nimero de episo-

dios seja mais elevado. .
Ao analisar a relacdo entre o angulo SNA (refe-

rente a retroposicdo da maxila) e o diagnostico de
SAQOS, constatou-se que em ambos 0S grupos, 0s
valores apresentam-se superiormente alterados,
onde 63% (n = 34) dos alterados superiormente per-
tencem ao grupo com SAOS. Aplicando o teste x?,
para o nivel de significAncia de 5%, verifica-se nédo
existirem diferencas estatisticamente significativas
(X*=2,217, gl=2, p=0,330)



Para o angulo SNB (referente a posicao posterior
da mandibula), 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 X?, para o
nivel de significancia de 5%, verificou-se ndo existi-
rem diferencas estatisticamente significativas
(x*=1,377, gl=2, p=0,502).

Tabela 1: Distribuicdo das diferentes variaveis cefalométricas
nos diferentes grupos

Individuos sem Individuos com |

Variaveis
Cefalométricas

SAOS

SAOS

G

n %

Nivel de
Significincia

Normal

SNA

52,4

66,7

10 17,6

Inferior 1 333 NS

Quanto ao comprimento do palato mole (PSN-P),
verificou-se em ambos 0s grupos, maioritariamente
valores considerados dentro dos parametros da nor-
malidade. Assim, aplicando o teste do x? para o
nivel de significancia de 5%, constatou-se nao exis-
tirem diferencas estatisticamente significativas
(x*=3,294, gl=2, p=0,193).

A espessura do palato mole (PW) mostrou-se,
igualmente, dentro dos parametros da normalidade
para ambos os grupos, mas verificando-se também
a existéncia de valores superiormente alterados
principalmente no grupo B. Posto isto, aplicou-se o
teste do x?, para o nivel de significancia de 5%, veri-
ficando-se existirem diferencas significativas entre
0s grupos (x2=7,969, gl=2, p=0,019). A aplicacdo do
coeficiente de contingéncia apresenta um valor de
0,304, o que indica uma associacao fraca.

Quanto ao espaco 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
X%, para o nivel de significancia de 5%, verificando-

“

se ndo existirem diferencas significativas entre os
grupos (x*=3,940 , gl=2, p=0,139).

A distancia do osso hidide ao plano mandibular
(MP-H) verificou-se existirem valores maioritaria-
mente superiores aos normais em ambos 0s grupos
(grupo A — 69,7%; n=23 / grupo B — 88,9%; n = 40).
Aplicando o teste do x?, verificou-se existir associa-
¢do positiva entre a presenca de alteracdes superi-
ores na distancia do osso hidide ao plano mandibu-
lar e diagnéstico positivo (x*=5,135, gl=2, p=0,077),
sendo apenas considerado “parcialmente significati-
vO”, por apresentar valores proximos do limiar de
significancia. A aplicacdo do coeficiente de contin-
géncia apresenta um valor de 0,249 o que indica
uma associacao fraca.

DISCUSSAO E CONCLUSAO

A SAOS é uma patologia frequente, caracteriza-
da por obstru¢des intermitentes da via aérea superi-
or durante o sono, provocando disturbios fisicos,
psiquicos e sociais. A poligrafia do sono e a cefalo-
metria desempenham um papel indiscutivel no diag-
néstico e caracterizagdo do doente com Apneia do
Sono.

A maioria dos estudos é unanime em afirmar que
existem alteracBes cefalométricas nos doentes com
SAOS, comparativamente a individuos saudaveis.
Varios autores, tais como: Bacon, Pracharktam,
Ismail, Lowe e Pinto, relacionam a posicédo do osso
hiéide (MP-H), o comprimento do palato mole (PNS-
P) e a extensao do espaco aéreo posterior (PAS) as
caracteristicas de um paciente com SAOS. Também
0 retroposicionamento da maxila, a posicéo posteri-
or da mandibula e a espessura do palato mole sao
igualmente medidas de grande valor na avaliagédo
do espaco aéreo®.

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

A cefalometria € um meio de diagnéstico impor-
tante, podendo indicar-nos problemas craniofaciais
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frequentemente envolvidos nos doentes com SAOS.
Quando esses problemas existem, a terapéutica
correcta a seguir é determinada por essas altera-
¢Oes. A retroposicdo da maxila € referenciada na
literatura por Simdes (2000) em doentes com Apneia
do Sono. Seria de esperar encontrar uma diminui-
¢éo do angulo SNA, nédo sendo, no entanto, o que se
verifica, constatando-se que, para valores inferiores
de SNA, néo existem diferencas significativas entre
0s grupos. Posto isto, constata-se que 0S NOSS0S
resultados contrariam o descrito na literatura, mas
estao de acordo com estudos anteriores, tais como,
o de Jamieson et al (1986) onde essa relacdo tam-
bém né&o 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 limitacdo dos estudos, uma vez que, 0s
grupos de controlo ndo representavam a totalidade
da populacéo.

A posicéo posterior da mandibula é também refe-
renciada na literatura por Simdes (2000) em doentes
com Apneia do Sono. Igualmente, seria de esperar
encontrar uma diminuicdo do angulo SNB. No
entanto, no nosso estudo, ndo € isso que se Vverifica,
constatando-se que para valores inferiores de SNB
nao existem diferencas significativas entre os gru-
pos. Posto isto, constata-se que 0S Nossos resulta-
dos contrariam o descrito na literatura, mas estdo de
acordo com estudos anteriores, tais como, o de
Maltais et al (1991), onde essa relacdo também néo
foi encontrada, ou no estudo de Zucconi et al (1992),
mencionando novamente que o grupo controlo ndo
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 Vvarios autores, como Simdes
(2000) e Lorenzetti (2001), como estando aumenta-
do na presenca de Sindrome de Apneia Obstrutiva
do Sono. Efectivamente, esses resultados sao obti-
dos em estudos anteriores, tais como, o de
Jamieson et al (1986) e Zucconni et al (1991). Para
nés, essa relagdo nao foi verificada estatisticamen-
te, existindo duas possiveis razbes para o justificar,
sendo, uma delas, a superioridade numérica da
amostra e, a outra, os diferentes critérios de divisao
dos grupos (grupo com SAOS e grupo de controlo).

Relativamente a espessura do palato mole, este
€ descrito por Battagel (2000) como estando aumen-
tado nos doentes com Apneia do Sono. NO nosso
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estudo, este parametro 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, ndo é um parametro muito estu-
dado em detrimento de outros. Apesar disso, este
paréametro foi estudado por Battagel (2000), verifi-
cando realmente o seu aumento neste tipo de doen-
tes.

No que diz respeito ao espaco aéreo posterior,
este estard diminuido em doentes com Apneia
Obstrutiva do Sono “®. No entanto, nem sempre
estreitamentos mais severos correspondem a indi-
ces também mais severos ¢® No nosso estudo,
essa relacdo nao é estatisticamente significativa,
estando em concordancia com anteriores estudos
como o de Miles et al (1986), Zucconi et al (1991) e
Battagel (2000), onde essa relacao também néo 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 0sso hioi-
de (MP-H), relativamente ao plano mandibular,
encontra-se descrito como um valor aumentado por
Simdes (2000), Lorenzetti (2001) e Fernandez
(2002). Relativamente ao nosso estudo, este € um
parametro estatisticamente significativo, embora
com uma relagéo 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 ndo de uma forma constante, algu-
mas alteracdes craneofaciais, que podem ser deter-
minantes na escolha correcta da terapéutica cirdrgi-
ca apropriada. Sabe-se, por exemplo, que a retropo-
sicdo da mandibula é indicadora de cirurgia de
avanco mandibular enquanto que o aumento do
palato mole é indicador de UVPF, apreendendo que
a cada diferente alteracdo corresponde uma diferen-
te terapéutica. E evidente que, por si s6 uma retro-
posicdo da mandibula ndo é suficiente para induzir
SAQOS, estando outros inUmeros e variados meca-
nismos envolvidos.

Em concluséo, poder-se-a dizer que os doentes
com SAOS apresentam algumas alteracdes caracte-
risticas desta patologia, definindo melhor a doenca e
a severidade desta. Tanto a deslocagdo do 0sso
hidide, como o aumento da espessura do palato



mole, parametros encontrados neste estudo, s&o
considerados pontos e valores importantes de refe-
réncia no diagnostico da SAOS, sem, no entanto,
esquecer que apenas estas altera¢des ndo séo sufi-
cientes para estabelecer um diagnostico correcto,
mas sim importantes na escolha terapéutica ade-
quada.

Resumindo, podera dizer-se, que ndo existe um
padrdo cefalométrico constante predictivo para esta
entidade, mas valores importantes de referéncia na
opcéao terapéutica a tomar.

N&o se pode deixar de referir, que este estudo
tem, algumas limitagbes, sendo: (1) dificuldade de
encontrar doentes com cefalometria e poligrafia do
sono realizada ao mesmo doente, diminuindo signi-
ficativamente o nimero de individuos da amostra;
(2) grupo controlo podera néo representar a totalida-
de da populacéo; (3) ndo divisdo do grupo de doen-
tes com SAOS em critérios de severidade, diminuin-
do assim a probabilidade de encontrar alteragcdes
mais especificas.

A realizacdo de futuros estudos, abrangendo um
maior numero de individuos e subdividindo-os em
diferentes graus de severidade, poderd ajudar na
avaliacdo do papel da cefalometria no diagndstico
de SAQOS, assim como a recolha das diferentes
opcOes terapéuticas relacionando-as com as diver-
gentes alteracdes cefalométricas encontradas.

“
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RESUMO

A Sindroma da Apneia e Hipopneia Obstrutiva do Sono (SAHOS) provoca a fragmentagdo 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 Pressdo Positiva Continua Nasal (CPAP), reverte essas altera¢des, melhorando a qualidade do sono. Foi realizado um estudo
retrospectivo, de nivel Il, tipo Descritivo-Correlacional. Foi usada a técnica de amostragem de Selec¢do Racional, para obter uma
amostra ndo probabilistica constituida por 64 individuos. Consultaram-se 0s processos clinicos tendo sido garantido o anonimato
dos dados recolhidos, a fidelidade e o ndo interesse comercial ou financeiro do estudo. A amostra é constituida maioritariamente
por homens, com idades compreendidas entre os 55 e 65 anos, 56,6% dos quais sdo obesos. Antes da aplicacdo da CPAP verifi-
cou-se um predominio do estadio NREM I e II, das apneias obstrutivas e um indice de Apneia/Hipopneia médio de 45 eventos/hora.
Depois da aplicagéo da CPAP, o indice de Apneia/Hipopneia diminuiu, assim como o indice de Movimentos Periddicos das Pernas
e o Indice de Despertares. As hipopneias predominaram sob as apneias, houve um aumento da percentagem relativa do sono REM,
e uma diminui¢éo do sono NREM | e II. A eficiéncia do sono aumentou, ndo se tendo comprovado diferengas na adaptagédo a CPAP
entre géneros. Os resultados encontrados foram de encontro a reviséo da literatura.

PALAVRAS CHAVE: SAHOS, CPAP, estrutura do sono, NREM I/ll, NREM IlI/1V, REM.

INTRODUC AO a_rql_Jite_ct~ura do sono: aumento do sono superficial e
diminui¢cdo do sono profundo e REM @.

Por ser a patologia do sono mais frequente, que
atinge cerca de 2 a 4% da populacdo geral, varias
modalidades terapéuticas tém sido propostas para
evitar a oclusdo das VAS, entre elas o uso de uma
Pressao Positiva Continua Nasal — CPAP ©.

A CPAP é hoje o tratamento mais comum para a
SAHOS, por ser um método nédo invasivo, simples e
com poucas contra-indicacbes. Com a aplicacéo de
uma pressao positiva continua nas VAS aumenta-se
a pressao intraluminal destas, de modo que até
mesmo segmentos com elevada presséo critica de
encerramento se mantenham permedaveis. A sua
aplicacdo leva ao aparecimento de um sono com
arquitectura normal, havendo desaparecimento do
ressonar e da hipersonoléncia. Impede episddios de

A Sindroma de Apneia e Hipopneia Obstrutiva do
Sono (SAHOS) é uma doenca crénica evolutiva,
com alta taxa de morbilidade e mortalidade, cujos
sintomas principais sao o ronco e a hipersonoléncia
diurna, com graves repercussdes hemodinamicas,
neurolégicas e comportamentais. O seu risco
aumenta com a idade e esta fortemente relacionada
com a obesidade, afectando sobretudo o sexo mas-
culino e mulheres depois da menopausa ®.

A interrupcgéo do fluxo aéreo durante o sono, por
obstrucéo das vias aéreas superiores (VAS), provo-
ca o ronco, que a par da dessaturacao de oxihemo-
globina, hipoxémia nocturna, activagdo simpdtica e
microdespertares repetidos, levam a alteracdo da

ESTESC- Departamento de Ciéncias Imagiologicas e Bio-Sinais - Cardiopneumologia
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dessaturacdo nocturna e normaliza as alteragbes
cardiovasculares ou hematolégicas associadas as
apneias “®.

A pressdo administrada a cada doente é aferida
com a realizacao de um estudo poligrafico do sono,
habitualmente em protocolo de split-nigth, permitin-
do na mesma noite fazer o diagnéstico da SAHOS e
a afericdo da presséo ideal da CPAP. Tem-se verifi-
cado uma elevada adesdo a este método terapéuti-
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 reaparecerdo ©”.

Foi objectivo deste estudo avaliar as variagdes na
arquitectura do sono induzidas pela aplicacdo de
ventilacdo n&o invasiva em pacientes com SAHOS.

MATERIAL E METODOS

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

As Hipoteses de investigacao colocadas foram as
seguintes:

H1 — Individuos com SAHOS apresentam altera-
¢bes na arquitectura do sono;

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

H3 — Os parametros do estudo poligrafico tendem
a normalizar ap0s a aplicacéo da CPAP: O indice de
Apneias e Hipopneias diminui apés a aplicacdo da
CPAP; o indice de despertares diminui apds a apli-
cacio da CPAP; o indice de Movimentos Periddicos
das Pernas diminui apds a aplicacdo da CPAP.

H4 — A Eficiéncia do Sono aumenta apos a apli-
cacao da CPAP.

H5 — Existem diferencas na resposta a CPAP
entre o género masculino e feminino.

H6 — O IAH relaciona-se do IMC do individuo.

H7 — Existe uma relacéo entre o IAH e as diferen-
tes fases do sono.

Realizou-se um estudo retrospectivo, com dados
do Laboratério de Patologia do Sono do Servico de
Pneumologia dos Hospitais da Universidade de
Coimbra. A populagéo — alvo foi constituida por indi-
viduos de ambos os géneros, que no ano de 2003
realizaram Estudo Poligrafico e tratamento com
CPAP (protocolo Split - Night). Foram recolhidos

“

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

RESULTADOS

A amostra foi constituida por 64 individuos, 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 saturacao minima
de oxigénio de 77,83% e uma saturacdo média de
oxigénio de 93,42%. Houve individuos que regista-
ram saturacdes na ordem dos 31%.

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

Quadro 1. Estrutura do Sono antes e depois da CPAP

Desvio
n  Média Padrio Minimo  Maximo

% Sono REM antes CPAP 787 930 0.00 43 60
% Sono REM depois CPAP 1485 876 42.40
% Sono NREM1/2 antes CPAP 70.11 20,26 27.50 100,00

6154 1391 37.80 98.70
% Sono NREM1/2 depois CPAP 64

21,30 1721 66,60
% Sono NREM3/4 antes CPAP 0

2393 11,71 50,60

% Sono NREM3/4 depois CPAP

Foram observadas diferencas estatisticamente
significativas no periodo antes e apds CPAP.
Observamos que 80% dos individuos obtiveram
uma duracdo superior do estadio de sono REM,
apos a aplicacao da CPAP. A duracao média do
sono REM passou de 7,87 %(x 9,3), para 14,85 %(x
8,76). Relativamente as fases de Sono NREM | e I,
também com diferengas significativas, em 65% dos
individuos houve uma reducao do estadio apos tra-
tamento. Observou-se que 47% dos individuos obti-
veram uma duragcdo superior do estadio de sono
NREM Il e IV, ap6s a CPAP. A duracdo meédia do
estadio passou de 21,29 %(+ 17,21), para 23,92 %(+
11,71), embora que Estatisticamente, ndo foram
verificadas diferencas significativas.

A aplicacdo da CPAP levou a uma reducdo do
namero de eventos respiratérios em todos 0s tipos
de apneias e hipopneias. O valor maximo de PLM
diminuiu depois da CPAP, o que revelou um sono
mais tranquilo apos o tratamento.
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A evolucdo de alguns parametros poligréaficos do
sono encontra-se no quadro 2.

Quadro 2. IAH, |. Despertares e Eficiéncia do Sono, antes e
depois da CPAP.

n Media DesvioPadrio  Minmo  Maximo

¢do do estaddio NREM | e Il inferior, apds a aplicacao
da CPAP.

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

Tabela 1: Relacdo entre o IAH e 0 IMC

IAH antes CPAP 494 3081 460 120,00
1AH depois CPAP 847 14.89 2100 5760
I Despertares antes CPAP 61 3303 118 240 107.10
I. Despertares depois CPAP 21.83 3,13 0 68.70
Eficiéncia do Sono antes CPAP 6931 1832 1980 9630
Eficiéncia do Sono depois CPAP 7401 13.63 4220 9800

Quando se analisou a possivel normalizagcdo dos
parametros do estudo poligrafico, observou-se que
em 75% dos individuos, o IAH diminuiu em média,
25,96%, apoés a aplicacdo da CPAP. Nos restantes
individuos, em que ainda persistiu um IAH elevado,
a adaptacao e ajuste da terapéutica tera sido o fac-
tor responsével, esperando-se que ele diminua pro-
gressivamente com a adaptagdo do doente a CPAP.
A média do indice de despertares diminuiu de 35,93
eventos/hora (x 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 eficiéncia do sono aumentou com o trata-
mento em 38 individuos.

Ao analisar a resposta a CPAP pelos dois géne-
ros, observamos que o IAH diminuiu apds a aplica-
¢do da CPAP em 78% dos homens. A média do indi-
ce passou de 53,44 eventos/hora (x 31,42) para
22,91 eventos/hora (= 15,24). No género feminino,
houve uma reducédo do IAH em 60% dos casos.
Observou-se que 80% dos individuos obtiveram
uma duracdo superior do estadio de sono REM,
apos a aplicacao da CPAP. A duracdo média do
sono REM passou de 7,59 % (£ 9,58), para 14,17 %
(x 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 duracdo do
estadio NREM 1l e IV em 46% dos homens e em
50% das mulheres.

Estatisticamente, encontraram-se diferencas sig-
nificativas nas percentagens de Sono REM tanto
nos homens como nas mulheres. Assim 69% dos
individuos do género masculino e 50% dos indivi-
duos do género feminino apresentaram uma dura-
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indice de Apneias/Hipopneias
antes CPAP em classes

Indice de Coeficiente
20
Massa Correlagdo 0204
Corporalem I g0 nificincia 0,106
classes
n 64

N&o foi encontrada correlacdo significativa entre
os valores do IAH e IMC, no entanto, observou-se
uma relacao directamente proporcional entre os dois
indices.

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

Tabela 2: Relagdo entre o IAH e 0 IMC

% Sono % Sono % Son

REM NREMI/2 NREM3A
Indice de o
Apneias/Hipopneias Eg‘r:];:[,:g k 001 0330 20239
ates CPAPemclasses
Indice de

ApneiasHipopreias Cocficiente Correlaio 0,097 002 M6

depois CPAP em classes
Significancia 044 0988 (L718

Apenas se observou correlagdo significativa entre o
IAH antes da CPAP e a % Sono NREM Il e IV.
Observou-se uma correlacdo fraca e inversamente
proporcional entre as duas variaveis, ou seja, quanto
maior for o IAH do individuo, menor serd a duracao
percentual das fases NREM Il e IV.

Esta relacdo inversa mantém-se para o sono REM.
No Sono NREM | e Il, a relagdo encontrada é directa,
ou seja, quanto mais fragmentado for o sono do indi-
viduo, maior a duragdo do sono superficial.

Apos a aplicacdo do tratamento, ndo se observa-
ram correlagfes significativas entre quaisquer varia-
veis. Quanto ao sinal da correlagdo, ela apenas é
directa entre 0 Sono REM e o IAH apés CPAP. Quanto
maior for o IAH ap6s CPAP, maior a % Sono REM.



DISCUSSAO E CONCLUSAO

Ao longo do estudo estatistico realizado obser-
vou-se que os doentes com SAQOS apresentavam
um total desarranjo da estrutura do sono, facto ja
relatado por Nakamura et al (2001) ® e Fernandes et
al (2004) ©. Assim confirmou-se a primeira hipétese
da nossa investigagao.

Relativamente a normalizacao da estrutura do
sono apoés aplicacdo da CPAP observou-se que,
80% dos individuos obtiveram uma duragdo superi-
or do estadio de sono REM, pelo que apresentaram
um valor mais elevado de média das ordenacdes. A
duragdo média do sono REM passou de 7,87 % (+
9,3), para 14,85 % (x 8,76), continuando a haver,
apés o tratamento, individuos que nado atingiram
esta fase. Observou-se que 18% da amostra atingiu
os valores previsiveis como normais para a duragao
do estadio REM. Estatisticamente, encontraram-se
diferencas significativas no antes e apds CPAP.

Em relag&o ao estadio de sono NREM I e I, 65%
dos individuos apresentaram uma percentagem
inferior do estadio apés a aplicacdao da CPAP. A
média das percentagens passou de 70,11 (+ 20,25)
para 61,54 (x 13,90). Estatisticamente, encontra-
ram-se diferencas significativas entre o antes e apés
CPAP.

Verificou-se que, 47% dos individuos obtiveram
uma duracgéo superior do estadio de sono NREM IlI
e IV, apds a aplicacdo da CPAP. A duragédo média do
estadio passou de 21,29 % (+ 17,21), para 23,92 %
(+ 11,71). Estatisticamente, ndo se encontraram
diferencas significativas no antes e apds CPAP.

A adaptacao a CPAP faz-se de forma progressiva
pelo que, na primeira noite, de primeiro contacto e
adaptacdo terapéutica, considera-se previsivel que
existam factores perturbadores e de adaptacgédo,
associados ao ambiente em que decorre o exame.
Este facto parece poder justificar algumas das alte-
racdes que persistem, apds a afericao da CPAP.

Os resultados obtidos, vao ao encontro do que
esta descrito na bibliografia e sdo apoiados pelos
estudos de Boudewyns et al (1999)“?, Parrino et al
(2000)™ .

Nakamura et al. (2001)® e Caseiro & Conde
(2004)"@, permitindo-nos concluir que ocorre uma
melhoria na reestruturagdo do sono, com a aplica-
¢do da CPAP, confirmando parcialmente a hipotese
2 do nosso estudo.

Quando analisamos a possivel normalizacdo dos
parametros do estudo polissonografico, observamos

“

gque em 75% dos individuos, o IAH diminuiu em
média 25,96%, apos a aplicacdo da CPAP. A média
do indice passou de 49,43 eventos/hora (+ 30,81)
para 23,47 eventos/hora (+ 14,89). Destes, obser-
vou-se que em 20% dos individuos da amostra o
IAH normalizou.

Estatisticamente, encontraram-se diferencas sig-
nificativas entre o antes e apdés tratamento. Caseiro
& Conde (2004)*? e Gongalves et al (2005)* des-
creveram resultados semelhantes aos obtidos neste
estudo.

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

As Apneias Obstrutivas e Hipopneias obtiveram a
maior percentagem de melhorias. O mesmo doente
pode ndo apresentar todos os tipos de Apneias em
simultaneo, o que se reflecte num minimo de 0,00
eventos em todos os tipos de apneias. A aplicacdo
da CPAP levou a uma reduc¢do do nimero maximo
de eventos em todos os tipos de apneias.

Os movimentos periddicos das pernas, diminui-
ram com o tratamento em 20 dos 62 individuos estu-
dados, tendo-se mantido em 24 doentes. O valor
maximo de PLM diminuiu depois da CPAP, o que
revela um sono mais tranquilo apos o tratamento.
Houve doentes, que tanto antes, como apos a
CPAP, ndo apresentaram PLM. Estatisticamente,
nao se encontraram diferencas significativas. Desta
forma, e por coincidirem com o descrito na literatura
consultada “?, os resultados encontrados compro-
vam a hipétese 3.

Considerada uma medida da qualidade de sono,
a eficiéncia do sono aumentou com o tratamento em
38 dos 64 individuos estudados e, estatisticamente,
verificamos diferencas significativas nos valores
encontrados. Hukins et al (2005) ““chegaram a con-
clusdes idénticas nos estudos que realizaram, o que
nos permite confirmar a hipétese 4 do nosso estudo.

Ao analisar a resposta a CPAP pelos dois géne-
ros, apenas se verificaram diferencas significativas
no género masculino, pelo que a hipétese 5 ndo se
confirmou.

Relativamente ao valor do indice de Apneia e
Hipopneia e a sua associacdo ao excesso de peso,
nao foi encontrada correlacdo significativa para os
valores apresentados. Assim, ndo pudemos confir-
mar a hipétese 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 SAQOS ¢2%%2,
Relativamente a hipétese 7, observou-se uma

correlagdo significativa entre o IAH antes da CPAP e
a % Sono NREM III e IV. Observou-se uma correla-
¢éo fraca e inversamente proporcional entre as duas
variaveis. Apos a aplicacdo do tratamento, ndo se
observam correlag@es significativas entre quaisquer
variaveis, pelo que infirmamos a hipotese.
Conclui-se assim que, nos doentes com SAQS, o
tratamento com CPAP tende a normalizar a arquitec-
tura do sono, melhorando a qualidade e eficiéncia
do sono, contribuindo, indubitavelmente, para o res-
tabelecimento da qualidade de vida destes utentes.
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DISRITMIAS MAIS COMUNS, OBTIDAS POR PROVA c—
DE ESFORGO, EM ATLETAS JOVENS
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Recepcao do trabalho: Agosto de 2005, Aceitacao definitiva: Janeiro de 2006
RESUMO

Os jovens atletas apresentam com frequéncia algumas alteragdes electrocardiograficas que, segundo alguns autores, sdo con-
sideradas adaptacdes cardiovasculares ao exercicio fisico.

O objectivo deste trabalho de investigacdo prende-se essencialmente com a necessidade de descrever as disritmias mais
comuns, obtidas por Provas de Esforco, em atletas jovens com idades compreendidas entre os 20 e os 35 anos pois apesar da
existéncia de alguns estudos sobre esta teméatica, ainda néo se conseguiram definir critérios de normalidade e estabelecer as alte-
racoes electrocardiogréficas tipicas para esta populacdo. Pretende-se também determinar em que fase da prova ocorrem com maior
frequéncia as disritmias.

A metodologia deste trabalho baseou-se na utilizagdo do método quantitativo, seguindo uma tipologia de estudo descritiva sim-
ples e retrospectiva. A amostra foi constituida por 43 atletas, praticantes de actividade fisica regular, continua e moderada ou alta-
mente dindmica, que realizaram P.E. durante os anos de 2002 e 2003. Os dados foram tratados com base nas estatisticas descri-
tivas recorrendo ao programa de estatistica SPSS e apresentados como medidas de distribuicdo de frequéncia, medidas de ten-
déncia central e medidas de dispersdo ou de variabilidade.

Os resultados da estatistica descritiva, na sua maioria, vdo ao encontro do enquadramento tedrico deste trabalho, mostrando a
existéncia de alteracdes electrocardiograficas em qualquer uma das fases da P.E.

Verificou-se que o0s jovens atletas apresentam alteracdes em todas as fases da P.E., tendo a fase de exercicio correspondido a
fase em que surgiram mais disritmias.

PALAVRAS CHAVE: Jovem atleta, Exercicio fisico, AdaptacBes cardiovasculares, Disritmias, Prova de esforco

ABSTRACT

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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INTRODUCAO

A descoberta de disritmias num atleta levanta imedi-
atamente trés questdes: este distlrbio do ritmo revela
uma cardiopatia? Ele representa um risco de morte subi-
ta? Enfim, ele é compativel com a continuacéo da prati-
ca de um determinado desporto? A dificuldade reside
nas modificacBes fisiolégicas do ritmo induzidas pelo
treino e pelo esforco fisico, bem como na grande varia-
bilidade de disritmias que podem ocorrer somente
durante determinados esfor¢cos e que nao sao facilmen-
te reproduzidas.

Todas as pesquisas epidemioldgicas confirmam o
efeito benéfico de uma actividade fisica regular sobre a
morbilidade e a mortalidade cardiovascular e sobre os
factores de risco cardiovasculares.”

N&o obstante, ha que enfatizar que as exigéncias de
muitos desportos de competicdo colocam o atleta por
vezes em condicBes extremas e pouco usuais, 0 que
contribui para elevar o risco de potenciais arritmias letais
e morte sUbita cardiaca na presenca de certas anorma-
lidades cardiovasculares.

Devido a forte adeséo por parte dos individuos a pra-
tica do exercicio fisico e a0 numero crescente de atletas
federados e de competicdo 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 especifi-
Ccos para esta populagao.

O objectivo deste trabalho de investigacéo prende-se
essencialmente com a necessidade de descrever as dis-
ritmias mais comuns, obtidas por Provas de Esforco
(P.E.), em atletas jovens de forma a perceber os efeitos do
exercicio fisico na actividade eléctrica cardiaca e verificar
se tais alteragbes podem ser consideradas fisiologicas
nesta populacédo. Pretende-se ainda determinar em que
fase da P.E ocorrem com maior frequéncia as disritmias.

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

A PE., exame complementar de diagnostico nao
invasivo em Cardiologia, escolhido como técnica de
suporte a investigacdo, maioritariamente realizada por
Técnicos de Cardiopneumologia, constitui um importan-
te meio de diagnostico de disritmias.

Muitos disturbios de ritmo sé&o iniciados e/ou termina-
dos pelo exercicio sendo importante documenta-los.
Acima de tudo, ha que ter em atencéo que o risco de
ocorréncia de um acidente cardiaco aumenta transitoria-
mente durante ou logo apds um esforgo fisico vigoroso “2.
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METODOLOGIA

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

A populacéo que integra este estudo é constitui-
da por jovens atletas do sexo masculino, de idades
compreendidas entre os 20 e os 35 anos a data de
realizacdo da P.E., praticantes de modalidades
moderadas e altamente dinamicas, que realizaram
P.E. nos anos de 2002 e 2003 e s&o seguidos regu-
larmente num Centro de Medicina Desportiva da
cidade de Lisboa.

A amostra foi constituida por 43 atletas, tendo
sido seleccionada a totalidade dos individuos do
sexo masculino e raca caucasiana, com idades
compreendidas entre 0os 20 e os 35 anos a data da
realizacdo da P.E praticantes de actividade fisica
regular, continua e dindmica e que apresentaram
alteracGes electrocardiograficas em qualquer uma
das fases da P.E.

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

As variaveis deste estudo agrupam-se em trés
categorias, correspondentes a caracterizacdo da
amostra (idade, factores de risco, avaliacao clinica e
motivo da realizacdo da prova), as alteracdes elec-
trocardiograficas obtidas em cada fase da P.E. e as
observacdes finais a P.E. (tolerancia ao esforco,
classificacdo da prova e motivo de interrupcdo da
mesma).

Quanto ao instrumento de recolha de dados, pro-
cedeu-se a construcao de um formulario, o qual per-
mitiu recolher a informac&o necessaria para estudar
as trés categorias de variaveis estabelecidas

Para a recolha dos dados foram consultadas
todas as P.E. e efectuou-se o preenchimento do for-
mulario com os dados das P.E que apresentavam
alteracGes electrocardiograficas em qualquer uma
das fases. Posteriormente, de modo a completar a
informacédo, foram consultados os processos clini-
cos seleccionados previamente.

A andlise e tratamento dos dados restringiu-se as
estatisticas descritivas, tendo os dados sido tratados
em SPSS e apresentados como medidas de distri-
buicdo de frequéncia, medidas de tendéncia central
(média, moda e mediana) e medidas de disperséo
ou de variabilidade (amplitude, variancia, desvio
padréo e coeficiente de variacao).



DISRITMIAS MAIS COMUNS,OBTIDAS

POR PROVA DE ESFORGO, EM ATLETAS JOVENS

RESULTADOS

A idade dos individuos da amostra (n = 43) esta
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.

Gréfico 1 — Idade dos individuos.
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De acordo com os resultados obtidos em relacéo
a caracterizacdo da amostra (grafico 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 as restantes idades variam
de forma equilibrada.

No que diz respeito a andlise das alteracdes elec-
trocardiograficas que surgiram nas P.E., analisamos
cada fase independentemente, de modo a descre-
ver a disritmia mais frequente em cada uma e em
gue 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 grafico 2:

Grafico 2 — Nimero total de disritmias na fase de repouso.
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De acordo com o grafico, na fase de repouso a
disritmia mais frequente correspondeu a bradicardia
sinusal (39,5%). Ainda nesta fase, surgiu a extras-
sistolia supraventricular (9,2%) com conducédo nor-
mal (4,6%) e com conducdo aberrante (4,6%), na
sua maioria isoladas, a extrassistolia ventricular
(4,6%) sob a forma monomorfa e os BAV de 1° grau
(4,6%) e 2° grau Ml (2,3%).

Fase de exercicio

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

Gréafico 3 — NUmero total de disritmias na fase de exercicio.
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A partir do grafico conclui-se que a disritmia mais
comum nesta fase correspondeu a EV que foi docu-
mentada em 51,1% dos individuos, 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 a extrassistolia supraventricular, esta sur-
giu em 25,6% do total da amostra, todas com condu-
¢do normal, das quais 21% sob a forma isolada e
4,6% sob a forma isolada e repetida.

Fase de Recuperacéao

De forma a identificar a disritmia mais frequente
na fase de recuperacao apresenta-se o gréfico 4:
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Grafico 4 — Numero total de disritmias na fase de recuperacéo.
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De acordo com o grafico, 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 a extrassistolia supraventricular, esta sur-
giu em 30,2% dos casos, 21% das quais com con-
ducdo normal, na sua maioria isoladas (16,4%) e
9,2% com conducéo aberrante.

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

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

Gréafico 5 — NUmero total de disritmias em cada uma das fases
da P.E.
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Dado que a bradicardia sinusal constituiu 0 maior
motivo para realizagdo da P.E. nestes atletas, esta
ndo foi contabilizada na elaboragcdo deste grafico.
Sendo assim, eliminando a bradicardia sinusal, atra-
vés do gréfico é possivel verificar que foi no periodo
de exercicio que existiram mais disritmias (45%).
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De facto, observou-se que na fase de exercicio o
namero de extrassistolia aumentou bastante, repre-
sentando a fase em que ocorreu com maior frequén-
cia disritmias. No entanto, a fase de recuperacéo
apresenta uma diferenca minima comparativamente
com a fase de exercicio.

DISCUSSAO E CONCLUSAO

Face aos objectivos e ao enquadramento tedrico
delineados para este estudo, verifica-se perante 0s
resultados obtidos a existéncia de disritmias e algu-
mas alterac@es electrocardiograficas 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 minimos de 37bpm. Segundo as recomen-
dacbes da 26th Bethesda Conference® os atletas
sem doenca cardiaca estrutural nos quais o ritmo da
bradicardia aumenta apropriadamente com a activi-
dade fisica, devem ser reavaliados periodicamente
para determinar se o treino ndo agrava a bradicar-
dia, nomeadamente quando ha sintomas ou evidén-
cia de pausas significativas.

A arritmia sinusal referida como muito frequente
em atletas praticantes de desportos que exigem
esforcos predominantemente dinamicos ©”, apare-
ceu neste estudo em apenas 4,6% dos jovens atle-
tas na fase de recuperacéo.

A presenca de BAV de 1° e 2° grau Mobitz | sdo
achados comuns em atletas.® Na nossa amostra a
sua frequéncia foi baixa, 4,6% para o BAV de 1°
grau e 2,3% para o de 2° grau MI. Para além disso,
nos primeiros minutos de esforco desapareceram,
tendo o BAV de 1° grau reaparecido na fase de recu-
peracao (6,9%). Esta regressdo durante o esforco
demonstra o caracter funcional do blogueio @.

Assim, as bradidisritmias parecem estar associa-
das a variac6es na modulacéo da actividade cardia-
ca por parte do SNA, impostas pela pratica regular
do exercicio fisico, com aumentos da actividade
parassimpatica e diminuicdo do ténus simpético
basal.® De forma caracteristica desaparecem com a
hiperventilacdo e com o inicio do exercicio e, habitu-
almente, diminuem ao parar o treino .

Quanto as taquiarritmias, estas sdo raras nos
atletas. Embora se possam detectar algumas sisto-
les prematuras ventriculares estas sdo menos fre-
guentes do que na populacado geral e no que diz res-



peito a disritmias ventriculares complexas estas ndo
séo visiveis em atletas @79,

Neste estudo, a EV isolada e monomorfa repre-
sentou a disritmia mais frequente durante o exerci-
cio (37,3%) o que vai de encontro ao referido nou-
tros estudos que defendem que esta surge com
maior facilidade com frequéncias altas, quase sem-
pre sob a forma de EV isoladas, com uma morfolo-
gia constante, ou em pares e em principio nao se
repetem de uma P.E. para outra @9,

Quando presentes no repouso, é necessario veri-
ficar o seu comportamento durante o esforco. O
desaparecimento com um esforc¢o ligeiro, quando o
acoplamento é mais curto do que o ciclo cardiaco, é
um argumento de benignidade. Um bigeminismo ou
dois no final do esforco maximo ou durante a recu-
peracdo nem sempre sdo patoldgicos, quando nao
existe uma isquémia associada. Extrassistoles,
mesmo sendo raras, com mais de duas morfologias
diferentes séo suspeitas. O surgimento de EV com-
plexas durante o esforco, isto é, multifocais, repetiti-
vas (triplas), ocorrem geralmente com a presenca
de uma cardiopatia @. Na experiéncia do Centro
Nacional de Medicina Desportiva coloca-se também
a hipotese de ingestdo de substancias.

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

A ESV com conducdo normal também ocorreu
com uma frequéncia de 25,6%, 21% das quais na
forma isolada e 4,6% repetitivas, correspondendo a
segunda disritmia mais frequente durante o exerci-
cio.

A tipica extrassistolia do atleta pode aparecer em
cargas baixas de trabalho, desaparecer com a pro-
gressdo do esfor¢co e reaparecer na recuperacao,
podendo inclusive detectar-se no pico de esforco e
observar-se alguns pares.” No entanto, ndo se
encontram diferencas significativas comparativa-
mente com individuos sedentarios dentro do mesmo
grupo etario @.

Ja na fase de recuperacgdo, diminuiram em fre-
quéncia (21%) no entanto, surgiram mais extrassis-
toles com conducao aberrante (9,2%).

Héa que ter em atencdo que nao é usual uma res-
posta anormal ocorrer apenas no periodo de recu-
peracao “.

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

“

de recuperacao, esta fase apresenta uma diferenca
minima quando comparada a de exercicio possivel-
mente devido ao reaparecimento do BAV de 1° grau
e a arritmia sinusal.

Isto vai de encontro a outros estudos que referem
gue muitos disturbios de ritmo séo iniciados e/ou ter-
minados pelo exercicio fisico assim como o risco de
ocorréncia de um acidente cardiaco aumenta transi-
toriamente durante ou logo apdés um esforco fisico
vigoroso pelo que é importante a realizacao da P.E.
e observar as disritmias no decorrer do esforco e
durante a fase de recuperacao @379,

Ha ainda a referir que em qualquer uma das
fases da P.E. ndo 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 etario, quer em relacdo as caracteris-
ticas dos exercicios envolvidos. Das actividades
recreativas e do desporto de lazer a alta competi-
¢do, ha um vasto nimero de situacdes intermédias
de pratica desportiva com diferentes niveis de exi-
géncia fisica. Muito provavelmente, tais diferencas
repercutem-se nas modificacdes encontradas e tor-
nam dificil uniformizar critérios, que se apliquem a
todos os praticantes desportivos ©.

Dai, possivelmente, ainda ndo se ter estabeleci-
do as alteracBes electrocardiograficas tipicas para
esta populacdo o que justifica a existéncia de estu-
dos futuros nesta area de forma a delinear tais crité-
rios de normalidade.

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

Ha no entanto a referir que os resultados obtidos
sdo, apenas, representativos da populacao alvo ndo
sendo possivel extrapolar os mesmos para a popu-
lacdo de jovens atletas (entre os 20 e os 35 anos)
pois os individuos da amostra foram escolhidos
intencionalmente, de acordo com as caracteristicas
pré-definidas.
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RESUMO

O Sindrome de QT longo é definido por prolongamento do intervalo QT e alterag6es morfoldgicas da onda T, podendo estar na
origem de arritmias ventriculares (Torsade de Pointes) que podem manifestar-se como sincope, paragem cardiaca ou morte subi-
ta. Pode ser de causa congénita e/ou adquirida. A forma congénita é devida a mutagdes nos genes que codificam as proteinas con-
stituintes dos canais iénicos da membrana celular, aumentando a vulnerabilidade para arritmias ventriculares malignas. A forma
adquirida é geralmente secundaria a farmacos ou a perturbacdes electroliticas condicionantes do prolongamento do intervalo QT.

O objectivo desta revisdo é demonstrar a importancia da identificacdo e caracterizacéo do prolongamento do intervalo QT. A
metodologia aplicada foi a pesquisa bibliografica através dos motores de busca Pubmed-Medline e Google, usando os termos
“LQTS” “EKG” e “QT".

As caracteristicas electrocardiograficas do Sindrome de QT longo séo o prolongamento do intervalo QT corrigido em fung¢éo da
frequéncia cardiaca, alteracdes morfologicas da onda T e a presenca de bradi e taquiarritmias ventriculares. A histéria familiar e o
estudo genético para identificagcdo de mutagdes sdo fundamentais. O diagndstico do Sindrome de QT longo é da maior relevancia
clinica, uma vez que a intervencao terapéutica adequada pode prevenir a morte subita. A analise do intervalo QT no ECG é muito
importante na identificacdo e estratificacdo dos doentes de risco.

PALAVRAS-CHAVE: Sindrome de QT longo, electrocardiograma, morte subita

ABSTRACT

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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INTRODUCAO

O Sindrome de QT longo (SQTL) € uma entidade
clinica nosolégica importante, sendo o seu reconhe-
cimento fundamental para a tomada de decisao cli-
nica ®?. A forma adquirida esti associada a farma-
cos, disturbios electroliticos, doencas do sistema
nervoso central entre outras ®?. A sua forma congé-
nita € causa de sincope e morte subita em jovens
“sen A descoberta e andlise dos genes associados
a esta condicao clinica fornecem informacdo dos
mecanismos arritmicos e aumentam a possibilidade
de intervencdo terapéutica “®. Como os testes gené-
ticos ndo sdo de uso corrente, o diagnostico é prima-
riamente clinico e tendo como base o electrocardio-
grama @9,

O objectivo desta revisdo € demonstrar a impor-
tancia da identificacdo e caracterizacdo do prolon-
gamento do intervalo QT. A metodologia aplicada foi
a pesquisa bibliografica utilizando como motores de
busca o Pubmed-Medline e Google entre outras
revistas da especialidade e usando os termos
“LQTS” “EKG” e “QT".

PERSPECTIVA HISTORICA

Em 1957, Jervell e Lange-Nielsen descreveram
pela primeira vez uma familia com SQTL ©59, A fami-
lia era constituida por pais ndo consanguineos e
seis criancas, das quais quatro eram surdas e com
sincopes frequentes precipitadas por emocdes ou
exercicio. Trés das criancas surdas morreram subi-
tamente a brincar aos 4, 5 e 9 anos ®. Da primeira
crianga surda que morreu, ndo havia electrocardio-
grama (ECG), mas nas restantes criangas surdas
observou-se intervalo QT prolongado ®. Os pais e
as duas criangas saudaveis tinham audicdo e ECG
normais ®. Em 1958, Levine e Woodworth relataram
a morte subita de um rapaz de 13 anos com sinco-
pes recorrentes e intervalo QT prolongado, 0s seus
pais nao eram consanguineos e eram normais ©.
Esta combinacao de surdez congénita, QT longo e
sincopes recorrentes em cinco criangas de duas
familias independentes com pais normais, foi inter-
pretada como uma condicdo caracterizada por
transmissao genética autossémica recessiva ¢4,

Em 1963 e 1964, Romano e Ward relataram QT
longo em familias separadas num parente e diver-
sas criancas, todas com audicdo normal mas com
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sincopes recorrentes e morte subita ¢%9, O padrao
sintomatico e os achados electrocardiograficos nes-
sas duas familias apoiam a caracterizacao da condi-
¢do como autossémica dominante ©¢49,

Durante os anos 60 e 70, diversos individuos e
familias foram relatados com clinica similar & descri-
ta por Jervell e Lange-Nielsen e por Romano e Ward
® Em 1979, Moss e Schwartz estabeleceram um
estudo prospectivo do Registo Internacional para o
Sindrome de QT longo e estudaram diversas fami-
lias para determinar o seu curso clinico e a heredita-
riedade ©9. Durante os Ultimos 24 anos, 0 Registo
tem dados de 1200 familias e auxiliou na compreen-
sdo das caracteristicas da doenca, historia natural,
eficacia terapéutica e identificagdo das mutagdes
genéticas que causam este disturbio hereditario ©9.

SQTL E CANAIS IONICOS

A repolarizacao ventricular do coracdo humano é
longa, tipicamente na ordem dos 450ms ©®. Este
tempo é crucial porque enquanto o tecido ventricular
€ despolarizado néo pode ser reexcitado, dado que
os canais de soédio ficam inactivos para a conducao
de estimulos ©. Este periodo de duracdo da despo-
larizacdo ndo sO é cardioprotectora em relacao a
estimulos excitatérios prematuros, mas também é
essencial na manutencao de timing adequado entre
o enchimento diastdlico e a ejeccdo ©. E o plateau
do potencial de ac¢éo que determina o intervalo QT
no ECG, sendo este plateau mantido por balancos
iGnicos sensiveis @819,

A duracao do potencial de ac¢do das células mio-
cardicas ventriculares nédo é perfeitamente homogé-
nea @® Em condi¢cBes normais, estas diferencas de
duracdo ndo sao suficientes para gerar um gradien-
te de voltagem entre as células @. A quebra de
homogeneidade eléctrica que estd na origem do
prolongamento do intervalo QT, também é responsa-
vel por despolarizagBes diastdlicas precoces e acti-
vidade “trigger” (Figura 1) ®58112),



Figura 1: Potencial de accao, electrocardiograma e SQTL A:
Uma mutacgédo na corrente INa ou Ik, pode resultar no prolonga-
mento do potencial de accdo. B: Tracado electrocardiografico
representativo dos potenciais de ac¢do. O prolongamento do
potencial de accéo cardiaco reflecte-se no aumento da vulnera-
bilidade para o desenvolvimento de despolariza¢ées diastdlicas
precoces (EAD), actividade “trigger” e arritmias ventriculares
(TdP) ou fibrilhagdo ventricular (VF). Correntes rectificadoras de
accao: lkr — rapida, IKUR — ultra-rapida, ITO — transitéria, IK1 —
interna. (Fonte: LQT4 Gene: The “missing” ankyrin: Mol Int
2003; 3:131-136)

1 It l’m
LaTs:
W Gain -of -tunction (1)

A Elsctrocardiogram (ECG)
W Loss -of -function (1.}

A genética molecular esclareceu algumas das
incertezas na associacdo entre mutacdes de genes
codificantes das subunidades de canais i6nicos e o
SQTL ©&3) Sendo demonstrado que muta¢cbes em
pelo menos cinco genes codificantes de subunida-
des dos canais de potassio cardiacos resultam em
perda de actividade do canal, o que causa variantes
de SQTL @,

Mutacdes em genes codificantes de subunidades
dos canais de sddio aumentam a funcéo do canal e
também causam a variante de SQTL3 @19,
Investigacdes iniciais com mutagdes de SCN5A liga-
do a SQTL3 revelaram mutacdes de defeito induzi-
do no comportamento dos canais i6nicos, que eram
consistentes com o fen6tipo da doencga ©*.

Classicamente a activacao dos canais de sddio é
associado ao aumento da despolarizagdo no cora-
¢do, no caso do SQTL3 o defeito nos canais esta
ligado ao atraso na repolarizacdo ventricular ©°,
Esta experiéncia inicial veio demonstrar como uma
mutacdo hereditaria quebrava o processo de inacti-
vacao do canal, tanto que mesmo durante o plateau
alguns canais de so6dio continuavam activos e abri-
am de forma a permitir uma corrente minima de des-
polarizacdo ¢4,

Investigacbes da base molecular do SQTL

“

demonstraram a importéncia de duas subunidades
dos canais de potassio, que sao as duas componen-
tes de correntes rectificadoras Iks (lenta) e IKr (rapi-
da), sendo controladoras da duracéo do potencial de
accao ¢78101319 Em particular, mutacdes em KCNQ1
(que codifica a subunidade alfa de lks) causam
SQTL1, mutac¢des na subunidade Ikr do gene HERG
causam SQTL2 (810131318 Mutacdes nO Cromosso-
ma 21 no gene ankirin B causam SQTL4 ©.
Mutacdes em KCNEL1, (o gene que codifica o auxili-
ar beta da subunidade do canal Iks), causam SQTL
5 e alteragBes no gene KCNE2 sédo associadas ao
SQTL6 o,

DIAGNOSTICO

O SQTL pode ser congénito ou adquirido “®. No
SQTL congénito existe mutacdo nos genes que
codificam as proteinas constituintes dos canais ioni-
cos da membrana celular ©**® O Sindrome de
Romano-Ward é o mais frequente, sendo de trans-
missao autossdmica dominante e mais frequente no
sexo feminino (2:1) ©. O Sindrome Lange-Nielsen é
de transmissdo autossdOmica recessiva, estando
associado a surdez sensorioneuronal e a pior prog-
nostico @91,

O SQTL congénito € uma situagao rara, com fre-
guéncia estimada em 1 para cada 5000 pessoas e
podendo causar 3000 Obitos por ano nos Estados
Unidos da América ©.

Doentes com SQTL s&o identificados pela pre-
senca de intervalo QT prolongado com sincope nao
esclarecida, em doentes como membros de uma
familia em estudo ou em doentes com surdez con-
génita ®. A descoberta que variantes distintos de
SQTL estdo associados a genes codificantes de
diferentes subunidades de canais i6nicos causou
grande impacto no diagndstico e analise de pacien-
tes com SQTL ©®. E claro que distintos factores de
risco estdo associados a diferentes genoétipos de
SQTL ©®. A diferenga entre as variantes do SQTL
também esta nas situacdes de manifestacdo ©#917,
No SQTL3 os eventos cardiacos ocorrem em situa-
¢cOes de depressdo da actividade simpatica, em
repouso e em bradicardia ®. No SQTL1 ocorrem
durante exercicio ou com actividade simpéatica ele-
vada ©29.

Critérios clinicos tém sido desenvolvidos para
determinar a probabilidade de um doente ter SQTL
®9 Qs dois critérios mais importantes sao o prolon-
gamento do intervalo QT corrigido para a frequéncia
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cardiaca (QTc) e sincope induzida com o esforgco
©8218 A sincope que sucede nesta condicdo clinica
€ devida a um répido e transitorio episédio de taqui-
cardia ventricular polimorfica, descrita como Torsade
de Pointes (torcao das pontas) que esta associada
ao prolongamento da repolarizacdo ventricular
689121519 A morte sUbita ocorre quando o episédio de
taquicardia ventricular polimérfica se degenera em
fibrilhacdo ventricular ©8°*29 O valor QTc € valor
prognéstico de eventos cardiacos (tabela 1) ©.

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

Risco de eventos QTc em

cardiacos repouso  Genotipo  Sexo
Elevado (>50%) >500ms SQTLI M/F
>500ms SQTL2 M/F

>500ms SQTL3 M

Intermédio (30-49%) >500ms SQTL3 F

<500ms SQTL2 F

<500ms SQTL3 F

<500ms SQTL3 M

Baixo (até 30%) <500ms SQTL2 M
<500ms SQTLI1 M/F

Sincope e morte subita sdo frequentes em crian-
cas e adolescentes ©#. O risco de eventos cardia-
cos é mais elevado em homens antes da puberdade
e maior em mulheres adultas ©***. O risco de recor-
réncia é elevado ©**,

Individuos com SQTL assintométicos possuem
baixo risco de sintomatologia cardiaca no futuro,
sendo a incidéncia de sincope neste grupo de 0.5%
ao ano e o primeiro episdédio raramente é fatal “©.

Inimeras drogas e algumas condi¢cdes metaboli-
cas podem promover o aumento do intervalo QT e
desencadear Torsade de Pointes ©*9. Farmacos
anti-arritmicos (como a amiodarona, procainamida,
guinidina ou sotalol), antibiéticos (como claritromici-
na ou eritromicina) e antidepressivos triciclicos
poderdo ser responsaveis pelo prolongamento do
intervalo QT ©2819, E dificil prever se uma droga ira
promover o QT longo e arritmias ventriculares malig-
nas em determinado doente, dado que este fenbme-
no esta ligado a accao da droga nos canais iénicos
e a propria variabilidade genética destes canais,
mas também com as situacdes metabdlicas e
ambientais, sendo de notar que a observacdo do
intervalo QT prolongado por si sé ndo é marcador

s Revista Cardiopulmonar

46

fidvel ¢%'", Hipopotassemia e hipomagnesemia tam-
bém podem ser consideradas no diagnéstico dife-
rencial sendo por vezes o0 aumento do intervalo QT
a primeira manifestagdo associada a perda de
potassio @*'. Qutras causas de SQTL adquirido
podem ser os distarbios nutricionais (como a anore-
xia ou a dieta liquida), lesbes do sistema nervoso
central ou alteracdes estruturais cardiacas ¢,

O curso clinico dos doentes com QT longo €
dependente do intervalo QTc, género, factores
ambientais, gendtipo e fendtipo .

CARACTERISTICAS
ELECTROCARDIOGRAFICAS

O intervalo QT deve ser sempre corrigido para a
frequéncia cardiaca, porém é importante notar que
para além da duracéo do QT, as alteracdes morfolo-
gicas da onda T também sdo importantes para o
diagnostico @®,

Identificar alteragfes patoldgicas do intervalo QT
€ fundamental para evitar arritmias ventriculares
malignas, que estdo associadas a esta condicdo @.
O intervalo QT é definido como a medida desde o
inicio do complexo QRS até ao final da onda T @.
Este intervalo representa a duracéo total da activida-
de eléctrica (despolarizagcdo + repolarizagdo) @. A
onda U nédo deve ser incluida 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, derivagdes
estas, onde a onda U é respectivamente pouco ou
bastante pronunciada, evitando a sua interferéncia
na medida deste intervalo @. Intervalos QT até 0.46s
sdo considerados normais em mulheres apés a
puberdade, sugerindo um papel hormonal na modu-
lacdo da repolarizacao ventricular @. A medida do
intervalo QT varia com a frequéncia cardiaca,
havendo vérias férmulas e tabelas de correcgdo. A
formula de Bazett, que é a mais conheci-
da corresponde a QTc=IntervaloQTmedido/ IntervaloRR
outra formula de uso menos corrente é a formula de
Friderica que corresponde a 07c=0T-0,154(1-RR) @2,

A duracdo do QTc é de 0.46s nos homens e de
0.47s nas mulheres com variacdo de 15% do valor
médio “*®. Aonda T pode ser bifasica, bifida ou enta-
Ihada @. S&o visualizadas melhor nas precordiais e
por vezes chamam mais a atencdo que o proprio
aumento do intervalo QT @.



Alteracdes morfoldgicas 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 @. Malfatto demonstrou que indi-
viduos com SQTL apresentam ondas T bifasicas
com mais frequéncia que em pessoas normais e
ainda, que em individuos saudaveis, estas altera-
¢Oes se restringem a V2 e V3, enquanto nos porta-
dores de SQTL estas sao visualizadas em V2 a V5,
com predominancia em V3 e V4 @, As ondas T enta-
Ihadas tém valor prognéstico, ocorrem por existirem
tempos de diferentes de repolarizacédo em diferentes
areas ventriculares e este achado parece estar cor-
relacionado com a ocorréncia de despolarizacdes
diastolicas precoces e de eventos clinicos @', Um
outro achado de extrema importancia é a alternancia
da onda T @. E um achado transitorio e demonstra a
extrema instabilidade eléctrica, sendo encontrada
em pacientes mais graves e precedendo o apareci-
mento de Torsade de Pointes @.

A Torsade de Pointes é definida por taquicardia
polimérfica com oscilacdo ciclica da morfologia,
polaridade e duracdo dos complexos QRS, sendo
autolimitada ou degenerando em fibrilhacdo ventri-
cular 2,

A onda U apresenta-se proeminente em alguns
doentes, podendo haver aumento na bradicardia
sinusal ou ap6s pausas e até pode ser alternante
(2,16)

Véarios doentes com SQTL apresentam pausas
sinusais, estas pausas nao sao precedidas por alte-
racdo na frequéncia cardiaca e podem ter papel
importante na origem de arritmias “9.

Os individuos com SQTL frequentemente apre-
sentam bradicardia durante o repouso e exercicio
(16)

Um Estudo de Zhang Li et al ®, relatou a partir
dos dados de Moss et al e Dausse et al, os padrbes
ST-T para cada tipo de SQTL congénito (SQTL1,
SQTL2 e SQTL3). A sensibilidade/ especificidade de
cada padrao em avaliacdo individual é de respecti-
vamente 61% e 71% em SQTL1, 62% e 87% em
SQTL2 e 33% e 98% em SQTL3 @, Em avaliacdo
familiar esta relacdo aumenta para 77% e 81% em
SQTL1, 79% e 88% em SQTL2 e 54% e 100% em
SQTL3 @2,

O padréo ST-T no SQTL1 na infancia é compos-
to por segmento ST curto, com aparéncia de rampa
ascendente em continuidade comaondaTeondaT
bifida com segundo componente de pico mais exu-

v
berante nas derivacBes dos membros ou precordia-
is esquerdas ©?. As ondas T sado positivas, apicula-
das e assimétricas ©#?. O intervalo QTc varia entre o
borderline e o 470+/-20ms (Figura 2a) ®. Outro
padréo corresponde a ondas T “suaves” mas proe-
minentes que estao presentes em todas as deriva-
¢Bes mas mais exuberantes nas derivagdes precor-
diais ®@. Nao existe distingdo do comeco da onda T
@2 O intervalo QTc varia entre o borderline e 490+/-
40ms (Figura 2b) ®. Para a morfologia aparente-
mente normal, o QT varia entre o borderline e 460+/-
40ms (Figura 2c) @@, Para as ondas T de inicio tar-
dio, o segmento ST € prolongado e a morfologia da

onda T é normal @, O QTc é de cerca 490+/-40ms
(Figura 2d) @,

Figura 2: Padrao electrocardiografico ST-T do SQTL1. 2a —
padrdo infantil; 2b — ondas T proeminentes; 2¢ — 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)
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Os padrées ST-T do SQTL2 incluem ondas T bifi-
das na generalidade das derivagdes “*#, A amplitu-
de daonda T é baixa e o QTc varia entre o normal e
470+/-30ms @2, Existem 4 tipos de ondas T bifidas:
as bifidas 6bvias (Figura 3a), as ondas T subtis com
segundo componente no topo da onda T nas deriva-
¢Bes dos membros e precordiais esquerdas (Figura
3b) as ondas T subtis com segundo componente na
porcao 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) @,
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Figura 3: Padrdo electrocardiografico ST-T do SQTL2. 3a —
ondas T bifidas 6bvias; 3b — ondas T subtis com 2° componen-
te no topo; 3c — ondas T subtis com 2° 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)
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Um padréo ST-T do SQTL3 diz respeito a ondas
T de inicio distinto e tardio, proeminentes e/ou bifa-
sicas com ST prolongado. O QTc é de cerca 530+/-
40ms (Figura 4a) . O padrdo SQTL3 com ondas T
assimétricas tem ondas T proeminentes com por¢ao
descendente rapida e QTc de 470+/-30ms (Figura
4Db) @2,

Figura 4: Padréo electrocardiografico 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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O Registo de Holter contribui para a anélise dina-
mica do intervalo QT, morfologia da onda T e detec-
¢cdo de fendbmenos arritmicos “**#29 Um estudo de
Maia et al. (1998) comprovou que os resultados do
registo de Holter em doentes com SQTL congénita
sdo a morfologia da onda T aberrante (podendo ser
alternante), ampla variabilidade dos intervalos QTc
nas 24h, menor adaptabilidade do intervalo QT as
flutuagBes dos ciclos cardiacos e significativa dis-
perséo da repolarizagéo ventricular nas 24h @3,

A prova de esforco também pode ser Util pois o
stress em doentes com SQTL congénito pode con-
tribuir para o aparecimento de ondas T entalhadas
na fase de recuperagédo do esforco, este achado é
encontrado em apenas 3% dos individuos normais e
em 85% dos afectados pelo SQTL @. A analise da
adequacdo do intervalo QT a frequéncia cardiaca
também deve ser valorizada @ .

Tabela 2: Caracteristicas resumidas das variantes de

SQTL congénito. ©@es:11029
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TRATAMENTO

Com o advento dos estudos genéticos, permitiu-
se a definicdo de estratégias terapéuticas especifi-
cas para cada tipo de SQTL @.

O tratamento do SQTL congénito € inicialmente
efectuado com betablogueantes ?*¢22_ Estima-se
gue 75-80% dos doentes respondem a esta terapéu-
tica @', Em casos refractarios aos betabloqueantes,
0 uso de cardioversores desfibrilhadores automati-
cos implantaveis ou simpatectomia toracica esquer-
da pode ser recomendado ©316%,



Em casos extremos sintométicos e com alteracao
estrutural cardiaca, pode-se recorrer a transplante
cardiaco ™.

O tratamento de doentes assintomaticos é con-
troverso, mas ha recomendacéo para a terapéutica
betabloqueante ©.

CONCLUSAO

O SQTL apresenta um espectro muito grande de
alteracdes, incluindo desde mutacdes genéticas até
interaccdes farmacolégicas complexas e doengas
que cursam com distdrbios electroliticos, por vezes
de dificil diagnostico. O cardiopneumologista deve
estar atento aos sinais electrocardiogréaficos Unicos
desta entidade, que por vezes podem ser a pista
fundamental para o diagndstico e tratamento correc-
to desses doentes.
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ACTIVIDADE FISICA NA CRIANGCA

D
A
COM ASMA BRONQUICA
TOMAS, M.T. ® & OLIVEIRA, A. @
Recepcéo do trabalho: Dezembro de 2005, Aceitacdo definitiva: Janeiro de 2006
RESUMO

Devido a sua prevaléncia, a asma brénquica (AB) é uma das patologias respiratérias mais frequente na nossa populacao ®. E
de igual modo, a doenca crénica mais comum nas criangas. Outrora, a pratica de qualquer actividade fisica era desaconselhada a
criancas com AB. Hoje, sabe-se que a actividade fisica pode ser um dos meios terapéuticos para controlar esta doenca. S&o objec-
tivos deste artigo reforgcar a importancia do exercicio na crianga asmatica e dos beneficios desse mesmo exercicio, ndo minimizan-
do a asma induzida pelo exercicio (AIE); evidenciar as linhas orientadoras do exercicio segundo o American College of Sports
Medicine (ACSM) @ (modalidades/tipo, frequéncia, intensidade, duracéo e condi¢des especiais) para esta populacao; contribuir para
diminuir os medos relativos a actividade fisica em criancas asmaticas presentes nos pais das criangas com asma e nas proprias
criangas.

Devido & sua prevaléncia a asma brénquica (AB) é uma das patologias respiratorias mais frequentes na nossa populacédo ©. E
de igual modo, a doenca crénica mais comum nas criancas, com uma prevaléncia superior a 10% e que tem aumentado nas Ulti-
mas décadas “. Esta patologia é definida como uma disfuncédo inflamatéria cronica das vias aéreas que provoca uma resposta exa-
cerbada das mesmas levando ao aparecimento recorrente de episédios de pieira, dispneia, opresséao toracica e tosse ® associada
a obstrucdo do fluxo de ar que pode ser reversivel quer de uma forma espontanea quer por terapéutica. Um dos factores que pode
desencadear uma “crise de asma” é o exercicio, desencadeando o quadro conhecido por “asma induzida pelo exercicio” (AIE), qua-

dro este que pode afectar ndo sé as criancas em idade escolar, mas também atletas amadores ou de alta competicéo.

Face a este quadro, outrora a pratica de qualquer
actividade fisica era desaconselhada a criancas
com AB, o0 que acarreta o0 isolamento da crianca
longe do convivio com o0s seus colegas e a uma
super-proteccdo por parte da familia com implica-
¢Bes por vezes ao nivel da prépria auto-estima e
auto-conceito destas criancas.

O medo de desencadear uma “crise de asma”
induzida por um episddio de exercicio conduzia e
conduz ainda a evic¢ao da pratica de actividade fisi-
ca, através da procura de declaragcdes médicas que
permitam a auséncia as aulas de Educacédo Fisica
conduzindo assim a diminuicdo da condicdo fisica
nesta populacdo bem como ao desenvolvimento de
estilos de vida sedentarios e a condicbes como a
obesidade infantil por exemplo, e que sao presente-
mente motivo de preocupacdo das autoridades de

saude publica. De facto, os estilos de vida activos
devem ser apreendidos precocemente, contribuindo
para populacdes adultas saudaveis e contribuindo
também para a diminuicdo dos factores de risco
associados presentemente as doencgas cardiovascu-
lares e cerebrovasculares.

Embora ndo exista ainda consenso quanto ao
mecanismo fisiopatoldgico, desencadeador da AlE,
existem algumas teorias que tentam explicar este
guadro. As teorias mais aceites justificam o desen-
cadear da AIE através da perda de agua e de calor
pela mucosa para o ar exalado, durante o exercicio.
Por outro lado esta perda de calor durante e apés o
exercicio, induz apés o terminus do exercicio um
reaquecimento com a inerente dilatacédo e hiperémia
dos vasos dos bronquiolos conduzindo assim a AlE.
Outras teorias justificam que o broncoespasmo
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podera ser desencadeado directamente pelo ar frio
inspirado, ou pela estimulagdo mecanica dos brén-
quios e tecidos adjacentes durante um exercicio de
intensidade elevada provocando assim a AlIE “®

Sabe-se que, enquanto que algumas criancas
com AB ndo desencadeiam AIE, outras, na auséncia
de terapéutica farmacoldgica preventiva, apresen-
tam sintomas sempre que praticam uma actividade
fisica®. A AIE pode ser prevenida quer farmacologi-
camente quer através de medidas nao farmacoldgi-
cas como por exemplo a actividade fisica. Os gan-
hos em termos de saude e a melhoria da condicéo
fisica sdo dois dos grandes beneficios da pratica de
uma actividade fisica regular para as criangas com
asma. O exercicio promove uma melhoria da fungéo
pulmonar e cardiaca, um aumento da capacidade
para o exercicio e da confian¢a para executar activi-
dade fisica, uma diminuicdo da severidade da disp-
neia e da necessidade de medicacdo (dose e fre-
guéncia) e uma melhoria da qualidade de vida ©*9,
No entanto, os beneficios da actividade fisica
dependem de uma correcta avaliacdo clinica que
devera incluir provas de funcdo respiratéria em
repouso ¥, que permitem definir o perfil individual de
cada crianca para a prescri¢cdo da actividade fisica
mais adequada, e também do conhecimento ade-
guado das linhas orientadoras para a pratica da acti-
vidade fisica nesta populacdo bem como de alguns
riscos relacionados com algumas actividades e
alguns contextos de préatica. De facto, a gravidade
da AIE, podera ser determinada pelo tipo de activi-
dade fisica e respectiva intensidade bem como
pelas condi¢cdes ambientais onde € praticada.

Quadro 1 - Exemplos de tipos de actividades fisicas e sua
relagcdo com o risco de AIE.

Modalidades de baixo risco Natagdio, esgrima, ginaslica ritmica, bicicleta ergométrica

Modalidades de risco moderado | Futebol, basquetebol, ténis, escaladas, montanhismo, etc.

Modalidades de risco elevado Ciclismo, atletismo, desportos de inverno, equitagio, etc

Independentemente da actividade fisica escolhi-
da, o nivel de intensidade a que pratica a actividade
bem como as condicbes ambientais podem ser fac-
tores determinantes para a AIE. Curtos periodos de
exercicio fisico intenso ou periodos de tempo supe-
rior a 15 minutos e de intensidade baixa, normal-
mente, ndo geram broncoespasmo®. Nos dias muito
frios ou na estacao alta para os pélens é preferivel

“

gue pratiqguem actividades indoor (dentro de um
pavilhdo por ex) ou se tal ndo for possivel que utili-
zem uma mascara para evitar um contacto tao ime-
diato do ar frio ou dos agentes alergénicos com a
mucosa brénquica. Se a escolha for possivel, é pre-
ferivel praticar exercicio num ambiente hamido e
guente do que num ambiente seco e frio. Por outro
lado, o aquecimento prévio a pratica da actividade
fisica, conduz a um periodo refractario durante o
qgual, independentemente da actividade fisica prati-
cada e respectiva intensidade parece ndo haver o
desencadear de sintomas de AIE “* 9. Devera tam-
bém ser tomada em consideracdo a adequada
hidratacao durante a actividade fisica ©7.

Embora ndo exista ainda um consenso absoluto
para a prescricao de actividade fisica em criancas
com AB 0 ACSM (2) recomenda as seguintes linhas
orientadoras (quadro 2):

Quadro 2 - Linhas orientadoras do ACSM (2) para a prescri¢éo
de actividade fisica em doentes respiratorios.

Exercicio aerdbio que envolva grandes grupos museulares {(ex: marcha, natagio,
Tipo de actividade | ciclismo, remo). Efectuar um bom periodo de aquecimento antes da actividade. Se

possivel, escolher actividades que possam ser praticadas indoor, quando as condigbes

ambientais ndo forem propicias,

Minimo de 3 a 5 vezes na semana de acordo com a condigdo fisica de cada crianga,
Frequéncia podendo ser diariamente para os de capacidade funcional mais reduzida

Uma intensidade inicial de 30% do consumo maximo de oxigénio ¢ o minimo
Intensidade recomendado, respeitando as capacidades mdividuas podendo ir até aos 80% do

consumo maximo de oxigénio. Ou seja, exercicios de intensidade leve a moderada, O

nivel de ventilagio devera ser suficientemente baixe de modo a ndo desencadear

broncoespasmo.

20 a 30 minutos de exercicio continuo, numa fase inicial e sempre de acordo com as
Duragio capacidades individuais de cada crianca,

Como conclusBes gerais podemos salientar que
a actividade fisica, apesar de néo curar a doenca
gue é a asma contribui para diminuir as suas limita-
¢Bes, nomeadamente contribui para o aumento do
volume de reserva inspiratéria, reduz o trabalho ven-
tilatério por potenciar a broncodilatacdo durante o
exercicio, melhora a coordenacdo da musculatura
respiratdria, entre outros. Apesar de alguns resulta-
dos controversos nos estudos que se referem as
relacdes entre a AIE e a actividade fisica ©, uma cri-
anca asmatica com um nivel mais elevado de condi-
cao cardiorrespiratoria tera uma melhor capacidade
ventilatéria durante o exercicio ©. A pratica de activi-
dade fisica regular, ap6s uma correcta avaliacao da
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condicdo cardiorrespiratéria (historia clinica e pro-
vas de funcao respiratéria) e em conjunto com a cor-
recta proteccao terapéutica, deve ser vigorosamen-
te promovida por todos os profissionais de saude
envolvidos na intervencdo na crianca com asma ©,
respeitando as guidelines ou orientacdes existentes.
A pratica da actividade fisica regular assegurara
também que estas crian¢as possuam ndo sé uma
melhor condi¢cdo fisica mas que possam também
contribuir para que estas criancas possuam estilos
de vida mais saudaveis através da reducdo do
sedentarismo com 0s consequentes beneficios para
a sua saude, a médio prazo @9,
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