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Resumo 

 

As doenças cardiovasculares (CV’s) são a principal causa de mortalidade, com a rigidez 

arterial como marcador determinante de risco CV, que pode ser avaliada pela técnica gold-

standard da velocidade da onda de pulso do segmento carótido-femoral (VOPcf). Em estudos 

anteriores, foi confirmado o aumento da rigidez arterial com o envelhecimento, assim como 

com a perda de massa muscular (uma característica da sarcopénia) e em indivíduos com 

Espondiloartrite Axial (Esp. Ax.). Como o perfil da VOPcf varia com a etnia, é necessário o 

estabelecimento de valores de referência para este marcador em populações específicas. 

O presente trabalho pretende caracterizar o perfil da VOPcf em 4 amostras portuguesas 

de Almada e Grande Lisboa: 55 jovens adultos (20-28 anos de idade), 11 adultos sem 

diagnóstico associado (SDA) (31-51 anos), 10 adultos com Esp.Ax. (31-50 anos) e 38 idosos 

(67-95 anos), bem como estimar se a sarcopénia em idosos e a Esp.Ax. comprometem a 

saúde CV. A VOPcf foi obtida com um equipamento não invasivo e o tempo de trânsito do 

pulso foi obtido pelo método foot-to-foot. Duas técnicas diferentes foram utilizadas para a 

distância: 80% da distância carótida-femoral direta e uma recente fórmula publicada, que 

resultou em duas VOPcf’s distintas. Ambos os métodos de medição da VOPcf mostraram alta 

concordância (β1=0,997), o que corrobora a fiabilidade da nova fórmula. A amostra de jovens 

adultos apresentou a menor média para a VOPcf (4,78 m/s), seguida pelos adultos SDA (5,79 

m/s) e os idosos (6,403 m/s), o que confirmou o aumento da rigidez arterial com o 

envelhecimento. Não foi possível concluir que os idosos com sarcopénia (média de 6,80 m/s) 

apresentavam maior risco CV (maior VOPcf) que o grupo sem sarcopénia (5,86 m/s): p-

value=0,153. Também não foi possível inferir que os adultos com Esp.Ax. (6,57 m/s) 

apresentavam maior risco CV em comparação com o grupo de controlo (5,92 m/s): p-

value=0,101. Seriam desejáveis futuras investigações de modo a obter amostras maiores. 

 

 

Palavras-chave: Risco Cardiovascular, Rigidez Arterial, Velocidade de Onda de Pulso, 

Envelhecimento Arterial, Sarcopénia, Espondiloartrite Axial 
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Abstract 

 

Cardiovascular (CV) diseases are the leading cause of mortality, with arterial stiffness as 

a determinant CV risk marker, which can be evaluated by the gold-standard predictor carotid-

femoral pulse wave velocity (cfPWV). Previous studies have confirmed arterial stiffness’s in-

crease with ageing, as well as with loss of muscle mass (a characteristic of sarcopenia), and in 

individuals with Axial Spondyloarthritis (axSpA). Since cfPWV’s profile varies with ethnicity, 

there’s a need for its establishment in specific populations. 

The present work intends to characterize cfPWV’s profile in 4 main portuguese samples 

from Almada and Greater Lisbon: 55 young adults (20-28 years old), 11 adults with no associ-

ated diagnosis (NAD) (31-51 years old), 10 adults with diagnosed axSpA (31-50 years old) and 

38 older adults (67-95 years old), as well as to estimate if sarcopenia in the elderly and axSpA 

compromises CV health. cfPWV was attained with a non-invasive device and pulse transit time 

was obtained by the foot-to-foot method. Two different techniques were used for distance: 80% 

of the direct carotid-femoral distance and a new published formula, which led to two distinct 

cfPWV’s. 

Both cfPWV’s measurement methods showed high agreement (β1=0.997), which advo-

cates the new formula. The young adults’ sample presented the smaller mean for cfPWV (4.78 

m/s), followed by the NAD adults (5.79 m/s) and the elderly (6.403 m/s), which confirmed the 

age-related increase in aortic stiffness. It was not possible to conclude that the elderly with sar-

copenia (mean of 6.80 m/s) had a higher CV risk (higher cfPWV) compared to the sarcopenia-

free group (5.86 m/s): p-value=0,153. It was also not possible to infer that the adults with axSpA 

(6.57 m/s) had a higher CV risk than the control group (5.92 m/s): p-value=0.101. Further inves-

tigations would be desirable in order to obtain larger samples. 

 

 

Keywords: Cardiovascular Risk, Arterial Stiffness, Pulse Wave Velocity, Arterial Ageing, 

Sarcopenia, Axial Spondyloarthritis 
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1 Introdução 

1.1 Contextualização 

Nos países desenvolvidos, a principal causa de mortalidade é a incidência de doenças 

cardiovasculares (CV’s) [1], cuja prevalência vai aumentar consideravelmente nos próximos 

anos [2], com a hipertensão e o envelhecimento como uns dos fatores de risco principais [3][4].  

Entre outros desafios dos países desenvolvidos, encontra-se o envelhecimento 

populacional verificado nas últimas décadas, com estimativas de aumento considerável até 

2080 [5]. O envelhecimento frequentemente traz como consequência o aparecimento de 

sarcopénia, uma condição médica crónica que se carateriza pela perda de massa e força 

muscular. A incidência da sarcopénia nos idosos é cada vez mais comum e propicia a 

fragilidade e incapacidade, assim como uma menor qualidade de vida, assumindo também um 

elevado impacto social e económico [6]. No entanto, embora a sarcopénia se apresente como 

um novo desafio para a saúde pública a nível mundial, ainda é das condições menos 

estudadas. Recentemente em literatura, foi proposta a existência de um comprometimento 

cardiovascular (CV) em idosos com menor quantidade de tecido muscular, uma caraterística da 

sarcopénia [7][8], mas estes estudos ainda são bastante escassos. 

Por outro lado, entre as patologias crónicas prevalentes, as doenças reumáticas 

(DRM’s), consideradas as patologias crónicas mais comuns e debilitantes nos adultos [9], 

destacam-se como distúrbios que acarretam grandes custos para os sistemas de saúde e que 

afetam significativamente a qualidade de vida das pessoas. Tendo em conta a natureza 

inflamatória crónica das doenças reumáticas, surgiram estudos que destacam a necessidade 

de avaliar o risco CV em indivíduos com certas DRM’s, com as comuns  espondiloartrites como 

exemplo [10][11].   

No entanto, ainda está presente a necessidade de obter mais informações sobre o risco 

CV em populações específicas, tanto em amostras com certas patologias, como 

espondiloartrites [12], como em idosos com sarcopénia. 
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 Recentemente, foi estabelecido pela comunidade médica Europeia e Americana [13] 

um novo marcador de previsão do risco de ocorrência de um evento cardiovascular ou 

cerebrovascular- a Velocidade da Onda de Pulso (VOP) do segmento carótido-femoral, que é 

considerado a medida  gold-standard  da rigidez das paredes da artéria aorta [14]. A medição 

da VOP é não-invasiva e considerada a técnica mais aceite para prever o risco CV [13], 

assumindo-se como um indicador independente de mortalidade [1] [15]. 

Contudo, os valores de referência da VOP dependem de vários fatores, tais como o 

gênero, raça, idade, e outros.  Com o envelhecimento, a rigidez arterial chega a aumentar para 

mais do dobro [16], estando intrinsicamente associada ao termo “envelhecimento arterial” [17], 

o que introduz mais importância ao estudo do risco CV em pessoas idosas. Neste sentido, 

torna-se imprescindível o estabelecimento de valores de referência para os diferentes grupos 

populacionais e para várias regiões geográficas do planeta e em diversas etnias, uma vez que 

estes fatores influenciam o valor da VOP. Com este propósito, em novembro de 2017, em 

Braga, Portugal,  foi fundada a  “Rede Ibérica da Estrutura Arterial, Hemodinâmica Central e 

Neurocognição” por um grupo de investigadores de Portugal e Espanha, incluindo a 

orientadora do presente trabalho de mestrado, sendo que uma das principais metas desta 

Rede é a definição dos valores de referência da VOP para a população na Península Ibérica 

[18][19]. Para além disso, existe também a necessidade de definir e “standardizar” métodos 

fiáveis de avaliação e prevenção de risco CV na prática clínica. Já foram recolhidos dados da 

VOP na região norte de Portugal Continental [20], mas ainda existem lacunas relativamente a 

esse conhecimento noutras regiões do país. 

 

1.2 Objetivos 

O presente estudo piloto foi desenvolvido com o objetivo de obter os valores 

experimentais do novo marcador de risco cardiovascular, a Velocidade da Onda de Pulso 

(VOP) em diferentes amostras da população portuguesa residente nas regiões de Almada e 

Grande Lisboa, nomeadamente: 

- jovens adultos e saudáveis, entre os 20 e os 28 anos de idade; 

- adultos entre os 31 e os 51 anos de idade com Espondiloartrite Axial (Esp. Ax.) e sem 

diagnóstico associado;  

- idosos entre os 67 e os 95 anos de idade, com e sem Sarcopénia. 

Este marcador foi medido no segmento carótido-femoral (VOPcf), que é o método gold-

standard de avaliação do risco CV [15], sendo obtido com um novo equipamento não invasivo, 

portátil e de baixo custo [21]. 

O presente estudo fixou-se nos seguintes objetivos e tarefas principais: 
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 Estudo do fenómeno da rigidez arterial e estado da arte do mesmo, com 

especial atenção na sua relação com as doenças reumáticas, em especial com 

as espondiloartrites, e a sarcopénia; 

 Preparação da documentação e protocolos experimentais para implementação 

nos diferentes grupos populacionais analisados no estudo; 

 Familiarização com o equipamento VasoCheck
®
 e obtenção da formação para 

a realização das medidas experimentais nos voluntários;  

 Obter e comparar os valores do marcador VOPcf calculados por dois 

algoritmos diferentes: VOP1, calculada pelo método gold-standard, e VOP2, 

calculada com recurso a uma fórmula proposta num recente artigo de 2018 

[22]; 

 Realizar uma extensa análise estatística dos dados recolhidos para cada 

amostra; 

 Através de técnicas estatísticas, caraterizar cada amostra e explorar a forma 

como a VOPcf se comporta consoante a variação de parâmetros como a 

Idade, Género, Pressão Arterial (PA),  e.t.c. Pretende-se que os resultados 

obtidos contribuam para a obtenção dos valores de referência da VOPcf para a  

Península Ibérica, no âmbito da “Rede Ibérica da Estrutura Arterial, 

Hemodinâmica Central e Neurocognição”; 

 Em parceria com o Centro de Estudos de Doenças Crónicas da Faculdade de 

Ciências Médicas da Universidade Nova de Lisboa (CEDOC|FCM-UNL), 

efetuar as medidas da VOPcf nos indivíduos adultos com Esp. Ax. e compará-

los com os do grupo de controlo. Esta tarefa insere-se no projeto de 

investigação “MyoSpA: o papel do músculo nas espondiloartropatias, um novo 

paradigma”, cujo objetivo é compreender o papel do músculo no 

desenvolvimento da Esp. Ax.; 

 Com base na hipótese de que a existência de sarcopénia na amostra de 

indivíduos idosos promove uma maior VOPcf  e, consequentemente, um risco 

CV acrescido, verificar se o mesmo acontece na população idosa portuguesa 

dos utentes da Santa Casa de Misericórdia de Almada (SCMA). Com a análise 

desta amostra, também se pretende contribuir para o projeto “NOVA 

Sarcoaging”, no qual tem sido analisada a sarcopénia em indivíduos com mais 

de 50 anos de idade, e onde o objetivo é a definição de um algoritmo 

relacionado com os determinantes da sarcopénia, assim como o estudo de 

novas terapêuticas. 
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2 A Rigidez Arterial e as Doenças Reumáticas 

2.1 A Inflamação e o Risco Cardiovascular nas Doenças Reumáticas 

Embora a hipertensão e o envelhecimento sejam fatores conhecidos que contribuem 

para a rigidez arterial, o papel da inflamação na patogénese do endurecimento das artérias 

ainda é pouco compreendido, mas alguns estudos apontam para uma relação forte. Por 

exemplo, a verificação da redução da rigidez arterial com a diminuição da inflamação em 

pacientes com doenças autoimunes [14], é um facto que desperta o interesse pela procura de 

uma relação entre a inflamação e o endurecimento arterial. Tem-se verificado que os 

processos inflamatórios que ocorrem no tecido endotelial estão na base do aparecimento de 

disfunção endotelial, que possui um papel importante na patogénese da rigidez arterial, 

podendo-se estabelecer inflamações vasculares crónicas. Por outro lado, estas alterações 

histológicas que se verificam com o envelhecimento por vasoconstrição simpática aumentada e 

endurecimento arterial, podem possuir um papel indepentendente nas doenças reumáticas 

(DRM’s). 

No passado, já vários estudos chegaram a conclusões que indiciavam a existência de 

um maior risco cardiovascular (CV) em indivíduos com alguma DRM [23], em comparação com 

pessoas saudáveis, acreditando-se que tal se deve à inflamação sistémica estabelecida, que 

pode ser responsável pela aterogénese [24]. Por exemplo, sabe-se que a artrite reumatóide, 

que se trata de uma doença inflamatória crónica reumática, se encontra associada a um 

aumento da rigidez arterial [14] e a um maior risco de morte por eventos CV’s [25]. Isto porque 

a sua presença provoca uma tendência para uma maior calcificação das artérias coronárias, o 

que sugere o aparecimento de aterosclerose coronária prematura [25] [26]. Também um estudo 

sobre indivíduos em estágio final de osteoartrite concluiu que estes estavam sujeitos a um 

aumento da rigidez arterial e, consequentemente, a um maior risco CV [27]. No entanto, ainda 

se verifica a necessidade de esmiuçar estas alegações em relação ao comprometimento 

2 
 



6 

arterial em indivíduos com DRM’s, noutras populações com patologias específicas desta 

natureza [11]. 

 

2.2 Doenças Reumáticas e os Impactos Psicológicos, Sociais e 

Económicos 

Nos países desenvolvidos, as DRM’s correspondem às doenças crónicas mais comuns 

no adulto, tendo a sua frequência vindo a aumentar com o aumento da esperança média de 

vida das populações. Atingem cerca de 40 % dos portugueses [28], e encontram-se associadas 

a uma pior qualidade de vida, propiciando a invalidez prematura, absentismo ao trabalho e 

reformas antecipadas (figura 2.1), o que torna premente a tomada de medidas corretivas [29]. 

 

Figura 2.1 - Gráfico da pontuação da qualidade de vida (EQ-5D) para cada tipo de doença (das 

mais comuns). Uma menor pontuação está associada a uma pior qualidade de vida, e um maior 
diâmetro da esfera a uma maior frequência na população. As DRM’s, a vermelho, destacam-se 
como as mais frequentes e causadoras de uma pior qualidade de vida, simultaneamente, segundo 
reportado pelos doentes portugueses [9]. 

 

Para além da sua enorme frequência e respetivo impacto na qualidade de vida dos 

doentes, constituindo assim repercussões psicológicas e físicas, as DRM’s apresentam 

também um elevado impacto social e económico, acarretando custos de saúde bastante 

elevados [28], ou seja, numerosos gastos para o Sistema Nacional de Saúde (SNS) e, 

consequentemente, para o Estado [29]. 

Recentemente, o Instituto de Saúde Pública da Universidade do Porto (ISPUP) realizou 

um estudo, publicado em abril de 2018 no Jornal Médico, no qual se concluiu que as DRM’s 
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constituem o grupo de doenças que acarretam um maior impacto para a sociedade portuguesa, 

sendo responsáveis por 10% das despesas não comparticipadas do doente, e por volta de 

7,5% da utilização frequente dos cuidados de saúde [30]. 

Em 1995, um estudo de Callahan et al. reportou maiores taxas de mortalidade para as 

DRM’s, especialmente nas do tipo inflamatório [31]. De entre as DRM’s inflamatórias, por 

exemplo, a artrite reumatóide, osteoartrite e as espondiloartrites, destacam-se como sendo das 

mais prevalentes [32]. Segundo um estudo de 2016, estima-se que a prevalência das 

espondiloartrites varie dos 0,20% no Sudeste Asiático aos 1,61% nas Comunidades do Norte 

do Ártico (figura 2.2), sendo os subtipos mais prevalentes a Espondilite Anquilosante (EA) e a 

artrite psoriática [33]. 

 

Figura 2.2 - Prevalência de Espondiloartrite no mundo. Entre parêntesis, encontram-se os 

intervalos de confiança para cada percentagem estimada de doentes (adaptado de [33]). 

 

2.3 Qualidade de vida e Risco Cardiovascular nas Espondiloartrites 

Em estudos anteriores, tem-se verificado uma pior qualidade de vida em doentes com 

espondiloartrite, em comparação com a população em geral, nomeadamente casos de 

depressão [34], com destaque para a Espondiloartrite Axial (Esp. Ax.) [35] [36], especialmente 

na EA [37]. 

Szabo et al. associou a EA a uma maior taxa de mortalidade por eventos CV’s e 

cerebrovasculares [38], e foi já sugerido que estes pacientes possuem um maior risco de sofrer 

um enfarte do miocárdio ou um acidente vascular encefálico [39]. Em 2004, foi considerada a 

hipótese de que as espondiloartrites se encontram associadas a um maior risco CV devido à 
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inflamação sistémica muitas vezes instaurada [40]. Devido a estas variadas evidências de 

comprometimento CV em indivíduos com espondiloartrites, torna-se essencial a perpetuação 

de estudos deste risco noutras populações de doentes, assim como a existência de 

monitorização dos fatores de risco CV e análise dos processos inflamatórios nestes indivíduos 

[12] [39]. 

2.3.1 Índices de Avaliação da Espondiloartrite Axial 

Na prática clínica, são frequentemente utilizados índices de avaliação da Espondilite 

Anquilosante (EA), entre eles, o BASDAI (do inglês, Bath Ankylosing Spondylitis Disease 

Activity Index) e o BASFI (do inglês, Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index), cujas 

adaptações e validações para a língua portuguesa já foram efetuadas em 2011 por F.M. 

Pimentel-Santos et al. [41]. Estes índices foram calculados na presente tese. 

O BASDAI assume-se como uma medida da Atividade da doença, e é constituído por 6 

perguntas (Apêndice I), e a cada resposta é atribuída uma pontuação, sendo o resultado final 

uma média das pontuações de cada resposta, que pode variar entre 0 e 10. A média realiza-se 

entre as 4 primeiras respostas e a média da quinta com a sexta resposta (equação 2.1). No 

final do cálculo, o BASDAI pode assumir o valor mínimo de 0 pontos e máximo de 10 pontos. 

Uma pontuação de 0 pontos significa “sem sintomas”, e de 10 pontos representa “sintomas 

muito severos”. 

BASDAI =  
(pont. 1ª) + (pont. 2ª) + (pont. 3ª) + (pont. 4ª) + [

(pont. 5ª) + (pont. 6ª)
2

]

5
 

(Equação 2.1) 

O BASFI carateriza a Função do doente, e é o resultado da média da pontuação de 10 

perguntas (Apêndice II), cada uma podendo valer entre 0 e 10 pontos (equação 2.2). O cálculo 

final do BASFI pode variar entre 0 e 10 pontos. Uma pontuação de 0 pontos significa “sem 

comprometimento funcional”, e de 10 pontos reflete um “máximo comprometimento funcional”. 

BASFI =
(pont. 1ª) + (pont. 2ª) + ⋯ + (pont. 9ª) + (pont. 10ª)

10
 

  (Equação 2.2) 
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3 A Rigidez Arterial e a Sarcopénia 

3.1 A Sarcopénia como consequência do Envelhecimento 

Desde que foi proposto o termo “sarcopénia” por Rosenberg em 1989, que o interesse 

por esta síndrome tem vindo a aumentar significativamente [42] [43]. A sarcopénia é 

caraterizada pela perda simultânea de massa e de função muscular, como  consequência do 

processo de envelhecimento [6], incidindo sobretudo na população idosa [44]. Afeta até cerca 

de 29% dos idosos e 33% dos pacientes que necessitam de serviços de assistência constante 

a longo prazo [45]. A redução de massa muscular implica uma perda de mobilidade, agilidade e 

equilíbrio, e um aumento da fragilidade, encontrando-se os idosos mais suscetíveis a quedas e 

fraturas, assim como a um maior risco de morte [46] [47]. Por conseguinte, a sarcopénia 

deteriora significativamente a capacidade de independência, havendo assim uma maior 

necessidade de recorrer a serviços de assistência constante, o que acarreta mais custos para o 

SNS. 

 

3.2 Risco Cardiovascular na Sarcopénia 

Em 2012, foi verificado num estudo que o aumento da rigidez arterial se encontra 

associado ao declínio da massa muscular, o que sugere uma relação entre o endurecimento 

das artérias e a existência de sarcopénia [7], que pode ser explicado pelo facto de a perda de 

massa muscular se encontrar muitas vezes associada a inflamação crónica [8]. 

No que diz respeito ao diagnóstico de sarcopénia, o Grupo Europeu de Trabalho em 

Sarcopénia nos Idosos (EWGSOP, do inglês European Working Group on Sarcopenia in Older 

People) estabeleceu que a existência de sarcopénia era reconhecida na presença simultânea 

dos seguintes critérios: diminuição da massa muscular e diminuição da função muscular (ou 
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por diminuição da força ou da performance muscular) [48]. Se existir apenas diminuição da 

massa muscular, trata-se de uma pré-sarcopénia. Existem vários métodos para a medição 

destes critérios, dependendo a sua utilização da disponibilidade dos equipamentos associados, 

custo-benefício para a investigação em estudo e facilidade de execução, assim como os 

protocolos a estabelecer dependerão da população em estudo. 

 

3.3 Caraterísticas da Sarcopénia e Métodos de Avaliação 

3.3.1 Avaliação da Massa Muscular 

A Análise por Bioimpedância Elétrica (BIA, do inglês, Bioimpedance Analysis), é um 

método de avaliação da composição corporal muito utilizado em prática clínica. Normalmente 

são requeridas várias pré-condições de modo a se obter resultados viáveis com esta análise, 

contudo, quando se trabalha com indivíduos idosos, pode-se considerar apenas um jejum de 

pelo menos 3h, como realizado noutro estudo onde também se fez BIA numa população idosa 

[49]. Outro método comumente utilizado é o da Espectrometria de Absorção por Raios-X de 

Dupla Energia ou DXA (do inglês, Dual energy X-ray absorptiometry). 

O Índice de Músculo Esquelético (IME) pode ser calculado pela equação 3.1, onde ME 

representa a massa de músculo esquelético (ME) em kg [50]. 

IME =
ME

Altura2
        (kg m2⁄ ) 

(Equação 3.1) 

3.3.2 Determinação da Força Muscular 

Para a análise da força muscular, o teste de força de preensão palmar, trata-se de um 

método simples e normalmente recomendado em geriatria [51]. Neste teste, é pedido ao 

voluntário que realize a sua força de preensão palmar máxima num dinamómetro de mão (ou 

hand grip, do inglês). 

3.3.3 Análise da Performance Muscular 

Para inferir acerca da performance muscular, o teste da velocidade de marcha habitual, 

por ser o mais simples de efetuar numa amostra desta natureza, é uma boa escolha. Este teste 

consiste em calcular a velocidade à qual um indivíduo percorre um dado caminho em linha reta, 

à sua passada habitual. Também existe o teste de levantar e sentar de uma cadeira (ou sit-to-

stand, do inglês), no qual ou é contabilizado o número de vezes que um indivíduo se senta e 

levanta de uma cadeira num determinado período de tempo estipulado (contam-se repetições), 

ou são contabilizados os segundos que um indivíduo demora a sentar-se e levantar-se de uma 

cadeira num determinado número de repetições estipulado. 
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Na Tabela 3.1, apresenta-se um resumo dos métodos de medição mais usados em 

prática clínica para a avaliação de cada variável (massa, força e performance muscular). 

 

Tabela 3.1 - Métodos de medição das variáveis massa, força e performance muscular mais 

utilizados, na 2ª coluna, e os mais usados especificamente em prática clínica, na 3ª coluna 
(adaptado de [48]). 

 

 

Para o diagnóstio de sarcopénia, existe o algoritmo sugerido por EWGSOP para pessoas 

com mais de 65 anos, apresentado no esquema da figura 3.1. Este algoritmo foi utilizado neste 

estudo durante a avaliação da amostra da população idosa. 
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Figura 3.1 - Algoritmo sugerido por EWGSOP para diagnóstico de sarcopénia em idosos 

(adaptado de [48]). 
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4 Espondiloatrite Axial 

4.1 Espondiloartrites 

As espondiloartrites são um conjunto de doenças inflamatórias reumáticas que envolvem 

essencialmente a inflamação da coluna vertebral (espondilite), com diminuição da amplitude de 

movimentos e consequente aumento da rigidez dos mesmos. Embora as espondiloartrites 

sejam um conjunto de doenças fenotipicamente diferentes, costumam estar relacionadas [52], 

podendo um indivíduo manifestar mais do que um tipo.  

Estas doenças dividem-se em 2 grandes grupos, cada um com subtipos: 

espondiloartrites axiais e espondiloartrites periféricas, sendo que as primeiras são as mais 

comuns e afetam sobretudo as articulações axiais sacro-ilíacas e a coluna vertebral [53]. As 

axiais dividem-se em espondiloartrite axial radiográfica – espondilite anquilosante (EA) – e 

espondiloartrites axiais não-radiográficas [54]. A figura 4.1 esquematiza os tipos de 

espondiloartrites. 

 As espondiloartrites periféricas comprometem predominantemente as articulações 

periféricas, especialmente as dos membros inferiores, e compreendem, por exemplo, a artrite 

psoriática, a artrite reativa, e a artrite enteropática (relacionada com a doença inflamatória do 

intestino, como a colite ulcerosa e a doença de Crohn) [54]. Existe ainda um subtipo de 

espondiloartrite, encontrada em crianças – a artrite idiopátiva juvenil [52], e um subtipo menos 

comum denominado espondiloartrite indiferenciada, que embora possua os critérios da 

espondiloartrite, não pode ser classificado como um dos seus subtipos [55]. 

4.1.1 Espondiloartrite Axial 

A espondiloartrite axial (Esp. Ax.) carateriza-se essencialmente por dores e rigidez na 

região lombo-sagrada, como consequência da inflamação das articulações sacroilíacas – 

sacroileíte. É uma patologia que começa antes dos 45 anos de idade, e tem um fator 

4 
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hereditário muito elevado (>90%) [56], sendo o mais importante fator de risco genético o 

antigénio leucocitário humano HLA-B27, cujo papel na patogénese da Esp. Ax. se tem revelado 

preponderante [56]. Nesta doença, a sacroileíte costuma provocar alterações estruturais na 

coluna vertebral [37], sendo tanto esta inflamação como as consequentes alterações 

morfológicas visíveis num exame de Imagem por Ressonância Magnética (IRM). No entanto, o 

que distingue a Esp. Ax. radiográfica (EA) da forma não radiográfica, é o facto de a sacroileíte 

ser também visível num exame de radiografia por raios-X [53]. Por conseguinte, a forma não-

radiográfica de Esp. Ax. define-se pela ausência de sacroileíte numa radiografia. 

 

Figura 4.1 – Esquema dos tipos de espondiloartrites e seu posicionamento enquanto DRM’s. 

Destaque para as espondiloartrites axiais, que são as exploradas neste trabalho. 

 

Um indivíduo com Esp. Ax., para além da caraterística dor lombar inflamatória, também 

pode apresentar manifestações periféricas da espondiloartrite, estando a entesite (inflamação 

nos locais de inserção de ligamentos e tendões no osso), a artrite de outras articulações 

periféricas, dactilite (“dedo em salsicha”), a psoríase da pele ou unhas (no caso da artrite 

psoriática), a uveíte (inflamação intra-ocular), ou a colite ulcerosa ou doença de Crohn (no caso 

da doença inflamatória do intestino) entre as mais comuns [57]. 

Enquanto que no caso da artrite reumatóide e da artrite psoriática existe uma destruição 

das cartilagens, o que carateriza a Esp. Ax. e contribui para a progressão da doença, é a 

formação de novo osso [53]. 

4.1.1.1 Sacroileíte e alterações estruturais da coluna vertebral 

As articulações sacro-ilíacas estabelecem uma ligação entre a porção final da coluna 

vertebral - sacro - e o quadril – ilíaco (figura 4.2). 

A Esp. Ax. apresenta duas caraterísticas principais [53]: 

Doenças 
reumáticas 

inflamatórias 

Espondiloartrites 

Periféricas Axiais 

Radiográfica 

Espondilite 
Anquilosante 

Não-
Radiográficas 

Artrite 
Reumatóide 
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- a anquilose das articulações sacro-ilíacas, que se trata da fusão dos componentes 

cartilaginosos de uma articulação, que consequentemente leva à sua rigidez e 

comprometimento da flexibilidade da articulação; 

- e a formação de sindesmófitos na coluna vertebral, que se definem como sendo 

ossificações paravertebrais (figura 4.3), ou seja, com orientação no eixo vertical, como 

resultado da anquilose. Um sindesmófito origina-se da periferia de um corpo vertebral, e 

prolonga-se até à periferia do corpo vertebral adjacente. Na EA, costuma-se identificar estes 

sindesmófitos marginais e com disposição bilateral numa radiografia por raios-X. 

 

Figura 4.2 - Articulação sacro-ilíaca e os ossos que articula: sacro e ilíaco (adaptado de [58]). 

 

 

Figura 4.3 – Esquema-resumo sobre a formação de sindesmófitos na Esp. Ax.. 

 

4.1.2 Tratamento 

No tratamento destas doenças, para além dos analgésicos para as dores, 3 tipos de 

medicamentos podem ser usados: terapêuticas biológicas, anti-inflamatórios não-esteróides 

(AINEs), ou imunomodeladores - drogas anti-reumáticas modificadoras de doença (DARMDs). 

Entre as DARMDs mais comuns, encontram-se o metotrexato e a salazopirina. 

No caso da Esp. Ax., o melhor tratamento passa pela administração da menor dose de 

um determinado AINE cujos resultados sejam efetivos para o doente, com subsequente 

avaliação e monitorização frequente [54]. 

Para manifestações periféricas, são recomendadas as DARMDs, ou, no caso de 

monoartrites (quando apenas uma articulação é afetada de cada vez), costumam apenas ser 

administradas injeções locais de corticosteróide [54]. 
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5  Rigidez Arterial 

5.1 Patogénese da Rigidez Arterial no Envelhecimento 

Numa rede arterial, tanto existem artérias elásticas como musculares (figura 5.1). 

As elásticas (como a aorta e as artérias pulmonares), possuem um calibre elevado, e em 

comparação com as musculares, têm um diâmetro maior, mais tecido elástico e menos 

músculo liso (ML). A elasticidade é conferida pela elevada quantidade de fibras de elastina, que 

tornam possível a sua distensão durante a sístole, de modo a “bombearem” o sangue [14]. 

 

Figura 5.1 - Diferenças anatómicas e histológicas entre as artérias elásticas e as musculares. 

Destaque para a maior quantidade de fibras de elastina nas artérias elásticas e maior quantidade 
de fibras de colagénio nas artérias musculares [59]. 

 

As artérias musculares (como a carótida, aorta abdominal, radial, femoral), possuem  

calibre médio e uma grande espessura devido às suas camadas de ML (entre 25 a 40 

camadas). A maior proporção de fibras de colagénio na constituição do ML aufere uma menor 

capacidade de distensão [14]. 

Com o envelhecimento, as artérias elásticas como a aorta sofrem significativas 

alterações morfológicas: aumentam o seu comprimento, a superfície da íntima dilata (aumento 

5 
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do diâmetro) e a rigidez das paredes arteriais aumenta, assim como a espessura da túnica 

íntima-média [60]. Na túnica íntima do endotélio, as fibras de elastina ficam com uma 

disposição mais desorganizada, tornando-se mais  finas e separadas (figura 5.2), como 

resultado da fratura devido à sua submissão a sucessivos ciclos de tensão por estiramento 

[61]. Em contrapartida, estes efeitos relevantes nas artérias elásticas não se verificam nas 

musculares, que têm a função de transporte do fluxo sanguíneo [62]. Por conseguinte, é 

possível concluir que o envelhecimento compromete apenas a função de amortecimento (das 

artérias elásticas), mas não a de transporte (das musculares). Deste modo, as estruturas que 

sofrem graves consequências são o coração e a microcirculação, com destaque especial para 

a do cérebro e a dos rins [17]. 

 

Figura 5.2 - Duas túnicas médias. À esquerda, a de um jovem, e à direita, a de um idoso. 

Diferenciam-se pelo facto de a do idoso apresentar as fibras de elastina fragmentadas, mais 
espaçadas e em menor quantidade [17]. 

 

5.1.1 Disfunção endotelial e inflamação 

A elastina e o colagénio são dois constituintes principais da matriz extracelular que 

compõe as paredes dos vasos. Esta matriz encontra-se saudável quando existe um equilíbrio 

entre a síntese e a degradação das proteínas elastina e colagénio. Este balanço é quebrado na 

presença de inflamações, que se caraterizam por uma sobreprodução de colagénio e uma 

subprodução de elastina (figura 5.3) e sua fragmentação, que em conjunto conduzem à rigidez 

arterial. 

A inflamação corresponde à reação do tecido vivo vascularizado a uma lesão local 

(neste caso, no endotélio), e carateriza-se pela acumulação de plaquetas na zona lesada, que 

se desgranulam e libertam proteínas inflamatórias que favorecem a coagulação. A patogénese 

da rigidez arterial inclui a existência de processos inflamatórios descomedidos nas artérias, 

devido a lesões excessivas e prolongadas do tecido endotelial. Já em 2004 tinha sido 

encontrada uma associação entre os níveis de Proteína C-Reativa (PCR) no sangue, que se 

trata de um marcador de inflamação, e a rigidez arterial [63] e doenças CV’s [64]. 
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Figura 5.3 – Esquema representativo do desequilíbrio encontrado na estrutura da matriz 

extracelular das artérias em situação de inflamação: há uma produção excessiva de colagénio e 
subprodução de elastina. 

 

A longo prazo, as lesões no tecido endotelial originam a disfunção endotelial, que se 

sabe estar relacionada com o aparecimento de aterosclerose e de eventos CV’s agudos [65]. A 

disfunção endotelial encontra-se relacionada com uma diminuição dos níveis de óxido nítrico 

(NO), que é um importante vasodilatador que previne a adesão de leucócitos (caraterizadora 

do estado inflamatório), um aumento da concentração de vasoconstritores (como a 

angiotensina II), ocorrência de trombose, e anomalias no processo natural de inflamação e 

crescimento celular nas paredes dos vasos [66]. 

Embora este processo inflamatório que conduz à rigidez arterial seja bastante 

semelhante ao da aterosclerose, pode ocorrer sem que esta esteja presente [17].  

Vários estudos têm verificado a existência de um ciclo vicioso nestes fenómenos, no qual 

a rigidez arterial provoca a disfunção do endotélio, e este por sua vez exacerba a rigidez 

verificada [67]. 

5.1.2 Consequências para o coração 

A rigidez da aorta provoca:  

- Um aumento da pressão na aorta durante a sístole (aumento da Pressão Arterial 

Sistólica, ou PAS), pois a aorta não consegue acomodar suficientemente o volume ejetado pelo 

ventrículo esquerdo (VE), sujeitando o miocárdio a uma maior pressão durante a fase sistólica;  

- E uma diminuição da pressão durante a diástole (diminuição da Pressão Arterial 

Diastólica, ou PAD), devido à redução da capacidade de amortecimento por parte da aorta. 

O aumento da PAS gera um aumento da pós-carga, ou seja, um acréscimo na 

dificuldade do VE em ejetar o sangue para a aorta. Este acréscimo da pós-carga constitui uma 

sobrecarga de pressão, que por sua vez produz uma miocardiopatia, mais especificamente, 

uma hipertrofia concêntrica, neste caso, no VE. Esta carateriza-se pelo aumento da espessura 

dos miócitos (por disposição dos sarcómeros em paralelo) no VE, que consequentemente gera 

maiores necessidades de aporte de oxigénio por parte desta zona. Possui como 

consequências a diminuição da pré-carga (volume de sangue no final da diástole, composta 
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pelo retorno venoso e pelo sangue que restou da sístole anterior) e do relaxamento. Portanto, 

num ciclo cardíaco, perante um aumento da rigidez arterial, estabelece-se um aumento na 

duração da sístole e uma diminuição na duração da diástole. 

5.1.3 Consequências para a microcirculação do cérebro e rins 

A microcirculação é composta por uma rede de arteríolas, capilares e vénulas, 

responsável pela transição de fluxo pulsátil para constante, uma vez que esta rede possui uma 

elevada resistência. 

O aumento da rigidez arterial nas grandes artérias possui como efeito secundário um 

conjunto de alterações na microvasculatura, incluindo o aumento da espessura das suas 

paredes e a diminuição do diâmetro do lúmen. Verificou-se que estas modificações em ambas 

as estruturas constituem fatores de risco CV, especialmente em indivíduos hipertensos [68]. 

Portanto, a rigidez arterial das grandes artérias não permite que estas amorteçam o fluxo 

pulsátil proveniente do VE, estendendo-se este fluxo ao longo da microvasculatura, em vez de 

se estender um fluxo constante. Esta extensão do fluxo pulsátil de elevada pressão pelos 

pequenos vasos de natureza frágil, é realizada preferencialmente ao nível do cérebro e dos 

rins, onde a perfusão é elevada. A rigidez arterial está relacionada com danos ao nível do 

cérebro [69] e dos rins [70], sendo do conhecimento que lesões na microvasculatura ao nível 

cerebral são responsáveis por casos de demência em indivíduos com mais idade. 

 

5.2 Rigidez Arterial e Risco Cardiovascular 

A principal causa de mortalidade e incapacidade dos países desenvolvidos é a incidência 

de doenças cardiovasculares (CV’s) [1] [71], cuja prevalência vai aumentar nos próximos anos 

[2]. Estima-se que, a cada ano, morram cerca de 17.9 milhões de pessoas devido a doenças 

CV’s, representando 31% das mortes à escala global [72]. Daqui ressalta a necessidade da 

existência de métodos de avaliação de risco CV fiáveis. 

Entre vários outros fatores de risco que contribuem para a incidência de doenças CV’s 

na sociedade moderna, destacam-se o envelhecimento [60] [4], a rigidez arterial [73] e a 

hipertensão [3], que se encontram interligados (figura 5.4). O envelhecimento ressalta pelo 

facto de ser com o passar dos anos que se verificam grandes alterações hemodinâmicas do 

sistema CV, sendo as principais provocadas pelo endurecimento das artérias, que é 

exacerbado na presença de hipertensão.  No caso de indivíduos hipertensos, o endurecimento 

arterial é devido ao inerente aumento da PA [74], que aumenta com o envelhecimento. Estas 

alterações tambem se verificam juntamente com um aumento da atividade do Sistema Nervoso 

Simpático [75]. 

Na literatura, na última década, a rigidez arterial foi referenciada como um importante 

marcador de morbidade e mortalidade CV, independentemente da existência de outros fatores 
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de risco CV já conhecidos (hipertensão, diabetes, dislipidémia, aterosclerose, e.t.c.) [76], pelo 

que é considerado um potencial alvo terapêutico [13].  

 

Figura 5.4 - Marcadores de Risco CV. 

 

Deste modo, embora as patologias CV’s relativas a doenças arteriais sejam 

regularmente associadas a obstrução, devido a doenças como a aterosclerose, tem emergido o 

interesse em estudar o processo de endurecimento da aorta e das artérias elásticas centrais 

(aorta e artérias adjacentes) como fator de risco CV [14] [77]. Consequentemente, é possível 

inferir que a rigidez arterial se trata de uma propriedade das artérias elásticas definida pela 

função e estrutura vascular, que corresponde ao inverso da distensibilidade, e é atualmente 

considerada como sendo de elevada relevância no que ao desenvolvimento de doenças CV’s 

diz respeito. Está relacionada com o envelhecimento (figura 5.5), género, Pressão Arterial (PA), 

Frequência Cardíaca (FC), Índice de Massa Corporal (IMC) e tratamento médico [78]. Uma 

maior rigidez arterial está associada a uma maior Pressão Arterial Sistólica (PAS), Pulso de 

Pressão ou Pressão de Pulso (PP) e Pressão Arterial Média (PAM), especialmente com o 

envelhecimento e em indivíduos hipertensos [3]. 
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Figura 5.5 – Simulação das alterações fisiopatológicas arteriais que ocorrem com o 

envelhecimento (adaptado de [79]). 
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6 Avaliação da Rigidez Arterial 

6.1 Definição de Rigidez Arterial 

A rigidez arterial está intrinsicamente relacionada com as propriedades viscoelásticas 

das paredes das artérias, que por sua vez se caracterizam pela complacência e pela 

distensibilidade. 

A complacência arterial representa o volume de sangue que pode ser armazenado na 

artéria como resposta a um aumento de pressão arterial (PA) de 1 mmHg (equação 6.1). 

                                Complacência =
Aumento de Volume

Aumento de Pressão
                   (Equação 6.1) 

 

Distensibilidade arterial é a capacidade de a artéria regressar ao seu volume original, 

após o seu aumento em resposta a um aumento de PA (equação 6.2). 

Distensibilidade =
Aumento de Volume

Aumento de Pressão ∙  Volume Original
=

Complacência

Volume Original
    

                                             (Equação 6.2) 

 

A rigidez arterial é considerada como sendo o inverso da complacência, e é a 

propriedade mais interessante para refletir a viscoelasticidade das artérias [80] (equação 6.3). 

           Rigidez =
1

Complacência
                                      (Equação 6.3) 

 

           

 

6 
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6.2 Rigidez Arterial e Reflexão da Onda de Pulso 

A propagação do fluxo sanguíneo ao longo do sistema arterial é representado pela Onda 

de Pulso (OP), que é composta por uma componente incidente, que se propaga em direção às 

zonas de bifurcação onde o fluxo sanguíneo abranda, e por uma componente que é refletida 

nestas mesmas zonas ramificadas. Quando as artérias ainda possuem as suas propriedades 

elásticas muito conservadas, como no caso de indivíduos mais jovens, a componente refletida 

regressa à artéria central (aorta) apenas durante a diástole. No caso de indivíduos com idades 

mais avançadas, as suas artérias elásticas encontram-se mais rígidas, levando a que a OP se 

progague com maior velocidade, o que promove a reflexão prematura dessa componente 

refletida, ou seja, ainda durante a sístole. Isto permite-nos concluir que o fenómeno das 

reflexões prematuras da OP se encontra “entrelaçado” com o conceito de rigidez arterial (figura 

6.1), estando por isso também associado a um maior risco CV. 

Em suma, tanto a análise da rigidez arterial como a identificação da reflexão da onda de 

pulso são consideradas determinantes na avaliação do aumento da PAS e da PP com o 

envelhecimento, ou seja, no diagnóstico de risco CV [13]. Quando se avaliam ambas as 

componentes, realiza-se uma Análise da Onda de Pulso completa. 

 

Figura 6.1 - Complementariedade entre a Rigidez Arterial e a Reflexão da OP. 

 

Uma forma de monitorizar a rigidez arterial regional é através da medição da Velocidade 

da Onda de Pulso (VOP), que corresponde à velocidade a que uma OP percorre um 

determinado segmento arterial. Tendo em consideração que a artéria aorta possui um papel 

preponderante quando se avalia a rigidez arterial, pois é a artéria elástica central determinante, 

normalmente quando se fala em “VOP”, refere-se à “VOP da aorta”, ou VOPa. Esta expressa a 

rigidez da aorta e de todo o sistema arterial, consistindo num marcador de risco CV e de 

mortalidade [77] [81]. 

 

6.3 Conceito de Velocidade de Onda de Pulso 

O sangue ejetado pelo VE suscita o aparecimento de um Pulso de Pressão (PP) na 

aorta, sendo que este produz uma OP, que se trata de uma onda mecânica que se propaga ao 

longo da rede arterial. 
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O PP é caraterizado por flutuações de pressão sanguínea entre a sístole e a diástole 

(equação 6.4) ao longo da árvore arterial, atingindo valores mínimos nas veias. 

              Pulso de Pressão = Pressão Sistólica − Pressão Diastólica        (mmHg)              

            (Equação 6.4) 

A Pressão Arterial Média (PAM) pode ser calculada pela equação 6.5. 

PAM =
1

3
 (PP) + (Pressão Diastólica)         (mmHg)                 (Equação 6.5) 

 

A velocidade a que se propaga a OP denomina-se Velocidade de Onda de Pulso (VOP), 

e o seu cálculo pode ser realizado através da equação de Korteweg-Möens (equação 6.6), 

sendo este o método experimental de medição da rigidez das artérias elásticas in vivo: 

                                               VOP = √
𝐸ℎ

2𝑟𝜌
                                                      (Equação 6.6) 

, onde E se trata do módulo de Young, h é a espessura da parede arterial, r o raio da 

artéria e ρ a densidade do fluxo sanguíneo. 

A VOP é considerada um parâmetro indicador das propriedades mecânicas das artérias 

elásticas [82], e no caso de indivíduos jovens, cujas artérias possuem ainda as suas 

propriedades elásticas bem conservadas, o seu valor é mais baixo. Isto porque as artérias mais 

elásticas têm maior distensibilidade, o que se reflete num maior amortecimento do fluxo 

sanguíneo e diminuição da sua velocidade de propagação. Por outro lado, quando as artérias 

perdem a elasticidade devido ao processo de envelhecimento, a sua capacidade de 

distensibilidade (e amortecimento) do fluxo diminui, o que origina valores mais elevados para a 

VOP. Por consequência, uma maior VOP está associada a uma maior rigidez arterial [14] [82]. 

 

A OP é composta por 2 ondas: uma onda incidente criada no VE quando este se contrai 

e ejeta o volume de sangue nele contido, e que se propaga no sentido dos vasos periféricos; e 

uma onda refletida, que retorna à aorta (figura 6.2) [13]. 

Quando as artérias são mais elásticas, o sistema da rede arterial sistémica funciona de 

uma forma mais eficiente, pois o facto de a VOP ser menor, permite que a onda refletida 

retorne à aorta apenas durante a diástole. No entanto, se as artérias exibirem maior rigidez, a 

onda refletida regressa à aorta mais cedo. Consequentemente, a onda refletida é somada à 

onda que se propaga no sentido dos vasos periféricos ainda durante a sístole, o que produz um 

acréscimo na PAS (figura 6.3) [3]. Assim, com o aumento da rigidez arterial, existe um aumento 

da PAS e uma diminuição da PAD, o que provoca um alargamento do PP [14]. Este fenómeno 

pode ser medido através de um marcador conhecido - a Pressão Central (PC), que pode ser 

adquirida por análise da OP. 
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Figura 6.2 - Esquema do percurso da onda incidente e da onda refletida. Também se pode 

visualizar as suas representações gráficas enquanto componente sistólica da OP (a branco) e 
componente diastólica (a tracejado), respetivamente. ΔT trata-se do intervalo de tempo entre o 
pico sistólico e o pico diastólico, cujo valor diminui com o envelhecimento (adaptado de [83]). 

 

 

Figura 6.3 - Acréscimo na pressão sistólica com o envelhecimento. A linha a tracejado representa 

a onda incidente, e a linha desenhada a pontos a onda refletida. A linha completa representa a OP, 
que é a soma da onda incidente com a onda refletida. É de notar o facto de a onda refletida 
retornar ainda durante a sístole num indivíduo idoso, o que provoca um acréscimo na PAS  
(adaptado de [80]). 

 

A medição da VOP é a técnica mais aceite para a determinação da rigidez arterial, 

devido ao facto de fornecer resultados fiáveis, ser simples de efetuar, não-invasiva e 

reprodutível [13]. Possui uma elevada capacidade de previsão de risco CV [84] e de 

mortalidade, independentemente do facto de se encontrarem em consideração outros fatores 

de risco [1]. Constitui um meio complementar de diagnóstico e monitorização do tratamento das 

doenças CV’s em muitos contextos clínicos, e é o método gold-standard para aceder a uma 

previsão do estado de rigidez das artérias [85] [77] [86], existindo, por exemplo,  tendência para 

assumir valores mais elevados na existência de hipertensão [1], com o envelhecimento (figura 

6.4), com o aumento da PAM, no padecimento de diabetes [87], para indivíduos que praticam 



27 

hábitos tabágicos ou sedentarismo. No que diz respeito ao género (feminino ou masculino), 

foram retiradas conclusões diferentes em estudos anteriores consoante a etnia. No caso do 

estudo realizado no norte de Portugal, o género masculino apresentou valores mais elevados 

que o género feminino em todas as faixas etárias [20]. 

 

 

Figura 6.4 - Gráficos da VOP em função da Idade, Categoria da PA e PAM (adaptado de [88]). É 

possível verificar que a VOP aumenta com o envelhecimento, com o aumento do grau de PA e 
com o aumento da PAM. 

 

. 

As técnicas e dispositivos mais utilizados em prática clínica para a medição da VOP são 

discutidos com maior detalhe no capítulo 7. 
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7 Medição Experimental da Velocidade de Onda 

de Pulso 

7.1 Métodos para medição da Velocidade de Onda de Pulso 

A medição da Velocidade da Onda de Pulso pode ser realizada em segmentos diferentes 

da árvore arterial (medição regional da rigidez arterial), como por exemplo no segmento 

carótido-radial [89] (também designado por VOP da braquial), carótido-femoral, femoro-tibial 

[13] ou femoral-pedis dorsalis.  

A medição regional da VOP no segmento carótido-femoral (VOPcf), no lado direito do 

corpo, por método não-invasivo, corresponde à medida gold standard recomendada que reflete 

a VOP de toda a árvore arterial (e, assim, a VOPa), fornecendo um valor preditivo da rigidez 

arterial e de risco CV [13][15]. 

Investigadores japoneses implementaram a utilização do segmento braquial-tibial para a 

medição da VOP, que é um método bastante usado na Ásia Oriental [90] 

 

Para o cálculo do valor da VOP, é necessária a aquisição de formas de onda 

representantes da passagem do sangue (ou seja, das ondas de pulso) nos locais das artérias 

onde são colocados os sensores (à superfície da pele) que realizam essa mesma aquisição.  

Em contexto clínico, a VOP é calculada de uma forma simples, através do rácio 

distância/tempo, como se pode verificar pela equação 7.1: 

                                         VOP =
Distância

Tempo
=

D

TTP
    (m/s)                               (Equação 7.1) 

, onde D é a distância percorrida pela OP no segmento arterial considerado, e TTP 

(Tempo de Trânsito de Pulso) designa o tempo que a OP demora a percorrer esse mesmo 

segmento. 

7 
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7.1.1 Cálculo da Distância D 

Na prática, a distância D equivale à distância entre os dois locais onde são colocados os 

sensores que estão a realizar a aquisição das formas de onda, e pode ser acedida de 

diferentes maneiras. Seja qual for o método escolhido, D deve ser medida de uma forma o 

mais precisa possível, uma vez que pequenas diferenças podem provocar alterações 

significativas no valor da VOP. 

Pode ser medida invasivamente, através de catéteres, ou de forma não invasiva, através 

da aplicação de fórmulas com base em dados antropométricos, ou por utilização de uma fita 

métrica à superfície do corpo do indivíduo, sendo esta última mais utilizada em estudos 

epidemiológicos. 

No caso da utilização da VOPcf, onde um sensor é colocado na região da artéria 

carótida e outro na da femoral, na maioria dos ensaios clínicos, quando se utiliza a fita métrica, 

D pode ser considerado como sendo: 

- o comprimento total medido com a fita métrica à superfície do corpo entre um sensor e 

outro, o mais em linha reta possível (L); 

- ou 80% de L. 

Consoante a técnica que se escolhe, os valores de referência para a VOPcf diferem. 

Em 2012 surgiu o primeiro documento indicativo de consenso entre especialistas acerca 

da medição da rigidez arterial, usando o método do segmento carótido-femoral. Este estudo 

defende o uso de 80% da distância total como a melhor estimação para D. Para este método 

de estimação de D, uma VOPcf de 10 m/s foi considerada como sendo o valor de referência 

abaixo do qual as artérias (elásticas) não se encontram patológicas, e acima do qual existe 

rigidez arterial significativa, e portanto patologia [91]. Esta nova estimativa foi considerada nas 

guidelines da Sociedade Europeia de Hipertensão (ESH, do inglês, European Society of 

Hypertension) e da Sociedade Europeia de Cardiologia (ESC, do inglês, European Society of 

Cardiology) [92]. 

É importante referir que a medição de D com a fita métrica deve ser executada o mais 

próxima possível de uma linha reta. Contudo, isto pode tornar-se complicado quando o 

examinado apresenta obesidade ou quando as mulheres examinadas possuem um peito 

protuberante. 

No mês de março de 2018, foi publicado um artigo no qual foi proposta uma nova 

fórmula para o cálculo de D (equação 7.2), tendo-se verificado a eliminação da variabilidade 

entre centros onde se realizaram as medições da VOPcf, e garantindo-se simultaneamente a 

capacidade de diagnóstico do parâmetro [22]. 
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Comprimento do segmento carótida direita − femoral direita =

= 100.36 + (0.70 × Idade[anos]) + (137.81 × Altura[m]) + (0.51 × Peso[kg])

− (0.18 × Frequência Cardíaca[bpm])

+ (46.25[se género Feminino], 53.89[se género Masculino]) 

                                                                                                                          (Equação 7.2) 

 

7.1.2 Determinação do tempo TTP 

A técnica foot-to-foot (figura 7.1) é a mais comumente utilizada para estimar o TTP, e 

define que este intervalo de tempo se estabelece entre o “pé” (do inglês, “foot”) de deflexão da 

OP da carótida e o “pé” de deflexão da OP da femoral. Cada “pé” corresponde ao início de 

cada onda e carateriza o final da diástole anterior e o início de uma sístole. O TTP define-se 

como o atraso de tempo entre o aparecimento da OP na carótida e o aparecimento da OP na 

femoral, sendo ambas as ondas de PP medidas em simultâneo. 

 

Figura 7.1 - Método foot-to-foot. D é a distância entre a artéria carótida e a femoral e TTP o tempo 

de trânsito da OP calculado pelo método foot-to-foot. Apresentam-se também as componentes 
incidente e refletida da OP, assim como a área de reflexão responsável pela origem da 
componente refletida (adaptado de [93]). 
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7.2 Principais Técnicas para Medição da Velocidade de Onda de Pulso 

O valor da VOP apenas pode ser medido diretamente e não invasivamente através da 

técnica de Imagem por Ressonância Magnética (IRM) por Contraste de Fase, cujo 

equipamento necessário se encontra muito longe de ser portátil, e o respetivo exame é oneroso 

[94]. 

Atualmente, podem ser utilizados vários métodos como soluções mais baratas em 

relação à IRM, que possibilitam a medição regional não invasiva da VOP. Estes são baseados 

em princípios como a oscilometria, a tonometria de aplanação, a piezoeletricidade, a 

fotopletismografia e a ultrassonografia Doppler. 

7.2.1 Método de oscilometria 

A oscilometria faz uso de braçadeiras para adquirir a OP. O princípio é semelhante ao da 

medição da PA com um esfigmomanómetro, no qual se usa uma manga insuflável. A manga é 

insuflada até ao ponto de exceder ligeiramente a PAS, o que provoca o “colapso” da artéria, 

deixando de haver fluxo sanguíneo. De seguida, a pressão na manga vai diminuindo até 

chegar a um valor inferior ao da PAS, momento a partir do qual a circulação do sangue 

recomeça. A partir daí, eventualmente é produzido um som agudo – primeiro som de Korotkoff 

– que corresponde à PAS, seguido por outros sons de maior intensidade, tornando-se depois 

abafados – segundo som de Korotkoff – que se associa à pressão arterial diastólica (PAD). 

Entre os dispositivos oscilómetricos mais conhecidos, encontram-se o Arteriograph
®
 

(figura 7.2), que possui também uma versão que permite uma monitorização durante 24 horas, 

e o Vicorder
®
 (figura 7.3). Em ambos os dispositivos são utilizadas braçadeiras em redor do 

pescoço (para medir a OP na carótida) e da coxa (para medir a OP na femoral) [95]. 

 

Figura 7.2 – Arteriograph
®
  [96].  Figura 7.3 - Medição da VOP com o Vicorder

®
 [97]. 

 

7.2.2 Tonometria de Aplanação 

Na técnica de tonometria de aplanação, é analisada a força que é necessária efetuar 

para achatar ligeiramente a superfície cuja pressão interior se pretende medir. Esta técnica é 

frequentemente utilizada em Oftalmologia de modo a medir a pressão intraocular, quando se 

pretende verificar a possível existência de glacoma. Neste contexto, como se pretende medir 
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as variações de pressão dentro de uma artéria, o sensor é encostado a esta e é efetuada 

pressão de modo a achatá-la ligeiramente. O valor da pressão no interior da artéria é 

determinado pela pressão registada no sensor. 

O Sphygmocor
®
 CvMS (do inglês, Cardiovascular Management Suite) trata-se de um 

equipamento muito utilizado no estudo da rigidez arterial, e usa um tonómetro em forma de 

caneta que se pressiona ligeiramente na artéria em estudo [98] (figura 7.4-(a),(b)), permitindo 

uma medição sequencial da OP de cada artéria do segmento a analisar. O Sphygmocor XCEL, 

para além do tonómetro em forma de caneta, também utiliza uma braçadeira (figura 7.4-(c),(d)), 

que se baseia no princípio da pletismografia, para medir a pressão nas artérias mais 

periféricas, como a radial, braquial ou femoral, permitindo uma medição simultânea. 

 

Figura 7.4 - a, b Sphygmocor
®
 CvMS, que recorre apenas à utilização do tonómetro em forma de 

caneta. (b) Aquisição da OP da artéria radial. c, d Sphygmocor
®
 XCEL, que para além do 

tonómetro, também usa uma braçadeira, de modo a adquirir as OP’s periféricas, tais como a 
braquial (d) (adaptado de [99]). 

 

7.2.3 Dispositivos piezoelétricos 

A técnica piezoelétrica emprega sensores piezoelétricos, ou sensíveis à pressão. 

Quando os cristais constituintes destes sensores sofrem a exerção de uma força, a sua 

condutividade altera-se e é produzida uma corrente elétrica em função dessa alteração. A 

intensidade desse sinal elétrico é proporcional à intensidade da força exercida nos cristais. 

O dispositivo Complior
®
 (figura 7.5 (a)) utiliza “pinças” com sensores piezoelétricos 

(figura 7.5 (b)) [100], tendo a sua reprodutibilidade sido considerada excelente quanto à 

variabilidade interoperador e intraoperador [101], e a sua utilização é muito frequente em 

estudos epidemiológicos. 



34 

 

Figura 7.5 - (a) Dispositivo Complior
®
 [102]. (b) “Pinça” com sensor piezoelétrico para aquisição da 

OP da carótida [103]. 

 

7.2.4 Fotopletismografia 

O princípio da técnica de pletismografia baseia-se no registo das variações volumétricas 

do fluxo sanguíneo ao longo das fases do ciclo cardíaco. 

A fotopletismografia (FPG) é uma técnica de baixo custo que tem sido bastante utilizada 

no desenvolvimento de pequenos sensores portáteis [104], com o objetivo de adquirir sinais de 

OP [105] [106]. Estes sensores são constituídos por uns emissores de luz infravermelha 

(LED’s), para iluminar o tecido (neste caso, a pele) e por fotodetetores, que medem as 

alterações na intensidade da luz (que é refletida) devido à perfusão no volume de tecido 

biológico atravessado pelo feixe de luz do LED. 

Nesta técnica, as variações volumétricas do sangue são detetadas através de princípios 

de ótica. O feixe luminoso produzido pelo LED, após atravessar a pele e os vasos sanguíneos, 

possui uma fração que é refletida e detetada pelo fotodetetor, como sendo proporcional ao 

volume sanguíneo que passou naquela secção (onde passou o feixe luminoso). 

O sinal fotopletismográfico da OP possui uma componente contínua (DC) e uma 

componente variável/alternada (AC), sendo esta última a que é relevante para o estudo (figura 

7.6), pois corresponde à variação volumétrica do sangue associada a cada batimento cardíaco, 

fornecendo informação acerca da complacência dos vasos. Por outro lado, a componente 

contínua (DC), que representa cerca de 98% do sinal de FPG, é constituída por frequências 

muito baixas, atribuídas essencialmente a “ruído”, e, por consequência, costuma-se realizar 

uma filtração desta componente. 

(a) (b) 



35 

 

Figura 7.6 – Constituição e discriminação do sinal de FPG nas suas componentes (adaptado de 

[107]). 

 

O exemplo de um dispositivo que se baseia em tecnologia de FPG é o VasoCheck
®
 

(figura 7.7), desenvolvido pela empresa portuguesa NMT, S.A. [21]. Trata-se de um 

equipamento inovador de baixo custo e portátil que permite a avaliação do estado dos vasos 

sanguíneos e diagnóstico não-invasivo de risco CV.  Este dispositivo distingue-se pelo facto de 

permitir uma medição simultânea dos sinais de ambas as artérias (carótida e femoral), utilizar 

uma tecnologia wireless e mais barata em comparação com a concorrência. 

 

Figura 7.7 - Equipamento Vasocheck
®
 com dois sensores.  

 

7.2.5 Ultrassons Doppler 

A avaliação da rigidez arterial local, em prática clínica, é normalmente efetuada por 

utrassonografia Doppler, sendo o exame realizado em artérias superficiais, como a carótida. 

Para além de permitir avaliar as propriedades elásticas da parede arterial diretamente e de 
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forma não invasiva, possibilita a observação e registo do fluxo sanguíneo nos vasos de 

interesse em tempo real. Este registo, através de métodos de echo tracking, como é o caso do 

Wall Track System
®
 e do NIUS02

®
, permite a medição da VOP local. Esta medição via 

ultrassonografia Doppler já foi validada em comparação com a tonometria de aplanação [108] e 

com o método piezoelétrico (mais especificamente, com o Complior
®
 [109]) ambos para a 

medição da VOP regional. 
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8 Procedimento Experimental 

8.1 Amostra 

 O presente estudo analisa epidemiologicamente o risco CV em 4 amostras da 

população portuguesa (jovem adulta, adulta sem diagnóstico, idosa e adultos com 

Espondiloartrite Axial), nas regiões de Almada e Grande Lisboa, através da medição do 

marcador VOPcf. 

O esquema da figura 8.1 permite ter uma visão geral dos grupos amostrais escolhidos e 

das instiuições onde foram feitas as recolhas. 

VOP

Jovens Adultos
(20-28 anos)

Idosos
(67-95 anos)

Adultos
(31-51 anos)

Com 
Sarcop.

Sem 
Sarcop.

Com 
Esp. Ax.

Sem 
Esp. Ax.

 

 

Figura 8.1 – Esquema dos grupos amostrais e respetivas instituições onde os dados foram 

recolhidos. 

 

8 

 
 

cf 
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A amostra de jovens adultos é composta por 55 voluntários entre os 20 e os 28 anos de 

idade, e as recolhas foram realizadas na Faculdade de Ciências e Tecnologia da Universidade 

Nova de Lisboa (FCT-UNL). 

 Para a amostra de idosos, selecionaram-se 38, com idades compreendidas entre os 67 

e 95 anos, onde 22 padeciam de sarcopénia e 16 possuíam a musculatura dentro dos 

parâmetros normais. As medições foram realizadas em 3 estabelecimentos da Santa Casa da 

Misericórdia de Almada (SCMA): Lar São Lázaro, Centro de Dia Arco-Íris e Lar Granja Luís 

Rodrigues. 

A amostra de adultos, no seu todo, compreende 21 indivíduos, dos 31 aos 51 anos de 

idade, onde 10 possuem Esp. Ax., e os restantes 11 não têm diagnóstico associado. As 

recolhas foram executadas no CEDOC, em parceria com a equipa envolvida no projeto 

MyoSpA. Dos 11 adultos sem diagnóstico, 8 foram escolhidos para servir de controlo na 

comparação com 9 doentes (1 dos controlos possuía caraterísticas que permitiram estabelecer 

comparações com 2 doentes diferentes). Os controlos foram escolhidos consoante o género e 

idade, tendo o controlo respetivo de um doente que ser do mesmo género e com menos ou 

mais 3 anos de idade que este (critérios pré-estabelecidos pelo projeto MyoSpA). 

 

8.2 Preparação da Documentação para o estudo  

Para o estudo efectuado no presente trabalho, houve a necessidade de preparar os 

protocolos para cada local de medição e de acordo com os objectivos específicos a atingir. 

Foram elaborados os Protocolos, Fichas de Registo e Consentimentos Informados adaptados a 

cada situação, e antes de qualquer participação neste estudo por parte de um voluntário, este 

assinou sempre a folha de Consentimento Informado. 

Para a aprovação do projeto com a SCMA, foi pedida autorização ao Provedor, através 

do envio de uma Descrição do Projeto (Apêndice III), tendo o estudo sido aprovado. 

Relativamente à aprovação do projeto MyoSpA, este foi aprovado pela Comissão de Ética da 

FCM-UNL, tendo a documentação necessária sido elaborada previamente pela equipa do 

CEDOC. 

Além disso, antes do seguimento para o trabalho de campo, houve a necessidade de 

aprendizagem acerca do funcionamento do equipamento Vasocheck
®
, assim como das 

técnicas a utilizar e otimização dos procedimentos. 

. 

8.3 Protocolo para medições da Velocidade de Onda de Pulso 

Para a recolha de dados da VOP, foi utilizado o dispositivo VasoCheck
®
 da empresa 

NMT, S.A., que foi validado quanto às medidas da Velocidade da Onda de Pulso de acordo 

com as normas de validação do equipamento médico [110] [111] [112]. Para a medição da PA, 
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usou-se um esfigmomanómetro Microlife BP A100 Automatic Blood Pressure Monitor Cuff, 

certificado para medições de Pressão Braquial (PB). A classificação da PA foi realizada de 

acordo com as guidelines de 2013 da ESC/ESH [84]. 

Ficou estabelecido que as medições seriam todas realizadas do mesmo lado, uma vez 

que, por motivos de diferenças anatómicas, a utilização do lado direito ou esquerdo afeta o 

valor da VOP - o lado direito gera valores mais elevados [113]. Foi medida a VOP no segmento 

carótido-femoral (VOPcf), no lado direito do corpo (lado gold-standard [91]), que é o método 

representativo da VOP na aorta mais utilizado [15] (figura 8.2). Para tal, foram recolhidas 

simultaneamente as OP’s da artéria carótida e da artéria femoral, com os sensores do 

Vasocheck
®
. 

O TTP foi obtido pelo método foot-to-foot, um dos algoritmos mais utilizados, mais 

especificamente, o foot-to-foot calculado pelo mínimo da diástole, que promove resultados mais 

fidedignos [114]. 

Para o cálculo de D, usaram-se 2 métodos:  

- o gold-standard, que considera D como sendo 80% da distância direta medida com 

uma fita métrica à superfície do corpo (L) entre os locais onde se colocam os sensores, entre a 

artéria carótida e femoral [91] (0,8*L), à qual se chamou D1;  

- o resultado da utilização da fórmula proposta no recente artigo do ano de 2018 [22] 

(equação 7.2), à qual se chamou D2.  

Assim, retiraram-se dois valores para a VOP de cada indivíduo: VOP1, calculada com a 

D1 e VOP2, calculada com a D2. 

 

Adicionalmente, para além da recolha das OP’s da carótida e da femoral, também foi 

adquirida a OP da radial de cada voluntário (também do lado direito do corpo), para futuros 

cálculos da PC com os algoritmos do Vasocheck
®
. Contudo, esse cálculo está fora do âmbito 

deste trabalho. 

 

A VOP foi adquirida em jovens adultos, adultos sem diagnóstico, idosos (com e sem 

sarcopénia) e em adultos com Espondiloartrite Axial. 

A recolha nos jovens adultos foi efetuada na FCT-UNL no laboratório 106, que é 

climatizado e adaptado a medições de sinais fisiológicos. Nos idosos, foi feita em 3 instituições 

da SCMA – Lar São Lázaro, Centro de Dia Arco-Íris e Lar Granja Luís Rodrigues – , e nos 

adultos (com e sem Esp. Ax.), no CEDOC|FCM-UNL. 

 



40 

 

Figura 8.2 - Medição simultânea das OP’s da artéria carótida e femoral com o VasoCheck
®
 (na 

FCT-UNL). 

 

8.4 Análise dos Sinais Recolhidos 

Os valores da VOP para cada voluntário foram obtidos a partir do software próprio do 

Vasocheck
®
 [21]. Para cada voluntário, foram selecionadas as secções do conjunto de sinais 

simultâneos da carótida e da femoral onde as ondas se apresentavam melhor definidas, e com 

pelo menos três mínimos consecutivos (ou seja, três intervalos de tempo). De cada secção, 

foram retirados dois valores para a VOP (calculados automaticamente pelo software), pelos 

dois métodos de cálculo da distância, sendo o resultado de cada VOP correspondente ao valor 

da distância respetiva a dividir pela média dos intervalos de tempo contidos nessa secção. 

Assim, tendo em conta que foram analisadas várias secções para cada indivíduo, cada 

voluntário ficou com um conjunto de valores para ambos os métodos de cálculo da VOP. 

Tendo em consideração a fórmula da equação 7.1, a figura 8.3 representa uma parte da 

análise das OP’s da carótida e femoral,onde o valor para a VOP1 correspondente à secção 

apresentada, seria igual ao rácio entre D1 (para o voluntário em questão) e a média dos quatro 

Δt (intervalos de tempo) dessa secção, ou seja, dos quatro TTP’s. A VOP2 seria calculada pela 

mesma lógica, com a D2, para a mesma secção. As secções de sinal seguintes seriam 

calculadas da mesma forma, com cada secção a ter dois valores para a VOP: VOP1 e VOP2. 

No final da análise do sinal cuja parte se encontra representada na figura 8.3, o voluntário teria 

um valor para a VOP1 e um valor para a correspondente VOP2 para cada uma das secções da 

aquisição completa das OP´s. 
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Figura 8.3 - Exemplo de uma parte de uma aquisição de sinais de um voluntário, com uma secção 

do conjunto de sinais simultâneos da carótida (a verde) e da femoral (a vermelho). Δt1,1 , Δt1,2 , Δt1,3 

e Δt1,4 são os intervalos de tempo Δt da secção. 

 

Na fase seguinte, foi realizada uma análise estatística individual a cada conjunto de 

dados de cada voluntário, onde foram identificados os valores atípicos em comparação com os 

restantes, em inglês, outliers. Estes foram removidos do conjunto de dados de cada indivíduo, 

e fez-se a média dos valores restantes, constituindo-se assim como o valor final da VOP para o 

voluntário em análise. Para a remoção dos outliers, recorreu-se à realização de diagramas de 

caixa-e-bigodes (no software R, versão 3.4.3) para cada voluntário. 

Para cada voluntário, o seu conjunto de dados foi inserido no software R e um diagrama 

de caixa-e-bigodes da distribuição dos valores da VOP1 foi produzido. Os outliers foram 

identificados e removidos do conjunto. No final, foi feita uma média dos valores, produzindo-se 

a VOP1 final para o voluntário. Na figura 8.4 encontra-se um exemplo de um diagrama de 

caixa-e-bigodes produzido para um indivíduo através do software R, com os outliers visíveis.  

Foi utilizado o método de Tukey para identificar os outliers [115], onde se estabelece que 

estes se encontram fora do intervalo igual a 1,5 ∗ 𝐼𝐼𝑄, quer abaixo de Q1 (1º quartil ou percentil 

25) ou acima de Q3 (3º quartil ou percentil 75), e encontram-se representados como pontos. 

IIQ é o intervalo inter-quartil, igual à diferença entre Q3 e Q1. 

Na figura 8.5 apresenta-se um exemplo de uma parte da folha excel onde os dados dos 

Jovens Adultos foram explorados, e como foi organizada a análise. Por exemplo, para o 

voluntário nº 48 (na 3ª coluna) foram analisadas 18 secções, tendo-se em cada uma calculado 

um valor para a VOP1 e outro para a VOP2. Para este voluntário, os outliers corresponderam ao 

valor da VOP da secção VOP5, da VOP10 e da VOP17 (coloridos a vermelho). Estes  foram 

excluídos de cada média “VOP final (m/s)” (na 2ª coluna), onde “VOP1“ corresponde à “VOP 

final (m/s)” calculada com a distância D1, e a “VOP2“ corresponde à “VOP final (m/s)” calculada 

com a distância D2. 



42 

No caso do voluntário nº47, os outliers corresponderam ao valor da VOP da secção 

VOP10 (calculada na secção correspondente aos 904 segundos desde o início da medição dos 

sinais) e VOP15 (calculada na secção correspondente aos 878 segundos desde o início da 

medição dos sinais). 

 

Figura 8.4 - Exemplo de identificação de outliers numa distribuição de valores calculados para a 

VOP1 num voluntário, no software R. 
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Figura 8.5 - Exemplo de uma parte da folha excel onde os dados dos Jovens Adultos foram 

analisados. 
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8.5 Medições na amostra de Jovens Adultos 

Numa primeira fase do estudo, realizaram-se medições em 64 jovens adultos 

portugueses, com idades entre os 20 e 28 anos, na FCT-UNL. Cada voluntário foi informado 

acerca das pré-condições a ter em consideração antes das medições, assim como critérios de 

inclusão e exclusão, detalhes que se podem encontrar no Consentimento Informado no 

Apêndice IV. O Protocolo das medições na FCT-UNL encontra-se esquematizado no 

fluxograma da figura 8.6 (para mais detalhes, consultar o Apêndice V). Preencheu-se também 

uma Ficha de Registo para cada indivíduo, que se pode observar no Apêndice VI. 

Chegada do voluntário

Explicar procedimentos 
do estudo

Leitura e assinatura do 
Consentimento 

Informado

Consentimento 
Informado do 

voluntário

Realizar um 
Questionário

Medir a PB

2 min

Medir a PB

2 min

Medir a PB
Anotar os valores na 
Ficha de Registo

Anotar os valores na 
Ficha de Registo

Anotar os valores na 
Ficha de Registo
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Armazenamento da 
OP da Radial em 
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Medir a OP da Carótida 
e da Femoral em 
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Medir o comprimento L 
para o cálculo de D

Fim das medições com o 
voluntário

Ficha de Registo do 
voluntário

 

Figura 8.6 - Fluxograma do procedimento experimental na FCT-UNL. 
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8.6 Medições na amostra de Idosos 

Na SCMA, as medições foram realizadas em 42 idosos com mais de 67 anos de idade. 

O Consentimento Informado encontra-se no Apêndice VII. 

Para o estabelecimento do Protocolo das medições na SCMA, foi tido em consideração o 

estudo da literatura efetuado para o possível padecimento de sarcopénia. De entre as técnicas 

mais usadas em prática clínica, escolheram-se as seguintes para cada critério de diagnóstico 

de sarcopénia: BIA para a massa muscular, teste da força de preensão palmar para a força 

muscular (dinamometria realizada com recurso ao equipamento BIOPAC Systems, Inc. e 

software Biopac Student Lab versão 3.7 (BSL 3.7) ), e teste da velocidade de marcha habitual 

para a performance muscular (como esquematizado na figura 8.7). 

 

Figura 8.7 - Métodos escolhidos para a avaliação de cada critério de diagnóstico de sarcopénia. 

 

Para a avaliação da quantidade de massa muscular no contexto de diagnóstico de 

sarcopénia, consideraram-se os valores cut-off para o IME de um estudo realizada por Janssen 

et al. [50]. Para a força muscular, o protocolo baseou-se no método da Sociedade Americana 

de Terapeutas das Mãos (ASHT, do inglês American Society of Hand Therapists), 

esquematizado na tabela 8.1. Para o protocolo e valores cut-off da velocidade de marcha 

habitual, escolheu-se o sugerido por Lauretani et al. [51], onde o trajeto demarcado em linha 

reta, com uma fita métrica, possui 4 metros. Estes 4 metros são considerados como sendo a 

área onde se realiza efetivamente a contagem do tempo – zona de contagem - , onde os 2 

primeiros metros correspondem à área de aceleração, e os 2 últimos metros à área de 

desaceleração. A contagem do tempo é iniciada no momento em que o primeiro pé atravessa 

completamente a área de contagem, e a cronometragem termina no momento em que esse 

primeiro pé abandona completamente essa área [116]. 

A tabela 8.2 resume os critérios, métodos e respetivos valores cut-off referidos, que se 

encontram estipulados no documento de consenso entre especialistas do EWGSOP [48]. 

Foi também realizado um electrocardiograma (ECG) a cada indivíduo em simultâneo 

com as medições com o Vasocheck
®
, sendo o objetivo posterior o de analisar os sinais de ECG 

recolhidos com um médico, de modo a complementar a base de dados. No entanto, tal não foi 

possível no âmbito deste trabalho. O ECG foi efetuado com o BIOPAC Systems, Inc. e software 

BSL 3.7. 

O Protocolo para os procedimentos com os idosos encontra-se esquematizado no 

fluxograma da figura 8.8 (para mais detalhes, consultar o Apêndice VIII). 
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Tabela 8.1 - Protocolo ASHT (adaptado de [117]). 

 

 

Tabela 8.2 – Valores cut-off para as técnicas utilizadas neste estudo (adaptado de [48]). 
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Medir o comprimento L 
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Figura 8.8 - Fluxograma do procedimento experimental na SCMA. 

 

8.7 Medições nas amostras de Adultos 

Este fase do estudo foi realizada em parceria com o projeto MyoSpA, onde foram 

recrutados 10 indivíduos adultos com Esp. Ax. e outros 11 sem a doença, entre os 31 e os 50 

anos de idade. Todos os 10 doentes possuíam sacroileíte visível na IRM. Os Consentimentos 

Informados foram feitos pela equipa do projeto MyoSpA. 

No Apêndice IX encontra-se a adenda ao MyoSpA. 

Os critérios de inclusão e exclusão apresentam-se na Apêndice X, que corresponde à 

primeira página da Parte A do Questionário do MyoSpA. 

O Protocolo das medições no CEDOC relativamente à adenda, encontra-se 

esquematizado no fluxograma da figura 8.9. 

 

A rigidez de cada músculo multífido (direito e esquerdo) do segmento vertebral lombar 

correspondente às vértebras L3 e L4 (multífidos L 3-4) foi medida, em Newton por metro (N/m),  

pela equipa do CEDOC, com recurso ao dispositivo Myoton
®
. 

 

Ao longo da participação no MyoSpA, foi também criada uma base de dados em excel 

com todas as informações recolhidas por toda a equipa durante o projeto. 
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Figura 8.9 - Fluxograma do procedimento experimental para no CEDOC. 
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9 Análise e Discussão dos Resultados 

9.1 Caraterísticas das Amostras 

No total, foram feitas medições a 128 voluntários, de onde foram excluídos 24, ficando 

com um total de 104 indivíduos. 

Foi possível realizar medições em 64 Jovens Adultos, dos quais se excluíram 9 

voluntários, tendo-se ficado com uma amostra final de 55 pessoas. Quanto aos Adultos (sem 

diagnóstico definido), apenas foi possível realizar medições em 12 pessoas, tendo-se excluído 

os sinais de um indivíduo, ficando com um total de 11. Conseguiu-se recolher sinais de 42 

Idosos, tendo-se excluído os resultados de 4 pessoas, ficando com um total de 38. 

Relativamente aos Adultos com Esp. Ax., adquiriu-se dados de 10 pessoas. 

As exclusões deveram-se ao facto de os sinais adquiridos não possuírem qualidade 

suficiente de modo a ser possível realizar os cálculos para adquirir a VOP. 

Um resumo das caraterísticas de cada amostra apresenta-se na tabela 9.1 para Jovens 

Adultos, tabela 9.2 para os Adultos sem diagnóstico, tabela 9.3 para os Idosos, e tabela 9.4 

para os Adultos com Esp. Ax.. 
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Tabela 9.1 - Resumo das caraterísticas da amostra de Jovens Adultos. Os dados das variáveis 

quantitativas encontram-se representados sob a forma "média (±desvio-padrão amostral)". Abreviações: 
S, Sim; N, Não; Ót, Ótima; Nor., Normal; Nor.Al., Normal Alta; G1 HT, Grau 1 de Hipertensão; G2+G3 HT, 
Grau 2 e Grau 3 de Hipertensão. 

 

 

Tabela 9.2 - Resumo das caraterísticas da amostra de Adultos sem diagnóstico. Os dados das variáveis 

quantitativas encontram-se representados sob a forma "média (±desvio-padrão amostral)". Abreviações: 
S, Sim; N, Não; Ót, Ótima; Nor., Normal; Nor.Al., Normal Alta; G1 HT, Grau 1 de Hipertensão; G2+G3 HT, 
Grau 2 e Grau 3 de Hipertensão. 

 

 

 

Parâmetros Todos (n=55) Feminino (n=26) Masculino (n=29)
Amplitude dos 

dados

Idade (anos) 22,7 (±2,1) 22,3 (±2,1) 22,9 (±2,2) 20,0-28,0

Peso (kg) 68,0 (±14,4) 58,3 (±7,7) 76,7 (±13,3) 48,0-110,0

Altura (m) 1,71 (±0,09) 1,64 (±0,06) 1,78 (±0,06) 1,51-1,87

IMC (kg/m2) 23,0 (±3,5) 21,8 (±2,6) 24,2 (±3,8) 17,1-32,0

PAS (mmHg) 119 (±11) 113 (±9) 123 (±11) 95-149

PAD (mmHg) 70 (±8) 68 (±5) 72 (±9) 57-94

FC (bpm) 67 (±10) 67 (±10) 67 (±11) 47-99

PP (mmHg) 48 (±8) 45 (±7) 51 (±8) 33-71

PAM (mmHg) 86 (±8) 83 (±6) 90 (±9) 73-109

D1 (m) 0,452 (±0,038) 0,429 (±0,024) 0,473 (±0,037) 0,384-0,608

D2 (m) 0,425 (±0,220) 0,405 (±0,011) 0,443 (±0,012) 0,382-0,469

VOP1 (m/s) 4,78 (±2,13) 5,04 (±2,58) 4,55 (±1,65) 2,46-14,08

VOP2 (m/s) 4,50 (±2,07) 4,77 (±2,57) 4,25 (±1,48) 2,11-14,21

Raça (caucasiana/negra/asiática) 55/0/0 26/0/0 29/0/0 -

Tabagismo (S/N) 8/47 1/25 7/22 -

Atividade Física (S/N) 41/14 17/9 24/5 -

Substância Hormonal (S/N) 15/40 15/11 0/29 -

Categoria da PA 

(Ót./Nor./Nor.Al./G1 HT/G2+G3 HT)
33/14/5/3/0 19/6/1/0/0 14/8/4/3/0 -

Jovens Adultos

Parâmetros Todos (n=11) Feminino (n=5) Masculino (n=6)
Amplitude dos 

dados

Idade (anos) 41,1 (±6,4) 42,8 (±7,5) 39,8 (±5,7) 31,0-51,0

PAS (mmHg) 132 (±14) 125 (±1) 139 (±16) 114-161

PAD (mmHg) 81 (±12) 81 (±14) 81 (±9) 65-103

FC (bpm) 74 (±16) 83 (±13) 66 (±14) 47-101

PP (mmHg) 51 (±11) 44 (±8) 58 (±8) 36-70

PAM (mmHg) 98 (±11) 95 (±12) 100 (±11) 84-115

D1 (m) 0,515 (±0,063) 0,494 (±0,066) 0,533 (±0,061) 0,416-0,592

VOP1 (m/s) 5,79 (±2,22) 6,71 (±3,03) 5,02 (±0,98) 3,83-11,36

Raça (caucasiana/negra/asiática) 11/0/0 5/0/0 6/0/0 -

Tabagismo (S/N) 4/7 1/4 3/3 -

Categoria da PA 

(Ót./Nor./Nor.Al./G1 HT/G2+G3 HT)
1/5/3/1/1 1/3/1/0/0 0/2/2/1/1 -

Adultos (sem diagnóstico)
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Tabela 9.3 - Resumo das caraterísticas da amostra de Idosos. Os dados das variáveis quantitativas 

encontram-se representados sob a forma "média (±desvio-padrão amostral)". Abreviações: S, Sim; N, 
Não; Lig., Sarcopénia Ligeira; Mod., Sarcopénia Moderada; Sev., Sarcopénia Severa; Ót, Ótima; Nor., 
Normal; Nor.Al., Normal Alta; G1 HT, Grau 1 de Hipertensão; G2+G3 HT, Grau 2 e Grau 3 de 
Hipertensão. 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

Parâmetro Todos (n=38) Feminino (n=27) Masculino (n=11)
Amplitude dos 

dados

Idade (anos) 85,8 (±6,7) 86,4 (±6,7) 84,2 (±6,8) 67,0-95,0

Peso (kg) 61,5 (±10,8) 61,2 (±11,9) 62,3 (±8,0) 37,5-83,7

Altura (m) 1,54 (±0,08) 1,50 (±0,06) 1,63 (±0,05) 1,36-1,71

IMC (kg/m2) 26,2 (±4,8) 27,3 (±5,0) 23,5 (±3,0) 17,0-37,2

PAS (mmHg) 135 (±23) 136 (±21) 132 (±30) 83-203

PAD (mmHg) 72 (±13) 73 (±14) 69 (±11) 35-111

FC (bpm) 72 (±12) 73 (±12) 70 (±11) 47-98

PP (mmHg) 63 (±21) 63 (±20) 63 (±24) 27-122

PAM (mmHg) 93 (±14) 94 (±13) 90 (±16) 64-126

D1 (m) 0,474 (±0,085) 0,459 (±0,087) 0,513 (±0,070) 0,304-0,576

D2 (m) 0,439 (±0,016) 0,432 (±0,012) 0,456 (±0,087) 0,411-0,472

VOP1 (m/s) 6,40 (±2,11) 5,74 (±1,55) 8,02 (±2,49) 3,51-12,31

VOP2 (m/s) 6,01 (±2,02) 5,52 (±1,55) 7,22 (±2,55) 13,16-12,86

Raça (caucasiana/negra/asiática) 38/0/0 27/0/0 11/0/0 -

Tabagismo (S/N) 5/33 1/26 4/7 -

Sarcopénia (Lig./Mod./Sev./N) 0/5/17/16 0/5/6/16 0/0/11/0 -

IME (kg/m2) 6,62 (±1,13) 6,82 (±1,24) 6,14 (±0,63) 4,25-9,30

CE (S/N) 19/19 15/12 4/7 -

HTA (S/N) 30/8 21/6 9/2 -

Diabetes (S/N) 8/30 6/21 2/9 -

Anti-Hipertensivos (S/N) 22/16 15/12 7/4 -

Categoria da PA 

(Ót./Nor./Nor.Al./G1 HT/G2+G3 HT)
10/6/7/9/6 6/5/4/8/4 4/1/3/1/2 -

Idosos
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Tabela 9.4 - Resumo das caraterísticas da amostra de Adultos com Esp. Ax. . Os dados das variáveis 

quantitativas encontram-se representados sob a forma "média (±desvio-padrão amostral)". Abreviações: 
S, Sim; N, Não; Ót, Ótima; Nor., Normal; Nor.Al., Normal Alta; G1 HT, Grau 1 de Hipertensão; G2+G3 HT, 
Grau 2 e Grau 3 de Hipertensão. 

  

 

9.2 Metodologia da Análise Estatística Utilizada no Estudo 

Antes de proceder à análise estatística dos resultados, é importante relembrar alguns 

conceitos de Matemática Estatística. 

9.2.1 Estatística Descritiva 

A estatística descritiva engloba o conjunto de técnicas utilizadas para descrever uma 

amostra de uma população. Estas técnicas compreendem a construção de histogramas e 

diagramas de caixa-e-bigodes para analisar a distribuição dos dados de uma amostra, e pelo 

cálculo de medidas descritivas da distribuição. Estas medidas podem ser de localização: valor 

mínimo (Mín), valor máximo (Máx), média ( , mediana (Me), 1º e 3º quartis (1ºQ e 3ºQ, 

respetivamente); de dispersão: amplitude dos dados (L), desvio-padrão amostral (s), variância 

(s
2
), coeficiente de variância (cv) – percentagem da média amostral a que corresponde o s; e 

de forma: enviesamento (sk) e curtose. 

Parâmetros Todos (n=10) Feminino (n=5) Masculino (n=5)
Amplitude dos 

dados

Idade (anos) 40,5 (±5,8) 41,8 (±6,8) 39,2 (±4,9) 31,0-50,0

Peso (kg) 73,5 (±10,7) 67,9 (±7,0) 79,1 (±11,3) 58,2-90,2

Altura (m) 1,66 (±0,06) 1,63 (±0,06) 1,69 (±0,05) 1,58-1,75

IMC (kg/m2) 26,8 (±3,1) 25,9 (±3,0) 27,7 (±3,2) 22,7-30,4

PAS (mmHg) 127 (±14) 132 (±10) 121 (±17) 95-144

PAD (mmHg) 81 (±10) 83 (±10) 78 (±11) 62-93

FC (bpm) 79 (±10) 74 (±5) 84 (±12) 70-97

PP (mmHg) 46 (±6) 49 (±2) 43 (±7) 33-53

PAM (mmHg) 96 (±11) 99 (±10) 93 (±12) 73-110

D1 (m) 0,519 (±0,063) 0,517 (±0,038) 0,522 (±0,087) 0,456-0,632

D2 (m) 0,431 (±0,013) 0,422 (±0,005) 0,440 (±0,012) 0,415-0,456

VOP1 (m/s) 6,33 (±2,11) 5,18 (±1,02) 7,47 (±2,39) 4,12-10,24

VOP2 (m/s) 5,48 (±2,32) 4,35 (±0,95) 6,62 (±2,82) 3,28-9,49

Raça (caucasiana/negra/asiática) 10/0/0 5/0/0 5/0/0 -

Tabagismo (S/N) 8/10 3/2 5/0 -

Atividade Física (S/N) 5/5 2/3 3/2 -

Substância Hormonal (S/N) 4/6 4/1 0/5 -

BASDAI (0-10) 3,28 (±1,16) 3,28 (±0,57) 3,28 (±1,65) 0,85-5,19

BASFI (0-10) 2,85 (±2,93) 3,44 (±2,95) 2,26 (±3,12) 0,20-8,10

EQ-5D (-0,59-1,00) 0,38 (±0,21) 0,44 (±0,09) 0,32 (±0,28) -0,18-0,53

Categoria da PA 

(Ót./Nor./Nor.Al./G1 HT/G2+G3 HT) 3/1/5/1/0 1/1/2/1/0 2/0/3/0/0 -

Adultos com Esp. Ax.
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As medidas de localização têm como propósito determinar a maneira como os dados se 

encontram dispersos uns em relação aos outros. 

As medidas de dispersão expressam a forma como os dados se tendem a distribuir em 

torno da média. 

As medidas de forma revelam a simetria e forma da distribuição dos dados. Enquanto 

que o enviesamento (sk) expressa a simetria da curva da função de distribuição de 

probabilidade e pode variar entre -3 e +3, a curtose representa o achatamento, onde o mínimo 

possível é -2 (mais achatada) e sem limitação para o valor máximo.  Quando sk=0 e curtose=0, 

estamos perante uma distribuição normal perfeita. Uma distribuição é tanto mais enviesada 

(em comparação à distribuição normal) quanto maior o valor de |sk|, e se sk<0, o enviesamento 

da distribuição extende-se para a direita (negativamente enviesada), se sk>0, extende-se para 

a esquerda (positivamente enviesada). A distribuição diz-se mais “achatada” que a distribuição 

normal quanto a curtose varia de 0 a -2, e mais “afunilada” quanto mais positiva (curtose>0). 

Dependedo dos contextos, tanto pode ser aceitável que o sk e a curtose variem de -1 a +1 sem 

violar os critérios de normalidade, como, segundo outras fontes, também podem variar entre -2 

e +2 [118]. 

9.2.2 Estatística Inferencial 

A estatística inferencial consiste no conjunto de métodos que realizam inferências para a 

população, com base nos dados da amostra que a representa. Estes métodos passam pela 

estimação de parâmetros (como médias, por exemplo), através da construção de intervalos de 

confiança, e pela tomada de decisão de rejeição ou não rejeição de uma hipótese, pela 

elaboração de testes de hipóteses. Também o estudo da correlação e da regressão são 

considerados métodos inferenciais. Uma análise de correlação estabelece o grau de 

relacionamento entre as variáveis, e as análises de regressão permitem investigar relações de 

dependência entre elas, e consequemente estimar os parâmetros que produzem o modelo que 

carateriza essa relação. De notar que uma correlação fraca entre duas variáveis não vai 

originar um bom modelo de dependência, ou seja, de regressão, de uma variável em função da 

outra. 

9.2.2.1 Correlação e Regressão 

A corrrelação pode ser avaliada pelo coeficiente de Pearson ou pelo coeficiente de 

Spearman, cujos valores podem variar entre -1 e 1. Um resultado nulo equivale a dizer que não 

existe uma relação entre ambas as variáveis, um resultado igual a 1 equivale a dizer que a 

relação é positiva (quando uma variável aumenta/diminui, a outra aumenta/diminui), e um 

resultado igual a -1 equivale a dizer que essa relação é negativa (quando uma aumenta, a 

outra diminui e vice-versa). Enquanto que o coeficiente de Pearson mede a relação entre as 

variáveis de uma forma linear, assumindo que estas possuem uma distribuição normal, o 

coeficiente de Spearman não faz essa suposição. Assume que as variáveis possuem relações 
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monotónicas, quer sejam lineares ou não. Trata-se da versão não-paramétrica do coeficiente 

de Pearson, e apresenta a caraterística de não se alterar se posteriormente for realizada 

alguma transformação nas variáveis (como por exemplo uma transformação logarítmica). 

Um modelo de regressão linear simples (MRLS) compreende uma variável dependente 

ou resposta, Y, e uma variável independente ou estimativa, X, onde Y depende de X, através 

de uma relação linear (equação 9.1). 

     Y = β0 + β1 ∗ X                                            (Equação 9.1) 

, onde β0 e β1 são os parâmetros de regressão. β0 é o valor de Y quando X=0, e β1 é o 

declive da reta. 

 

Quando se procede a uma análise estatística inferencial, deve-se analisar as 

distribuições das amostras quanto à sua semelhança com uma distribuição normal. Ou seja, 

deve-se verificar se essas amostras provêm de populações com distribuições normais. 

A importância de testar a normalidade de uma distribuição, prende-se no facto de as 

análises estatísticas mais utilizadas e com maior potência, como o estudo dos coeficientes de 

correlação de Pearson, a construção de modelos de regressão linear, e os testes de hipóteses 

paramétricos (teste t-student, por exemplo) pressuporem a normalidade da distribuição dos 

valores do parâmetro para a população que a amostra pretende representar [119]. Quer isto 

dizer que, quando se procede à análise dos dados, se deve ter particular atenção ao tipo de 

distribuição dos mesmos com a qual estamos a trabalhar, de modo a avaliar quais os métodos 

mais adequados a aplicar (paramétricos ou não-paramétricos), assim como a fiabilidade dos 

resultados gerados. 

Resumindo, enquanto que os métodos paramétricos assumem a normalidade da 

distribuição da população, sendo o centro dessa distribuição melhor representado pela média, 

os métodos não-paramétricos assumem que a distribuição é desconhecida, e que o centro da 

mesma é melhor representado pela mediana. 

9.2.2.2 Testes de Hipóteses 

No eventual emprego de testes de hipóteses, convém estudar as distribuições das 

amostras/grupos que se prentedem comparar. De relembrar que um teste de hipóteses se trata 

de um teste estatístico cujo objetivo é a tomada de uma decisão: rejeitar/não rejeitar uma 

hipótese nula H0 a favor/em detrimento de uma hipótese alternativa H1, sendo H0 a hipótese 

considerada à partida como sendo a verdadeira. Mediante a realização deste teste, existe a 

probabilidade de se cometer 2 tipos de erros: tipo I e tipo II.  

A probabilidade de cometer um erro do tipo I representa-se por α, e significa  a 

probabilidade de rejeitar H0 quando esta é verdadeira. Ao se diminuir α, aumenta-se o nível de 

confiança (1-α), que corresponde à probabilidade de não rejeitar H0 quando esta é verdadeira, 

ou seja, no contexto de um teste de hipóteses bilateral, é a probabilidade de decidir 

corretamente que não existe diferença significativa entre um valor  de uma amostra e o valor da 
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outra. A probabilidade de cometer um erro do tipo II, representado por β, significa a 

probabilidade de não rejeitar a H0 quando esta é falsa. Ao se diminuir β, aumenta-se a potência 

do teste (1-β), que corresponde à probabilidade de rejeitar H0 quando esta é falsa, ou seja, de 

decidir corretamente que existe diferença significativa entre um valor  de uma amostra e o valor 

da outra. 

Neste teste, pretende-se sempre diminuir a probabilidade de ocorrência dos 2 tipos de 

erros, contudo, para diminuir um, o outro tem de aumentar, o que leva à necessidade de um 

compromisso. Este passa pela fixação do valor de α, sendo os valores mais utilizados para o 

alfa de 0,05 ou 0,01 (neste trabalho, vai-se usar 0,05), e pela diminuição de β, para aumentar a 

potência do teste.  

A decisão final é feita com base no nível de significância do teste, denominado p-value. 

Enquanto o valor do p-value for maior que α, não se rejeita H0 , pois o nível de significância é 

muito baixo, ou seja, o p-value é muito elevado. 

 

O teste de hipóteses paramétrico que compara os valores médios de uma variável 

quantitativa de duas amostras/grupos independentes é o teste t-student (para amostras/grupos 

independentes), preferencialmente utilizado devido à sua elevada potência. No entanto, a sua 

utilização requer que ambas as amostras/grupos possuam uma distribuição normal dos valores 

do parâmetro que se pretende comparar entre uma e outra (neste caso, a distribuição dos 

valores da VOP), e que as variâncias sejam iguais. A sua estatística de teste é o t-value, onde 

um menor valor vem associado a um menor p-value. 

No caso de prentedermos comparar duas amostras/grupos dependentes ou 

emparelhadas, utliza-se a versão de amostras emparelhadas do teste t-student. Por exemplo, 

este tipo de teste é normalmente utilizado nos casos em que se pretende estabelecer 

comparações entre um grupo de doentes e um grupo de controlo, sendo que ambos os grupos 

se denominam “emparelhados” pelo facto de possuírem caraterísticas em comum, tais como o 

género, idade ou outras consideradas importantes para o estudo em questão. 

 

Por outro lado, o teste de Mann-Whitney é a versão não-paramétrica do teste t-student 

para 2 amostras/grupos independentes e variável de comparação quantitativa, e ao invés de 

comparar os valores médios, compara as tendências centrais das distribuições, de forma 

semelhante a comparar as medianas. Contudo, não compara os valores das medianas per se, 

da mesma forma que o t-student compara as médias. 

A versão não-paramétrica perante 2 amostras dependentes ou emparelhadas, 

denomina-se teste de Wilcoxon Signed Rank. 

 

Embora as análises não-paramétricas não possuam tanta potência como as 

paramétricas, acabam por ter mais potência em casos onde existe um grande enviesamento 

das distribuições (inexistência de normalidade), não deixando o resultado final do teste ser 
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afetado por outliers [120]. Para além desta vantagem, também permitem realizar inferências 

para amostras/grupos pequenas. 

A tabela 9.5 resume os casos em que se aplicam os diferentes tipos de testes de 

hipóteses. 

Tabela 9.5 - Técnicas para comparação de uma variável quantitativa entre 2 amostras/grupos 
independentes ou emparelhados. Abreviações: *, ou Wilcoxon Rank Sum Test; **, ou Wilcoxon 
Matched Pairs Test. 

 

 

No presente trabalho, são realizados testes de hipóteses bilaterais. No caso de um teste 

t-student, H0=”não há diferenças significativas entre a média da população de uma 

amostra/grupo e a média da população da outra amostra/grupo” e H1=”há diferenças 

significativas entre a média da população de uma amostra/grupo e a média da população da 

outra amostra/grupo”.  

No caso de um teste Mann-Whitney-Wilcoxon, H0=”não há diferenças significativas entre 

a tendência central da distribuição da população de uma amostra/grupo e a tendência central 

da distribuição da população da outra amostra/grupo” e H1=”há diferenças significativas entre a 

tendência central da distribuição da população de uma amostra/grupo e a tendência central da 

distribuição da população da outra amostra/grupo”. 

9.2.2.3 Análise da normalidade de uma distribuição e homogeneidade de variâncias 

Para além do método numérico correspondente ao cálculo de sk e da curtose, existem 

outras maneiras de analisar a normalidade de uma distribuição. Estas passam pelos métodos 

gráficos, através da observação do histograma, do diagrama de caixa-e-bigodes, ou do gráfico 

quantil-quantil, e pelos métodos formais, onde se aplicam testes de hipóteses que testam a 

normalidade da distribuição. Entre eles, o teste de Shapiro-Wilk é o mais conhecido. 

O gráfico quantil-quantil compara a distribuição que se pretende testar com uma 

distribuição normal ideal, traçando os quantis de cada distribuição uns em relação aos outros. 

Quando os pontos se distribuem uniformemente ao longo da linha reta apresentada (que 

representa a distribuição dos valores para uma distribuição normal), significa que a distribuição 

é semelhante a uma distribuição normal. 

O teste de Shapiro-Wilk é um teste de hipóteses, no qual H0=”A população cuja a 

amostra pretende representar é normalmente distribuída” e H1=”A população cuja a amostra 

pretende representar não é normalmente distribuída”. Quando se testa a normalidade, 

pretende-se, portanto, um p-value grande, de modo a não rejeitar H0. A desvantagem deste 

Nº de variáveis Dependência
Testes Paramétricos 

(média)

Testes Não-Paramétricos 

(mediana)

Independentes T-student (independentes) Mann-Whitney-Wilcoxon*

Emparelhadas T-student (emparelhadas) Wilcoxon Signed Rank**

2
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teste é o facto de ser muito rigoroso, o que dificulta o cumprimento dos critérios de normalidade 

quando se lida com distribuições de dados biológicos. 

A homogeneidade das variâncias entre a distribuição de um parâmetro de uma 

população cuja a amostra pretende representar e a distribuição do mesmo parâmetro de outra 

população representada por outra amostra, pode ser averiguada através de um teste de 

hipóteses denominado teste de Levene. Neste teste, H0=”As variâncias de ambas as 

populações são iguais” e H1=”As variâncias de ambas as populações são diferentes”. 

 

9.3 Organização da Análise de Resultados 

Para a análise estatística dos dados, os passos foram organizados da seguinte maneira:  

- Numa primeira abordagem, procurou-se aceder a uma visualização geral dos 

resultados, colocando-se em comparação, de uma forma visual, os valores da VOP1 calculados 

para os Jovens Adultos, Adultos, Idosos, e Adultos com Esp. Ax.. Para o efeito, foram 

construídos diagramas de densidade da distribuição dos valores da VOP1 para cada amostra, 

assim como diagramas de violino complementados com a informação de diagramas de caixa-e-

bigodes; 

- De seguida, foi feita uma análise ao conjunto das três amostras de Jovens Adultos, 

Adultos sem diagnóstico e Idosos, de modo a ter uma visão geral da distribuição dos valores da 

VOP1 para as três faixas etárias e exercer uma comparação; 

- Na fase seguinte, as 3 amostras anteriores e a amostra de Adultos com Esp. Ax. foram 

analisadas individualmente; 

- Na análise de cada amostra (Jovens Adultos, Adultos sem diagnóstico, Idosos e 

Adultos com Esp. Ax.), assim como do conjunto de amostras Jovens Adultos+Adultos sem 

diagnóstico definido+Idosos, os resultados da VOP1 foram investigados recorrendo sobretudo a 

Estatística Descritiva. Foi construída uma tabela de  frequências e respetivo 

histograma+polígono de frequências, assim como pequenas tabelas com as caraterísticas da 

distribuição dos valores da VOP1 resumidas: medidas de localização, de dispersão e de forma; 

- Foi também analisada a correlação entre a variável VOP1 (e VOP2) e as restantes 

variáveis, como a Idade, IMC, PAS, e.t.c., assim como foram gerados resultados para alguns 

modelos de regressão linear simples; 

- Embora as amostras sejam pequenas, nalguns casos foi utilizada Estatística 

Inferencial, fazendo-se uso de testes de hipóteses. 

  

A análise estatística dos dados foi realizada com o programa R Software para Windows
®
, 

versão 3.4.3..  

O teste de Shapiro-Wilk, entre outras técnicas, como por exemplo o cálculo de sk e da 

curtose, e gráficos quantil-quantil, foram utilizados para analisar a normalidade dos dados, e o 
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teste de Levene foi usado para examinar a homogeneidade das variâncias para os testes de 

hipóteses. Mais especificamente, foi usada a versão Brown-Forsythe do teste de Levene, que é 

a mais robusta, pois utiliza a mediana de cada grupo como o centro de cada distribuição. 

A estatística descritiva permitiu a caraterização das amostras e da distribuição da VOP1. 

O α foi fixado para 0,05 (p-value é significativo quando <0,05), correspondendo a um 

intervalo de confiança (IC) de 95%. 

Consoante a distribuição das variáveis e o cumprimento de critérios, foram aplicados 

métodos paramétricos e métodos não-paramétricos nos testes de hipóteses. 

 

9.4 Visão Geral dos Resultados 

 Nas figuras 9.1 e 9.2, encontram-se os gráficos das funções distribuição densidade de 

probabilidade dos valores da VOP1 para cada tipo de amostra (55 Jovens Adultos, 11 Adultos 

sem diagnóstico definido, 38 Idosos, e 10 Adultos com Esp. Ax.). É possível verificar que as 

distribuições de todas as amostras se encontram enviesadas para a esquerda, sendo a 

amostra de Jovens Adultos a mais enviesada.  

 Embora a situação ideal, quando se pretende realizar análise estatística, seja estar 

perante uma amostra cujos parâmetros seguem uma distribuição normal, este tipo de 

distribuição frequentemente não ocorre na Natureza [121]. Portanto, a existência destes 

enviesamentos é bastante comum, especialmente em áreas como a Saúde, mas podem ser 

substancialmente diminuídos quando se aumenta o tamanho (n) das amostras. 

 Observa-se que os Idosos possuem uma distribuição que abrange valores para a VOP1 

mais elevados que no caso dos Adultos sem diagnóstico, e esta amostra, por sua vez, possui 

valores para a VOP1 mais elevados que no caso dos Jovens Adultos. Estas observações vão 

de acordo com a literatura, confirmando-se que na comparação destas amostras a VOP1 

assume, efetivamente, valores mais elevados para idades maiores, ou seja, com o 

envelhecimento. Também é possível notar que a distribuição dos Adultos com Esp. Ax. se 

assemelha ligeiramente à dos Idosos, o que sugere que estes doentes possuem realmente 

uma maior rigidez arterial do que seria suposto para a sua idade (comparativamente com a 

distribuição da amostra de Adultos sem diagnóstico definido). 
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Figura 9.1 - Gráfico das quatro funções ditribuição densidade de probabilidade dos valores da 

VOP1 para as quatro amostras: Jovens Adultos, Adultos (sem diagnóstico), Idosos e Adultos com 
Esp. Ax.. 

 

 

Figura 9.2 - Gráfico das três funções ditribuição densidade de probabilidade dos valores da VOP1 

para as três amostras: Jovens Adultos, Adultos (sem diagnóstico) e Idosos. 

 

´ 

´ 
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 Para uma visualização simultânea da distribuição de cada amostra (através do 

diagrama de caixa-e-bigodes) e da forma da mesma (através da função distribuição densidade 

de probabilidade), construíram-se os diagramas de violino para cada uma, sobrepostos pelo 

respetivo diagrama de caixa-e-bigodes, como se poder ver na figura 9.3.  

  

 

Figura 9.3 - Diagramas de violino da distribuição dos valores da VOP1 para cada amostra, 

complementados com a informação do respetivo diagrama de caixa-e-bigodes, com uma largura 
proporcional ao número de pessoas constituinte de cada amostra. Os pontos a vermelho 
representam os outliers. 

 

Na tabela 9.6, encontram-se resumidas as informações acerca da média e mediana para 

cada uma das 4 amostras. Aqui confirmam-se as conclusões retiradas por observação dos 

gráficos das figuras 9.1, 9.2 e 9.3: a VOP1 assume maiores valores para maiores idades, e a 

distribuição de valores da VOP1 dos Adultos com Esp. Ax. parece possuir caraterísticas 

semelhantes à da distribuição dos Idosos. 

Tabela 9.6 - Média e mediana da VOP1 para cada uma das 4 amostras: Jovens Adultos, Adultos 

(sem diagnóstico definido), Idosos e Adultos com Esp. Ax.. 

 

Amostras M e

Jovens Adultos 4,781 4,330

Adultos sem diagnóstico 5,785 4,920

Idosos 6,403 5,885

Adultos com Esp. Ax. 6,325 5,875

VOP1 (m/s)

´ 
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9.5 Conjunto das amostras Jovens Adultos+Adultos+Idosos 

9.5.1 Distribuições de frequência e representação gráfica de dados 

Uma vez que na amostra de 11 Adultos sem diagnóstico, 8 não possuíam a informação 

completa (pois os dados não foram recebidos a tempo), especialmente acerca da altura e peso, 

não foi possível calcular para estes 8 o IMC, D2  e VOP2. Portanto, para descrever 

estatisticamente a amostra conjunta de Jovens Adultos+Adultos sem diagnóstico+Idosos de 

forma completa, foram apenas usados os 3 adultos com a informação completa. Após a análise 

de regressão desta amostra conjunta de 55 Jovens Adultos+3 Adultos sem diagnóstico+38 

Idosos, para a construção de gráficos da VOP1 em função da Idade, PAS, PAM e PP, já foi 

utilizada a amostra completa de 11 Adultos sem diagnóstico+55 Jovens Adultos+38 Idosos. 

 

Na tabela 9.7, apresenta-se uma tabela de frequências com o agrupamento em classes 

dos valores da VOP1 para o conjunto das amostras de 55 Jovens Adultos+3 Adultos sem 

diagnóstico+38 Idosos (96 pessoas). 

A tabela 9.7 foi usada para construir gráficos representativos dessa distribuição de 

frequências, tais como o histograma (figura 9.4) e o diagrama de caixa-e-bigodes (figura 9.5). 

Tabela 9.7 - Tabela de Frequências da VOP1 para os Jovens Adultos, Adultos e Idosos. 

Abreviações: fi, Frequência absoluta; PMi, Ponto Médio da classe i; Fi, Frequência Absoluta 
Acumulada; fi*, Frequência Relativa; Fi*, Frequência relativa acumulada. 

 

i PM i Classe i f i F i f i* Fi*

1 3,00 ]2,25 ; 3,75] 24 24 0,250 0,250

2 4,50 ]3,75 ; 5,25] 29 53 0,302 0,552

3 6,00 ]5,25 ; 6,75] 21 74 0,219 0,771

4 7,50 ]6,75 ; 8,25] 11 85 0,115 0,885

5 9,00 ]8,25 ; 9,75] 5 90 0,052 0,938

6 10,50 ]9,75 ; 11,25] 3 93 0,031 0,969

7 12,00 ]11,25 ; 12,75] 2 95 0,021 0,990

8 13,50 ]12,75 ; 14,25] 1 96 0,010 1,000
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Figura 9.4 - Histograma dos valores da VOP1 para os Jovens Adultos, Adultos e Idosos. A linha a 

castanho representa o polígono de frequências, e o “tapete” de valores por baixo do histograma 
trata-se de uma forma compacta de visualização dos valores da VOP1 individualmente. 

 

 

Figura 9.5 - Diagrama de caixa-e-bigodes dos valores da VOP1 para os Jovens Adultos, Adultos e 

Idosos. Os pontos vermelhos representam os outiers. 

 

9.5.2 Medidas Descritivas 

9.5.2.1 Medidas de localização 

Na tabela 9.8, é possível visualizar as medidas de localização da distribuição dos valores 

da VOP1, representadas visualmente no diagrama de caixa-e-bigodes (figura 9.5), com a média 

representada no histograma (figura 9.4). 

  

0 2 4 6 8 10 12 14

VOP1 (m/s)

Diagrama de Caixa-e-Bigodes dos valores da VOP1 para Jovens Adultos, Adultos e Idosos
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Tabela 9.8 - Medidas de localização dos valores da VOP1 para Jovens Adultos, Adultos e Idosos. 

Abreviações: Mín, Mínimo; 1ºQ, 1º Quartil; Me, Mediana; �̅�, Média; 3ºQ, 3º Quartil; Máx, Máximo. 

 

 

9.5.2.2 Medidas de dispersão 

As medidas de dispersão encontram-se apresentadas na tabela 9.9. 

Tabela 9.9 - Medidas de dispersão dos valores da VOP1 para Jovens Adultos, Adultos e Idosos. 

Abreviações: L, Amplitude; s, Desvio-Padrão Amostral; s
2
, Variância Amostral; cv, Coeficiente de 

Variação. O cv representa a percentagem da média amostral a que corresponde o s. 

 

 

9.5.2.3 Medidas de forma 

Como verificado pela observação do histograma e do diagrama de caixa-e-bigodes 

(figuras 9.4 e 9.5), os valores da tabela 9.10 indicam que distribuição possui um enviesamento 

para a esquerda, e diz-se que é positivamente enviesada. Um histograma da distribuição dos 

valores da VOP2 teria um maior enviesamento e “afunilação”. 

Tabela 9.10 – Medidas de forma da distribuição dos valores da VOP1 para Jovens Adultos, Adultos 

e Idosos. Abreviações: Sk, enviesamento. 

 

 

Foi produzido um gráfico quantil-quantil (figura 9.6), e confirmou-se o enviesamento da 

distribuição dos valores da VOP1. 

A aplicação do teste de Shapiro-Wilk gerou um p-value igual a 2,31x10
-6

, ou seja, o nível 

de significância é muito alto, e a H0 (hipótese da normalidade da distribuição) é rejeitada. 

Mín 1º Q M e 3º Q Máx

VOP1 (m/s) 2,460 3,808 5,005 5,520 6,490 14,08

L (m/s) s (m/s) s2  (m/s2) cv (%)

VOP1 2,460 3,808 5,005 5,520

Sk Curtose

VOP1 1,25 1,56

VOP2 1,49 3,12
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Figura 9.6 - Gráfico quantil-quantil da distribuição normal normal em comparação com a 

distribuição dos valores da VOP1 para o conjunto de amostras Jovens Adultos+Adultos (sem 
diagnóstico definido)+Idosos. A curvatura apresentada é típica de uma distribuição positivamente 
enviesada. 

 

9.5.3 Correlação e Regressão 

9.5.3.1 Correlação 

Com o intuito de se obter uma fácil observação visual inicial das relações entre as 

variáveis, foi construída uma matriz de correlações entre as principais variáveis, representada 

na figura 9.7. Facilmente se observa uma forte correlação entre os dois métodos de medição 

da VOP: VOP1 e VOP2, o que sugere uma posterior averiguação mais profunda entre estas 

duas variáveis. 

Embora fosse de esperar à partida uma correlação forte entre a VOP1 e a Idade, PAS e 

PAM, por exemplo, tal não é muito percetível na matriz de correlações, o que pode ser 

explicado pelo facto de a distribuição dos valores da VOP1 se encontrar enviesada, sendo que 

tal se deve ao enviesamento das distribuições das restantes variáveis de que a VOP1 depende 

(Idade, IMC, PAS, PAD, FC, PP, PAM, e.t.c.). 

Com o intuito de verificar a fiabilidade da implementação de modelos de regressão linear 

simples da variável-resposta VOP1 em função das restantes variáveis-estimativa (Idade, IMC, 

e.t.c.), analisou-se a normalidade da VOP1 e das restantes variáveis através dos métodos 

discutidos anteriormente: contrução de histogramas, diagrama de caixa-e-bigodes, gráficos 

quantil-quantil, cálculo da Sk e da curtose e teste de Shapiro-Wilk. Verificou-se que tanto a 

VOP1 como as variáveis-estimativa não respeitavam os critérios de normalidade. No entanto, 
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como o tamanho da amostra é superior a 30 (96 pessoas), o teorema do limite central defende 

que se pode considerar a normalidade dos dados. 

 

Figura 9.7 - Matriz de Correlações entre alguns parâmetros, para a amostra conjunta de Jovens 

Adultos, Adultos e Idosos. 

 

A tabela 9.11 apresenta os valores da correlação, calculada de duas maneiras 

diferentes: através do coeficiente de Pearson (ρ) e do coeficiente de Spearman (rs) entre os 

dois métodos de medição da VOP e as variáveis-estimativa principais quantitativas.  

Na sequência da identificação de um ligeiro enviesamento na distribuição dos valores da 

VOP1 e das restantes variáveis, é de realçar que os coeficientes de Spearman são mais 

adequados para estudar a correlação entre as variáveis, pois é desaconselhável o apoio da 

análise da correlação no coeficiente de Pearson perante dados muito enviesados. No entanto, 

como verificado anteriormente, com apoio no teorema do limite central, podemos aceitar a 

análise de correlação através dos coeficientes de Pearson. A tabela 9.11 comprova que, 
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efetivamente, os coeficientes de Spearman não diferem significativamente dos coeficientes de 

Pearson. 

Tabela 9.11 – Correlações entre os dois métodos de medição da VOP (VOP1 e VOP2) e as 

variáveis-estimativa principais quantitativas, para a amostra conjunta de Jovens Adultos, Adultos e 
Idosos. 

 

 

9.5.3.2 Regressão 

Foram produzidos modelos de regressão linear simples (MRLS’s), onde a variável-

resposta é Y=VOP1 e as restantes (Idade, Género, IMC, PAS, PAD FC, PP, PAM e Tabagismo) 

são as variáveis-estimativa, estando os resultados na tabela 9.12. O p-value para a Idade 

mostrou-se significativo (<0,05), sugerindo que a VOP1 depende da idade. Seria espectável 

verificar-se também um p-value baixo para a PAS, PAM e para a prática de hábitos tabágios, 

por exemplo. No entanto, tal não se verificou, uma vez que a amostra deveria ser maior. Se 

assim fosse, os coeficientes de correlação seriam mais elevados e, consequentemente, os p-

value´s do MRLS seriam mais pequenos, uma vez que, se duas variáveis se encontram 

fortemente correlacionadas, uma vai convenientemente estimar a outra num MRLS. 

Uma vez que com a análise à normalidade das variáveis atrás realizada se verificou uma 

violação dos critéros, posteriormente à construção de MRLS’s, analisou-se a normalidade da 

distribuição dos resíduos de cada um dos modelos. Mesmo quando à partida se verifica algum 

desrespeito da normalidade dos dados da variável-resposta, o estudo da normalidade dos 

resíduos dos modelos de regressão costuma ser o método mais aconselhável, de modo a se 

verificar se os critérios de normalidade são violados ao ponto de não se poderem executar 

modelos lineares nem outras análises paramétricas [122]. Adicionalmente, o facto de a 

distribuição da variável-resposta depender da distribuição das variáveis-estimativa, faz com 

que a análise de normalidade da variável-resposta per se não seja muito informativa. Mais uma 

razão para estudar antes a normalidade dos resíduos.  

 

Parâmetros ρ r s ρ r s

Idade 0,348 0,366 0,338 0,329

IMC 0,125 0,154 0,093 0,119

PAS 0,127 0,235 0,091 0,235

PAD 0,103 0,128 0,037 0,112

FC 0,109 0,131 0,078 0,087

PP 0,082 0,159 0,082 0,192

PAM 0,128 0,193 0,069 0,184

VOP1 1,000 1,000 0,935 0,935

VOP2 0,935 0,935 1,000 1,000

VOP1 VOP2
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Tabela 9.12 – MRLS com a VOP1 como variável-resposta e as restantes como variáveis-

estimativa. 

    
Através da utilização de gráficos quantil-quantil da normal, foi possível visualizar, de uma 

forma eficiente, que as 9 distribuições dos resíduos dos 9 modelos possuíam um ligeiro 

enviesamento. Ou seja, as relações entre as variáveis desviavam-se ligeiramente da 

linearidade. Assim, houve necessidade de encontrar uma solução para melhor analisar a 

relação entre as variáveis. Tendo em conta que uma das melhores formas de se obter resíduos 

com distribuições aproximadamente simétricas, passa pela aplicação de uma transformação 

logarítmica [123], foram criados novos modelos de regressão linear simples, nos quais a 

variável-resposta passou a ser Y=log(VOP1) (tabela 9.13). Após a transformação logarítmica, 

os níveis de significânia de cada modelo alteraram-se, mas essa diferença não foi muito 

considerável, o que provavelmente se deve ao facto de a amostra ser grande o suficiente ao 

ponto de desprezar as violações da normalidade. Mas como esperado, a significância passou a 

ser mais acentuada no modelo da variável-estimativa Idade. Os resíduos de cada modelo 

foram analisados e verificou-se que as suas distribuições ficaram com caraterísticas mais 

próximas de uma distribuição normal, como se pode ver, por exemplo, na figura 9.8. 

Tabela 9.13 - MRLS com a log(VOP1) como variável-resposta e as restantes como variáveis-

estimativa. 

 

Parâmetros β 0 β i t-value p-value r 2

Idade (anos) 4,270 0,026 3,602 <0,001*** 0,12

Género (M) 5,544 -0,056 -0,116 0,908 0,00

IMC (kg/m2) 3,865 0,068 1,222 0,225 0,02

PAS (mmHg) 3,562 0,016 1,237 0,220 0,02

PAD (mmHg) 3,848 0,024 1,002 0,321 0,01

FC (bpm) 3,985 0,022 1,063 0,295 0,01

PP (mmHg) 4,881 0,012 0,801 0,425 0,01

PAM (mmHg) 3,115 0,026 1,251 0,203 0,02

Tabagismo (S) 5,384 0,938 1,409 0,162 0,02

MRLS com Y=VOP1 para os Jovens Adultos, Adultos e Idosos

Parâmetros β 0 β i t-value p-value r 2

Idade (anos) 1,389 0,005 4,271 <0,0001*** 0,16

Género (M) 1,643 -0,028 -0,347 0,729 0,00

IMC (kg/m2) 1,262 0,015 1,636 0,105 0,03

PAS (mmHg) 1,155 0,004 1,810 0,074 0,03

PAD (mmHg) 1,306 0,005 1,165 0,247 0,00

FC (bpm) 1,319 0,005 1,289 0,201 0,02

PP (mmHg) 1,452 0,003 1,350 0,180 0,02

PAM (mmHg) 1,101 0,006 1,669 0,100 0,03

Tabagismo (S) 1,605 0,183 1,649 0,102 0,03

MRLS com Y=log(VOP1) para os Jovens Adultos, Adultos e Idosos
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Figura 9.8 - Exemplo de análise dos resíduos resultantes do MRLS para a variável-estimativa 

Idade, para o conjunto de amostras Jovens Adultos+Adultos (sem diagnóstico definido)+Idosos: 
gráfico quantil-quantil da distribuição normal em comparação com a distribuição dos resíduos 
resultantes de cada MRLS. Em cima, apresenta-se a comparação da distribuição normal com a 
distribuição dos resíduos para o modelo VOP1 em função da Idade, e no gráfico de baixo a 
comparação com os resíduos do modelo log(VOP1) em função da Idade. É possível reparar que 
após a transformação, os resíduos se passaram a distribuir melhor ao longo da linha reta, o que 
denota caraterísticas semelhantes a uma distribuição normal. Ao contrário da aparência da 
distribuição do gráfico acima, típico de uma distribuição positivamente enviesada. 
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O p-value resultante do teste de Shapiro-Wilk é igual a 2,31x10
-6

, o que revela a não-

normalidade da distribuição dos valores da VOP1. 

Uma vez que após a tranformação logarítmica à VOP1 os p-value´s não foram alterados 

significativamente, e que este tipo de transformações acarreta dificuldades de interpretação e 

análise estatística a posteriori, na secção seguinte, consideraram-se os MRLS’s sem essa 

transformação. 

 

De seguida, foi utilizada a amostra completa de 11 Adultos sem diagnóstico, ou seja, 

analisou-se a amostra de 55 Jovens Adultos+11 Adultos sem diagnóstico+38 Idosos (104 

indivíduos). Como era de prever, confirmou-se uma tendência de valores para a VOP1 maiores 

com o aumento da idade (figura 9.9), da PAS (figura 9.10), da PAM (figura 9.11) e do PP (figura 

9.12). 

 

Figura 9.9 - Gráfico do MRLS da VOP1 em função da Idade, com a reta de regressão. A zona 

sombreada representa o IC de 95% de o modelo linear estar dentro dessa área. 

 

 

 

VOP1 = 0,026 ∗ Idade + 4,232 

 

 

 
 

 

´ 
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Figura 9.10 - Gráfico do MRLS da VOP1 em função da PAS, com a reta de regressão. A zona 

sombreada representa o IC de 95%. 

 

  

Figura 9.11 - Gráfico do MRLS da VOP1 em função da PAM, com a reta de regressão. A zona 

sombreada representa o IC de 95%. 

 

VOP1 = 0,013 ∗ PAS + 3,783 

 

 

 

VOP1 = 0,020 ∗ PAM + 3,710 
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Figura 9.12 - Gráfico do MRLS da VOP1 em função do PP, com a reta de regressão. A zona 

sombreada representa o IC de 95%. 

 

9.5.4 Concordância entre a VOP1 e a VOP2 

Complementarmente, foi estudada a relação linear entre os dois métodos de medição da 

VOP, ou seja, entre a VOP1 e a VOP2 (figura 9.13). Para tal, já só foram considerados os 3 

Adultos sem diagnóstico para os quais foi possível calcular a VOP2. Os resultados encontram-

se resumidos na tabela 9.14, onde o t-value representa a “capacidade” de a variável-estimativa 

estimar a variável-resposta, comparativamente com o erro standard dessa mesma estimativa. 

O β1=0,997 revela uma concordância elevada entre a VOP1 e a VOP2, uma vez que se 

aproxima muito do declive unitário da reta y=x, correspondente a uma correlação perfeita entre 

2 variáveis quantitativas. 

De modo a analisar de uma forma mais pormenorizada a concordância entre ambos os 

métodos de medição da VOP, construíu-se um gráfico de Bland-Altman (figura 9.14).  Neste, 

encontra-se a verde o IC de 95% para o limite de concordância superior (LCS)=1,983 m/s 

(linha a tracejado dentro da secção verde), a azul o IC de 95% para a média das diferenças 

(bias, do inglês)=0,378 m/s (linha a tracejado dentro da secção azul), e a rosa o IC de 95% 

para o limite de concordância inferior (LCI)=-1,228 m/s (linha a tracejado dentro da secção 

rosa). Significa que 95% das diferenças se encontram entre -1,228 e 1,983 m/s. A tabela 9.15 

apresenta todos os valores correspondentes a cada secção desse gráfico. A LCS equivale a 

 

VOP1 = 0,012 ∗ PP + 4,828 
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(0,378+1,96*desvio-padrão de 0,378), e a LCI é igual a (0,378-1,96*desvio-padrão de 0,378). 

Os pontos que se encontrem acima da LCS ou abaixo da LCI são considerados outliers. 

A diferença entre os 2 métodos (VOP1-VOP2) tende a ser entre -2,11 e 2,6 m/s, e a 

média das duas medições ((VOP1-VOP2)/2) tende a assumir valores entre 2,355 e 14,145 m/s. 

 O ligeiro enviesamento (bias) positivo de 0,378 (±0,819 m/s) (média das 

diferenças±desvio-padrão) sugere que a VOP1 tende a ser, em média, superior à VOP2 

correspondente, em 0,378 m/s. Como a diferença entre um método e outro assume mais 

valores positivos que negativos, significa que o bias é sistemático. Como este possui um valor 

relativamente próximo de 0 (tendo em consideração o parâmetro que se está a medir, a VOP), 

é possível concluir que existe uma boa concordância entre os dois métodos de medição da 

VOP, embora exista alguma recorrência na existência de uma maior VOP1 em relação à VOP2. 

 

Figura 9.13 - Gráfico do MRLS da VOP1 em função da VOP2, com a reta de regressão. 

 

Tabela 9.14 - MRLS da amostra conjunta com a VOP1 como variável-resposta e a VOP2 como 

variável-estimativa. 

 

 

Parâmetros β 0 β i t-value p-value r 2

VOP2 (m/s) 0,395 0,997 25,614 <0,0001*** 0,875

MRLS com Y=VOP1 para os Jovens Adultos, Adultos e Idosos

 

VOP1 = 0,997 ∗ VOP2 + 0,395 
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Figura 9.14 – Gráfico de de Bland-Altman de comparação dos 2 métodos de medição da VOP na 

amostra conjunta de Jovens Adultos, Adultos e Idosos. 

       

Tabela 9.15 – Valores correspondentes a cada secção do gráfico de Bland-Altman de comparação 

do 2 métodos de medição da VOP na amostra conjunta de Jovens Adultos, Adultos e Idosos. 
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9.6 Amostra de Jovens Adultos 

9.6.1 Distribuições de frequência e representação gráfica de dados 

A tabela 9.16 trata-se da tabela de frequências dos valores da VOP1 para a amostra de 

Jovens Adultos (55 pessoas), que foi utilizada para a construção do histograma (figura 9.15) e 

do diagrama de caixa-e-bigodes (figura 9.16). 

Tabela 9.16 - Tabela de Frequências da VOP1 para os Jovens Adultos. Abreviações: fi, Frequência 

absoluta; PMi, Ponto Médio da classe i; Fi, Frequência Absoluta Acumulada; fi*, Frequência 
Relativa; Fi*, Frequência relativa acumulada. 

 

  

 

Figura 9.15 - Histograma dos valores da VOP1 para os Jovens Adultos. A linha a castanho 

representa o polígono de frequências, e o “tapete” de valores por baixo do histograma trata-se de 
uma forma compacta de visualização dos valores da VOP1 individualmente. 

i PM i Classe i f i F i f i* Fi*

1 1,70 ]0,85 ; 2,55] 2 2 0,036 0,036

2 3,40 ]2,55 ; 4,25] 25 27 0,455 0,491

3 5,10 ]4,25 ; 5,95] 17 44 0,309 0,800

4 6,80 ]5,95 ; 7,65] 7 51 0,127 0,927

5 8,50 ]7,65 ; 9,35] 1 52 0,018 0,945

6 10,20 ]9,35 ; 11,05] 2 54 0,036 0,982

7 11,90 ]11,05 ; 12,75] 0 54 0,000 0,982

8 13,60 ]12,75 ; 14,45] 1 55 0,018 1,000

Jovens Adultos
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Figura 9.16 - Diagrama de caixa-e-bigodes dos valores da VOP1 para os Jovens Adultos. Os 
pontos vermelhos representam os outiers. 

  

9.6.2 Medidas Descritivas 

9.6.2.1 Medidas de localização 

 Na tabela 9.17, encontram-se as medidas de localização da distribuição dos valores da 

VOP1 para os Jovens Adultos. 

Tabela 9.17 - Medidas de localização da VOP1 para os Jovens Adultos. 

 

 

9.6.2.2 Medidas de dispersão 

As medidas de dispersão para a distribuição dos valores da VOP1 para os Jovens 

Adultos encontram-se resumidas na tabela 9.18. 

Tabela 9.18 - Medidas de dispersão da VOP1 para os Jovens Adultos. 

 

0 2 4 6 8 10 12 14
VOP1 (m/s)

Diagrama de Caixa-e-Bigodes da VOP1 para os Jovens Adultos

Mín 1º Q M e 3º Q Máx

VOP1 (m/s) 2,460 3,325 4,330 4,781 5,530 14,08

L (m/s) s (m/s) s2 (m/s2) cv (%)

VOP1 11,62 2,133 4,551 44,62
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9.6.2.3 Medidas de forma 

Por observação dos valores da tabela 9.19 e do histograma da figura 9.15, conclui-se 

que a distribuição dos valores da VOP1 para os Jovens Adultos é bastante afunilada e 

enviesada para a esquerda (enviesada positivamente).  

Tabela 9.19 - Medidas de forma da distribuição dos valores da VOP1 para os Jovens Adultos. 

Abreviações: Sk, enviesamento. 

  

 

Foi produzido um gráfico quantil-quantil (figura 9.17), e confirmou-se o enviesamento da 

distribuição dos valores da VOP1. O p-value resultante do teste de Shapiro-Wilk é igual a 

8,345x10
-7

, o que revela a não-normalidade da distribuição dos valores da VOP1. 

 

Figura 9.17 - Gráfico quantil-quantil da distribuição normal em comparação com a distribuição dos 

valores da VOP1 para os Jovens Adultos. A curvatura acentuada observada dos pontos da 
distribuição, reflete o enviesamento positivo verificado anteriormente com o cálculo de Sk. 
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9.6.3 Correlação e Regressão 

9.6.3.1 Correlação 

Na figura 9.18, apresenta-se a matriz de correlações das principais variáveis 

quantitativas, para a amostra de Jovens Adultos. Verifica-se uma forte correlação entre a VOP1 

e a VOP2, assim como para D1 e D2. 

 

Figura 9.18 - Matriz de Correlações entre algumas variáveis quantitativas, para a amostra de 

Jovens Adultos. 

 

A tabela 9.20 apresenta os valores da correlação de Pearson (ρ) e da correlação de 

Spearman (rs) entre os dois métodos de medição da VOP e as variáveis-estimativa principais 

quantitativas, para a amostra de Jovens Adultos. 

Novamente, também para a mostra de Jovens Adultos, a diferença entre os coeficientes 

de Pearson e de Spearman é quase desprezável. E a correlação entre VOP1 e VOP2 é mais 

forte que no caso da amostra conjunta de Jovens Adultos+Adultos+Idosos. 
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Tabela 9.20 - Correlações entre os dois métodos de medição da VOP (VOP1 e VOP2) e as 

variáveis-estimativa principais quantitativas, para a amostra de Jovens Adultos. 

   

  

9.6.3.2 Regressão 

De forma semelhante a como se procedeu anteriormente com o conjunto de amostras de 

Jovens Adultos+Adultos+Idosos,  construíram-se MRLS’s onde a variável-resposta é Y=VOP1 e 

as restantes (Idade, Género, IMC, PAS, PAD FC, PP, PAM e Tabagismo) são as variáveis-

estimativa, estando os resultados na tabela 9.21. 

Tabela 9.21 - MRLS com a VOP1 como variável-resposta e as restantes como variáveis-estimativa, 

para os Jovens Adultos. 

 

 

Não foi verificado nenhum p-value significativo. 

Uma vez mais, analisou-se a normalidade das distribuições dos resíduos de cada MRLS 

apresentado na tabela 9.21, e comprovou-se a existência de um enviesamento, claramente 

verificada anteriormente através do estudo do histograma (figura 9.15) e diagrama de caixa-e-

bigodes (figura 9.16). 

Parâmetros ρ r s ρ r s

Idade -0,182 -0,139 -0,223 -0,168

IMC 0,044 0,030 0,034 0,019

PAS 0,026 0,131 0,018 0,125

PAD 0,133 0,142 0,104 0,147

FC 0,044 0,109 0,027 0,067

PP -0,093 -0,028 -0,076 -0,017

PAM 0,085 0,120 0,063 0,122

VOP1 1,000 1,000 0,988 0,982

VOP2 0,988 0,982 1,000 1,000

VOP1 VOP2

Parâmetros β 0 β i t-value p-value r 2

Idade (anos) 8,884 -0,181 -1,348 0,183 0,033

Género (M) 5,040 -0,492 -0,852 0,398 0,014

IMC (kg/m2) 4,159 0,027 0,321 0,750 0,002

PAS (mmHg) 4,191 0,005 0,192 0,849 0,001

PAD (mmHg) 2,195 0,037 0,979 0,332 0,018

FC (bpm) 4,181 0,009 0,321 0,750 0,002

PP (mmHg) 6,000 -0,025 -0,681 0,499 0,009

PAM (mmHg) 2,875 0,022 0,623 0,536 0,007

Tabagismo (S) 4,661 0,827 1,014 0,315 0,019

MRLS com Y=VOP1 para os Jovens Adultos
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Deste modo, foi aplicada novamente a transformação logarítmica para a construção dos 

MRLS (tabela 9.22). 

Tabela 9.22 - Resultados para os MRLS’s, com log(VOP1) em função de cada variável estimativa, 

para os Jovens Adultos. 

 

 

No final, analisaram-se os resíduos de cada modelo, e observou-se que as suas 

distribuições ficaram com caraterísticas mais próximas de uma distribuição normal em 

comparação com o que se verificava com os resíduos dos MRLS’s antes da transformação 

logarítmica. Ao examinar a tabela 9.22, verificou-se uma diferença considerável nos p-value´s 

em comparação com os MRLS’s antes da transformação (tabela 9.21). Esta diferença após a 

transformação logarítmica foi maior do que no caso da amostra conjunta, dado que a amostra 

de Jovens Adultos é muito menor (n=55 em comparação com n=96), o que a torna mais sujeita 

a desvios da distribuição normal, de acordo com o Teorema do Limite Central. 

As correlações mais fortes e esperadas (VOP1 em função da PAS e da PAM) foram 

representadas em gráfico sob a forma de MRLS’s. Na figura 9.19 apresenta-se o MRLS da 

VOP1 em função da PAS, e o mesmo para a VOP1 em função da PAM na figura 9.20. 

9.6.4 Concordância entre a VOP1 e a VOP2 

Foi também estudada a relação linear entre os dois métodos de medição da VOP 

apenas para a amostra de Jovens Adultos (figura 9.21 e tabela 9.23). O β1=1,020 indicia a 

existência de uma excelente concordância.  

Na figura 9.22 e na tabela 9.24 apresentam-se, respetivamente, o gráfico de Bland-

Altman e a tabela com alguns resultados. A diferença entre os 2 métodos (VOP1-VOP2) tende a 

ser entre -0,16 e 1,96 m/s, e a média das duas medições ((VOP1-VOP2)/2) tende a assumir 

valores entre 2,355 e 14,145 m/s. O bias indica que a VOP1 tende a ser, em média, superior à 

VOP2 correspondente, em 0,286 (±0,0,336 m/s). Embora este enviesamento seja menor que no 

caso da amostra conjunta, existe um muito maior número de diferenças positivas do que 

negativas neste caso, o que sugere que o bias é mais sistemático para os Jovens Adultos. 

Parâmetros β 0 β i t-value p-value r 2

Idade (anos) 2,189 -0,031 -1,304 0,198 0,031

Género (M) 1,524 -0,067 -0,652 0,517 0,008

IMC (kg/m2) 1,360 0,006 0,377 0,707 0,003

PAS (mmHg) 1,141 0,003 0,642 0,523 0,008

PAD (mmHg) 0,904 0,008 1,263 0,212 0,029

FC (bpm) 1,327 0,002 0,492 0,625 0,005

PP (mmHg) 1,585 -0,002 -0,305 0,762 0,002

PAM (mmHg) 0,947 0,006 1,010 0,318 0,019

Tabagismo (S) 1,461 0,189 1,321 0,192 0,032

MRLS com Y=log(VOP1) para os Jovens Adultos
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Contudo, este continua próximo de 0, podendo-se concluir que a concordância é boa para os 

Jovens Adultos. 

 

Figura 9.19 - Gráfico do MRLS da VOP1 em função da PAS nos Jovens Adultos, com a reta de 

regessão. 

 

Figura 9.20 - Gráfico do MRLS da VOP1 em função da PAM nos Jovens Adultos, com a reta de 

regressão. 

 

VOP1 = 0,005 ∗ PAS + 4,191 

 

 

VOP1 = 0,006 ∗ PAM + 4,947 
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Figura 9.21 - Gráfico do MRLS da VOP1 em função da VOP2 nos Jovens Adultos, com a reta de 

regressão. 

 

Tabela 9.23 - MRLS da amostra de Jovens Adultos com a VOP1 como variável-resposta e a VOP2 

como variável-estimativa. 

 

 

 

Parâmetros β 0 β i t-value p-value r 2

VOP2 (m/s) 0,197 1,020 46,020 <0,0001*** 0,976

MRLS com Y=VOP1 para os Jovens Adultos

 

VOP1 = 1,020 ∗ VOP2 + 0,197 
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Figura 9.22 - Gráfico de de Bland-Altman de comparação dos 2 métodos de medição da VOP na 

amostra de Jovens Adultos. 

 

Tabela 9.24 - Valores correspondentes a cada secção do gráfico de Bland-Altman de comparação 

do 2 métodos de medição da VOP na amostra de Jovens Adultos. 

 

 

9.6.5 Testes de Hipóteses 

 Para a análise da relação entre a VOP1 e as variáveis categóricas (Género, Prática de 

Atividade Física, Hábitos tabágicos,  Toma da pílula, esta última no caso do género feminino), 

foram analisados os diagramas de caixa-e-bigodes aos pares. 

9.6.5.1 Género 

Para comparar a distribuição dos valores da VOP1 entre o género feminino e masculino 

para os Jovens Adultos, construíram-se os diagramas de caixa-e-bigodes para cada género 

(figura 9.23) e resumiram-se os dados na tabela 9.25. Nesta tabela verificou-se uma maior 

média para os Jovens Adultos do género feminino, mas uma maior mediana para os Jovens 

Adultos do género masculino.  

Diferença IC (a 95%)

LCS 0,944 [0,788 ; 1,100]

Bias 0,286 [0,195 ; 0,376]

LCI -0,373 [-0,529 ; -0,216]

Gráfico de Bland-Altman para comparação entre os 2 métodos de 
medição da VOP nos Jovens Adultos 

Médias das 2 medições ((VOP1+VOP2)/2) 
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Figura 9.23 - Diagramas de caixa-e-bigodes dos valores da VOP1 para o género feminino (a rosa) 

e género masculino (a azul), para os Jovens Adultos. Cada diagrama de caixa-e-bigodes possui 
uma largura proporcional ao número de pessoas constituinte de cada distribuição. Os pontos a 
vermelho representam os outliers. Abreviações: F, Feminino; M, Masculino. 

 

Tabela 9.25 – Medidas de localização dos valores da VOP1 para o género Feminino e o Género 

Masculino, para os Jovens Adultos. 

 

Realizou-se o teste de Shapiro-Wilk a cada amostra, assim como o cálculo de Sk e da 

curtose, de modo a analisar a normalidade, e o teste de Levene, para avaliar a homogeneidade 

da variância. A tabela 9.26 resume esta análise, sugerindo que os critérios de normalidade são 

violados, mas que não se rejeita a conjectura de que as variâncias das populações são iguais. 

Como ambas as distribuições das amostras se encontram enviesadas, a mediana define 

melhor o centro de cada distribuição, o que leva à conclusão de que o género masculino 

apresenta um valor para a VOP1 ligeiramente superior ao feminino. 

Tabela 9.26 - Análise da normalidade e da homogeneidade da variância das distribuições dos 

valores da VOP1 na amostra de Jovens Adultos do género feminino e na amostra do género 
masculino. 

 

5

10

F M

Género

V
O

P
1
 (

m
/s

)

VOP1 por Género para os Jovens Adultos

M e M e

VOP1 (m/s) 5,04 4,05 4,55 4,41

Feminino Masculino

Género

Variâncias

Sk Curtose
Shapiro-Wilk 

(p-value )
Levene (p-value ) Sk Curtose

Shapiro-Wilk 

(p-value )

0,88 3,59 9,93x10-5 0,42 1,01 0,70 8,59x10-3

Género

Feminino (n=26) Masculino (n=29)

M F 

10 

5 
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9.6.5.2 Atividade Física 

Tendo em consideração que estudos anteriores evidenciaram os benefícios do desporto 

na rigidez arterial dos jovens [124], foram examinadas as distribuições dos valores da VOP1 

para o Jovens Adultos que praticam atividade física e para os que não praticam, realizando-se 

as mesmas análises que no exemplo anterior para o género (figura 9.24 e tabela 9.27). A 

diferença entre a mediana de quem pratica atividade física e a de quem não pratica é 

considerada desprezável. 

 

Figura 9.24 - Diagramas de caixa-e-bigodes dos valores da VOP1 para os Jovens Adultos que 

praticam atividade física (a vermelho) e para os que não praticam (a cinzento). Cada diagrama de 
caixa-e-bigodes possui uma largura proporcional ao número de pessoas constituinte de cada 
distribuição. Os pontos a vermelho representam os outliers. Abreviações: N, Não; S, Sim. A largura 
de cada diagrama de caixa-e-bigodes é proporcional ao número de pessoas constituinte de cada 
distribuição. 

 

Tabela 9.27 - Medidas de localização dos valores da VOP1 para os Jovens Adultos que praticam 

exercício físico e para os que não praticam. 

  

 

A tabela 9.28 resume os resultados da análise a ambas as amostras, sugerindo que os 

critérios de normalidade são ligeiramente violados, mas que não se rejeita as igualdade das 

variâncias. 
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Prática de Atividade Física
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)

VOP1 consoante a prática de atividade física para os Jovens Adultos

M e M e

VOP1 (m/s) 4,91 4,33 4,42 4,30

Sim Não

Prática de Atividade Física

10 

5 

N S 
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Tabela 9.28 - Análise da normalidade e da homogeneidade da variância das distribuições dos 

valores da VOP1 na amostra de Jovens Adultos que praticam atividade física e na amostra dos que 
não praticam. 

 

 

9.6.5.3 Hábitos Tabágicos 

Para comparar as distribuições dos valores da VOP1 das amostras dos Jovens Adultos 

que praticam hábitos tabágicos e dos que não praticam, construíu-se o gráfico da figura 9.25, e 

a tabela 9.29. Como seria de esperar, verificou-se que os fumadores possuem uma média e 

mediana da VOP1 superiores às dos não fumadores.  

 

Figura 9.25 - Diagramas de caixa-e-bigodes dos valores da VOP1 para os Jovens Adultos que 

praticam hábitos tabágicos (a vermelho) e para os que não praticam (a cinzento). Cada diagrama 
de caixa-e-bigodes possui uma largura proporcional ao número de pessoas constituinte de cada 
distribuição. Os pontos a vermelho representam os outliers. Abreviações: N, Não; S, Sim. 

Tabela 9.29 - Medidas de localização dos valores da VOP1 para os Jovens Adultos que praticam 

hábitos tabágicos e para os que não praticam. 

 

Variâncias

Sk Curtose
Shapiro-Wilk 

(p-value )
Levene (p-value ) Sk Curtose

Shapiro-Wilk 

(p-value )

1,86 4,06 8,37x10-6 0,38 0,51 -0,77 0,54

Prática de Atividade Física

Sim (n=41) Não (n=14)

5

10

N S

Hábitos Tabágicos
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O
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1
 (

m
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)

VOP1 consoante os Hábitos Tabágicos para os Jovens Adultos

M e M e

VOP1 (m/s) 5,49 5,94 4,66 3,93

Hábitos Tabágicos

Sim Não

N S 

5 

10 
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A tabela 9.30 resume os resultados da análise a ambas as amostras, sugerindo que os 

critérios de normalidade são ligeiramente violados, mas que não se rejeita a igualdade das 

variâncias. 

Tabela 9.30 - Análise da normalidade e da homogeneidade da variância das distribuições dos 

valores da VOP1 na amostra de Jovens Adultos que praticam hábitos tabágicos e na amostra dos 
que não praticam. 

 

 

9.6.5.4 Toma da Pílula (no Género Feminino) 

Complementarmente, pareceu interessante comparar a distribuição dos valores da VOP1 

entre o Jovens Adultos do género feminino que tomam a pílula e os que não tomam (figura 

9.26 e tabela 9.31), uma vez que já surgiram estudos que revelaram um valor para a VOP1 

superior associado à toma de anti-concetivos orais por parte de mulheres jovens [125]. 

Contudo, observaram-se valores maiores para a média e mediana da VOP1 entre quem não 

toma a pílula.  

 

Figura 9.26 - Diagramas de caixa-e-bigodes dos valores da VOP1 para os Jovens Adultos do 

género feminino que tomam a pílula (a vermelho) e para os que não tomam (a cinzento). Cada 
diagrama de caixa-e-bigodes possui uma largura proporcional ao número de pessoas constituinte 
de cada distribuição. Os pontos a vermelho representam os outliers. Abreviações: N, Não; S, Sim. 

 

Variâncias

Sk Curtose
Shapiro-Wilk 

(p-value )
Levene (p-value ) Sk Curtose

Shapiro-Wilk 

(p-value )

-0,47 -1,52 0,32 0,86 2,22 5,91 2,53x10-7
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Tabela 9.31 - Medidas de localização dos valores da VOP1 para os Jovens Adultos do género 

feminino que tomam a pílula e para os que não tomam. 

 

 

A tabela 9.32 resume os resultados da análise a ambas as amostras, sugerindo que os 

critérios de normalidade são ligeiramente violados, mas que não se rejeita a igualdade das 

variâncias. 

Tabela 9.32 - Análise da normalidade e da homogeneidade da variância das distribuições dos valores da 

VOP1 na amostra de Jovens Adultos do género feminino que tomam a pílula e na amostra dos que não 
tomam. 

 

 

Não se considerou a realização de testes paramétricos com a transformação logarítmica 

realizada para os MRLS’s, pois fontes defendem que o facto de estar a comparar a média da 

distribuição de log(VOP1)  de uma amostra com a média da distribuição de log(VOP1) de outra 

amostra, pode gerar estimativas para a população que não vão de acordo com os “interesses” 

associados aos dados originais, nos quais se pretende comparar a VOP1, e não o seu 

logaritmo [126]. 

Uma vez que em nenhum dos pares de amostras analisados se verificou o cumprimento 

dos critérios para a realização do teste paramétrico t-student, foi utilizada a alternativa não-

paramétrica para testes de hipóteses entre duas amostras independentes: teste de Mann-

Whitney-Wilcoxon (tabela 9.33). Com isto pretendeu-se averiguar se as diferenças encontradas 

são estatisticamente significativas, por análise dos p-value’s. 

Pela tabela 9.33, estima-se que não existe uma diferença estatisticamente significativa 

entre cada grupo em nenhum dos casos: 

- não se encontrou nenhuma diferença estatisticamente significativa entre a tendência 

central da população portuguesa de Jovens Adultos do género feminino e a tendência central 

da população de Jovens Adultos do género masculino (sendo a estimativa de mais 0,190 m/s 

para o género feminino em comparação com o masculino); 

M e M e

VOP1 (m/s) 4,55 3,85 5,71 4,76

Toma da Pílula

Sim Não

Variâncias

Sk Curtose
Shapiro-Wilk 

(p-value )
Levene (p-value ) Sk Curtose

Shapiro-Wilk 

(p-value )

1,38 1,18 8,4x10-3 0,45 1,55 1,52 3,9x10-3

Toma da Pílula

Sim (n=15) Não (n=11)
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- não se encontrou nenhuma diferença estatisticamente significativa entre a tendência 

central da população portuguesa de Jovens Adultos do género feminino que toma a pílula anti-

contraceptiva e a tendência central da população que não toma; 

- não se encontrou nenhuma diferença estatisticamente significativa entre a tendência 

central da população portuguesa de Jovens Adultos que praticam hábitos tabágicos e os que 

não praticam (sendo a estimativa de mais 1,408 m/s para os que praticam hábitos tabágicos 

em comparação com os que não praticam); 

- não se encontrou nenhuma diferença estatisticamente significativa entre a tendência 

central da população portuguesa de Jovens Adultos que pratica atividade física e a tendência 

central da população que não pratica. 

 

As conclusões retiradas relativamente à prática de atividade física, tanto para a amostra 

como para a população de Jovens Adultos, parecem ser erróneas, tendo em conta os 

conhecimentos que se tem a respeito dos benefícios para a saúde que a prática de exercício 

físico acarreta. Tal pode dever-se, provavelmente, a uma definição vaga no protocolo do que 

significa “praticar atividade física”. 

 

Tabela 9.33 – Resultados da aplicação do teste não-paramétrico Mann-Whitney-Wilcoxon nos 

Jovens Adultos. Abreviações: W, estatística do teste; dif, equivalente à estimativa para o valor da 
diferença da tendência central da dsitribuição dos valores da VOP1 entre cada grupo populacional; 
IC, Intervalo de Confiança, onde existe 95% de confiança de o valor de dif se encontrar nesse 
intervalo. 

 

 

 

 

Parâmetros W p-value dif  (m/s) IC

Género 413 0,550 0,190 [-0,690 ; 0,929]

Pílula 103 0,305 0,720 [-0,580 ; 2,380]

Tabagismo 126 0,142 -1,408 [-2,640 ; 0,270]

Atividade Física 271 0,765 -0,074 [-1,070 ; 0,670]

Mann-Whitney-Wilcoxon
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9.7 Amostra de Adultos sem diagnóstico 

9.7.1 Distribuições de frequência e representação gráfica de dados 

A tabela 9.34 trata-se da tabela de frequências dos valores da VOP1 para a amostra de 

Adultos sem diagnóstico (11 pessoas), que foi utilizada para a construção do histograma (figura 

9.27) e diagrama de caixa-e-bigodes (figura 9.28). 

Tabela 9.34 - Tabela de Frequências da VOP1 para os Adultos em diagnóstico. Abreviações:  onde 

Frequência absoluta,   fi; Pmi é o ponto médio da classe i; Frequência acumulada, Fi; Frequência 
relativa,   fi*; Frequência relativa acumulada, Fi*. 

 

 

 

Figura 9.27 - Histograma dos valores da VOP1 para os Adultos sem diagnóstico. A linha a 

castanho representa o polígono de frequências, e o “tapete” de valores por baixo do histograma 
trata-se de uma forma compacta de visualização dos valores da VOP1 individualmente. 

i PM i Classe i f i F i f i* Fi*

1 3,80 ]2,85 ; 4,75] 5 5 0,455 0,455

2 5,70 ]4,75 ; 6,65] 3 8 0,273 0,727

3 7,60 ]6,65 ; 8,55] 2 10 0,182 0,909

4 9,50 ]8,55 ; 10,45] 0 10 0,000 0,909

5 11,40 ]10,45 ; 12,35] 1 11 0,091 1,000

Adultos sem diagnóstico
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Figura 9.28 - Diagrama de caixa-e-bigodes dos valores da VOP1 para os Adultos sem diagnóstico. 
Os pontos vermelhos representam os outiers. 

 

9.7.2 Medidas descritivas 

9.7.2.1 Medidas de localização 

Na tabela 9.35, encontram-se as medidas de localização da distribuição dos valores da 

VOP1 para os Adultos sem diagnóstico. 

Tabela 9.35 - Medidas de localização da VOP1 para os Adultos sem diagnóstico. 

 

 

9.7.2.2 Medidas de dispersão 

As medidas de dispersão para a distribuição dos valores da VOP1 para os Adultos sem 

diagnóstico encontram-se resumidas na tabela 9.36. 

Tabela 9.36 - Medidas de dispersão da VOP1 para os Adultos sem diagnóstico. 

 

 

0 2 4 6 8 10 12 14
VOP1 (m/s)

Diagrama de Caixa-e-Bigodes da VOP1 para os Adultos sem diagnóstico

Mín 1º Q M e 3º Q Máx

VOP1 (m/s) 3,830 4,220 4,920 5,786 6,580 11,360

L (m/s) s (m/s) s2 (m/s2) cv (%)

VOP1 7,53 2,222 4,936 38,40
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9.7.2.3 Medidas de forma 

Por observação dos valores da tabela 9.37 e do histograma da figura 9.27, conclui-se 

que a distribuição dos valores da VOP1 para os Adultos sem diagnóstico possui algum 

enviesamento positivo e um ligeiro “afunilamento”.  

Tabela 9.37 - Medidas de forma da distribuição dos valores da VOP1 para os Adultos sem 

diagnóstico. Abreviações: Sk, enviesamento. 

 
 

Foi produzido um gráfico quantil-quantil (figura 9.29), e confirmou-se o ligeiro 

enviesamento da distribuição dos valores da VOP1 para os Adultos sem diagnóstico.  

 

Figura 9.29 - Gráfico quantil-quantil da distribuição normal em comparação com a distribuição dos 

valores da VOP1 para os Adultos sem diagnóstico. 

 

O p-value resultante do teste de Shapiro-Wilk é igual a 0,012, o que revela que não 

existe violação da normalidade da distribuição dos valores da VOP1 na amostra de Adultos sem 

diagnóstico. Novamente, não houve necessidade de realizar transformações logarítmicas para 

realizar os MRLS’s. 
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9.7.3 Correlação e Regressão 

9.7.3.1 Correlação 

A tabela 9.38 apresenta os valores da correlação de Pearson (ρ) e da correlação de 

Spearman (rs) entre a VOP1 e as variáveis-estimativa principais quantitativas, para a amostra 

de Adultos sem diagnóstico. 

Tabela 9.38 - Correlações entre a VOP1 e as variáveis-estimativa principais quantitativas, para a 

amostra de Adultos sem diagnóstico. 

 

9.7.3.2 Regressão 

Construíram-se MRLS’s onde a variável-resposta é Y=VOP1 e as restantes (Idade, 

Género, PAS, e.t.c.) são as variáveis-estimativa, estando os resultados na tabela 9.39. Os 

resultados revelam a inexistência de um p-value significativo para qualquer variável-estimativa 

apresentada. 

Tabela 9.39 – MRLS’s com a VOP1 como variável-resposta e as restantes como variáveis-

estimativa, para os Adultos sem diagnóstico. 

 

Parâmetros ρ r s

Idade 0,519 0,300

PAS -0,241 -0,411

PAD -0,023 -0,059

FC 0,267 0,164

PP -0,303 -0,182

PAM -0,123 -0,146

VOP1 1,000 1,000

VOP1

Parâmetros β 0 β i t-value p-value r 2

Idade (anos) -1,630 0,180 1,821 0,102 0,269

Género (M) 6,710 -1,693 -1,302 0,225 0,158

PAS (mmHg) 10,727 -0,037 -0,745 0,475 0,058

PAD (mmHg) 6,154 -0,005 -0,068 0,947 0,001

FC (bpm) 3,041 0,037 0,832 0,427 0,071

PP (mmHg) 9,959 -0,064 -0,954 0,365 0,092

PAM (mmHg) 8,182 -0,024 -0,373 0,718 0,015

Tabagismo (S) 5,377 1,125 0,793 0,448 0,065

MRLS com Y=VOP1 para os Adultos sem diagnóstico
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Tal como se procedeu com a amostra de Jovens Adultos, apresentaram-se em gráficos 

os MRLS’s da VOP1 em função da PAS (figura 9.30) e da VOP1 em função da PAM (figura 

9.31). Estas funções demonstraram resultados fora do esperado, uma vez que os declives 

assumem valores negativos. 

Uma vez que ficaram em falta os dados necessários para o cálculo da VOP2, não foi 

estudada a relação linear entre os dois métodos de medição da VOP apenas para a amostra 

de Adultos sem diagnóstico. 

 

Figura 9.30 - Gráfico do MRLS da VOP1 em função da PAS nos Adultos sem diagnóstico, com a 

reta de regressão. 

 

 

VOP1 = −0,037 ∗ PAS + 10,727 
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Figura 9.31 - Gráfico do MRLS da VOP1 em função da PAM nos Adultos sem diagnóstico, com a 

reta de regressão. 

 

 

9.7.4 Testes de Hipóteses 

Para a análise da relação entre a VOP1 e as variáveis categóricas (Género e Hábitos 

tabágicos), foram analisados os diagramas de caixa-e-bigodes aos pares. 

9.7.4.1 Género 

Para comparar a distribuição dos valores da VOP1 entre o género feminino e masculino 

para os Adultos sem diagnóstico, construíram-se os diagramas de caixa-e-bigodes para cada 

género (figura 9.32) e resumiram-se os dados na tabela 9.40. Nesta tabela verificaram-se uma 

maior média e mediana para os Adultos do género feminino. 

 

 

VOP1 = −0,024 ∗ PAM + 8,182 
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Figura 9.32 - Diagramas de caixa-e-bigodes dos valores da VOP1 para o género feminino (a rosa) 

e género masculino (a azul), para os Adultos sem diagnóstico. Cada diagrama de caixa-e-bigodes 
possui uma largura proporcional ao número de pessoas constituinte de cada distribuição. 
Abreviações: F, Feminino; M, Masculino. 

 

Tabela 9.40 - Medidas de localização dos valores da VOP1 para o género Feminino e o Género 

Masculino, para os Adultos sem diagnóstico. 

 

 

Realizou-se o teste de Shapiro-Wilk a cada amostra, assim como o cálculo de Sk e da 

curtose, de modo a analisar a normalidade, e o teste de Levene, para avaliar a homogeneidade 

da variância. A tabela 9.41 resume esta análise a ambas as amostras, sugerindo que os 

critérios de normalidade não são violados, pelo que o valor médio representa melhor o centro 

de cada distribuição, e é possível aplicar o teste t-student. 

Tabela 9.41 - Análise da normalidade e da homogeneidade da variância das distribuições dos 

valores da VOP1 na amostra de Adultos sem diagnóstico do género feminino e na amostra do 
género masculino. 
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VOP1 por Género para os Adultos sem diagnóstico

M e M e

VOP1 (m/s) 6,71 6,76 5,02 4,64

Género

Feminino Masculino

Variâncias

Sk Curtose
Shapiro-Wilk 

(p-value )
Levene (p-value ) Sk Curtose

Shapiro-Wilk 

(p-value )

0,44 -1,63 0,46 0,12 0,41 -1,92 0,15

Género
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9.7.4.2 Tabagismo 

Para comparar as distribuições dos valores da VOP1 das amostras dos Adultos sem 

diagnóstico que praticam hábitos tabágicos e dos que não praticam, construíu-se o diagrama 

de caixa-e-bigodes da figura 9.33 e a tabela 9.42.  Como seria de esperar, verificou-se que os 

fumadores possuem uma média e mediana da VOP1 superiores às dos não fumadores.  

 

Figura 9.33 - Diagramas de caixa-e-bigodes dos valores da VOP1 nos Adultos sem diagnóstico 

que praticam hábitos tabágicos (a vermelho) e para os que não praticam (a cinzento). Cada 
diagrama de caixa-e-bigodes possui uma largura proporcional ao número de pessoas constituinte 
de cada distribuição. Abreviações: N, Não; S, Sim. 

 

Tabela 9.42 - Medidas de localização dos valores da VOP1 para os Adultos sem diagnóstico que 

praticam hábitos tabágicos e para os que não praticam. 

 

 

A tabela 9.43 resume os resultados da análise a ambas as amostras, sugerindo que os 

critérios de normalidade não são violados, e que não se rejeita a igualdade das variâncias. 
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Tabela 9.43 - Análise da normalidade e da homogeneidade da variância das distribuições dos valores da 

VOP1 na amostra de Adultos sem diagnóstico que praticam hábitos tabágicos e na amostra dos que não 
praticam. 

 

 

Os resultados da tabela 9.44 indicam que não existe uma diferença estatisticamente 

significativa entre a média dos valores da VOP1 da população portuguesa de Adultos sem 

diagnóstico do género masculino e a média do sexo feminino, nem entre fumadores e não 

fumadores. 

Tabela 9.44 - Resultados da aplicação do teste paramétrico t-student na amostra de Adultos sem 

diagnóstico. Abreviações: t, estatística do teste; IC, Intervalo de Confiança de 95% de que a 
diferença entre as médias populacionais de cada grupo se encontra nesse intervalo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Variâncias

Sk Curtose
Shapiro-Wilk 

(p-value )
Levene (p-value ) Sk Curtose

Shapiro-Wilk 

(p-value )

0,63 -1,79 0,10 0,37 0,22 -1,97 0,23

Hábitos Tabágicos

Sim (n=4) Não (n=7)

Parâmetros t-value p-value IC

Género 1,198 0,288 [-2,012 ; 5,398]

Tabagismo -0,640 0,560 [-6,190 ; 3,939]

T-Student
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9.8 Amostra de Idosos 

9.8.1 Distribuições de frequência e representação gráfica de dados 

A tabela 9.45 trata-se da tabela de frequências dos valores da VOP1 para a amostra de 

Idosos (38 pessoas), que foi utilizada para a construção do histograma (figura 9.34) e diagrama 

de caixa-e-bigodes (figura 9.35). 

Tabela 9.45 - Tabela de Frequências da VOP1 para os Idosos. Abreviações:  onde Frequência absoluta,   

fi; Pmi é o ponto médio da classe i; Frequência acumulada, Fi; Frequência relativa,   fi*; Frequência 
relativa acumulada, Fi*. 

 

 

 

Figura 9.34 - Histograma dos valores da VOP1 para os Idosos. A linha a castanho representa o 

polígono de frequências, e o “tapete” de valores por baixo do histograma trata-se de uma forma 
compacta de visualização dos valores da VOP1 individualmente. 

 

i PM i Classe i f i F i f i* Fi*

1 3,20 ]2,40 ; 4,00] 4 4 0,105 0,105

2 4,80 ]4,00 ; 5,60] 12 16 0,316 0,421

3 6,40 ]5,60 ; 7,20] 11 27 0,289 0,711

4 8,00 ]7,20 ; 8,80] 6 33 0,158 0,868

5 9,60 ]8,80 ; 10,4] 2 35 0,053 0,921

6 11,20 ]10,4 ; 12,0] 2 37 0,053 0,974

7 12,80 ]12,0 ; 13,6] 1 38 0,026 1,000

Idosos
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Figura 9.35 - Diagrama de caixa-e-bigodes dos valores da VOP1 para os Idosos. Os pontos 

vermelhos representam os outiers. 

  

9.8.2 Medidas Descritivas 

9.8.2.1 Medidas de localização 

 Na tabela 9.46, encontram-se as medidas de localização da distribuição dos valores da 

VOP1 para os Idosos. 

Tabela 9.46 - Medidas de localização da VOP1 para os Idosos. 

 

 

9.8.2.2 Medidas de dispersão 

As medidas de dispersão para a distribuição dos valores da VOP1 para os Idosos 

encontram-se resumidas na tabela 9.47. 

Tabela 9.47 - Medidas de dispersão da VOP1 para os Idosos. 
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9.8.2.3 Medidas de forma 

Por observação dos valores da tabela 9.48 e do histograma da figura 9.34, conclui-se 

que a distribuição dos valores da VOP1 para os Idosos possui um ligeiro enviesamento positivo 

e “afunilamento”.  

Tabela 9.48 - Medidas de forma da distribuição dos valores da VOP1 para os Idosos. Abreviações: 

Sk, enviesamento. 

 

 

Foi produzido um gráfico quantil-quantil (figura 9.36), e confirmou-se o ligeiro 

enviesamento da distribuição dos valores da VOP1 para os Idosos.  

 

Figura 9.36 - Gráfico quantil-quantil da distribuição normal em comparação com a distribuição dos 

valores da VOP1 para os Idosos. 
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O p-value resultante do teste de Shapiro-Wilk é igual a 0,011, o que revela uma ligeira 

violação da normalidade da distribuição dos valores da VOP1 na amostra de Idosos. 

Uma vez que a violação dos critérios de normalidade é muito suave, nas análises 

subsequentes, considerou-se que a distribuição dos valores da VOP1 para os Idosos possui 

caraterísticas muito próximas das de uma distribuição normal. Assim, posteriormente, não 

houve necessidade de realizar transformações logarítmicas para os MRLS’s. 

9.8.3 Correlação e Regressão 

9.8.3.1 Correlação 

A tabela 9.49 apresenta os valores da correlação de Pearson (ρ) e da correlação de 

Spearman (rs) entre os dois métodos de medição da VOP e as variáveis-estimativa principais 

quantitativas, para a amostra de Idosos. 

Tabela 9.49 - Correlações entre os dois métodos de medição da VOP (VOP1 e VOP2) e as 

variáveis-estimativa principais quantitativas, para a amostra de Idosos. 

 

 

Os resultados da tabela 9.49 levam a concluir que a correlação entre a VOP1 e a VOP2 é 

mais baixa para os Idosos em comparação com os Jovens Adultos e, consequentemente, mais 

baixa em comparação com a amostra conjunta de Jovens Adultos+Adultos+Idosos. 

9.8.3.2 Regressão 

Construíram-se MRLS’s onde a variável-resposta é Y=VOP1 e as restantes (Idade, 

Género, IMC, IME, e.t.c.) são as variáveis-estimativa, estando os resultados na tabela 9.50. 

Denotou-se um p-value significativo para o Género masculino, enquanto que as restantes 

variáveis não manifestaram relevância na estimação da VOP1. 

 

Parâmetros ρ r s ρ r s

Idade 0,215 0,198 0,090 0,043

IMC -0,013 0,015 -0,096 -0,083

IME 0,028 0,024 -0,078 -0,100

PAS -0,054 0,055 -0,123 0,004

PAD -0,024 -0,026 -0,101 -0,050

FC -0,079 -0,094 -0,103 -0,114

PP -0,046 0,123 -0,076 0,128

PAM -0,042 -0,001 -0,128 -0,059

VOP1 1,000 1,000 0,845 0,780

VOP2 0,845 0,780 1,000 1,000

VOP1 VOP2
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Tabela 9.50 - MRLS com a VOP1 como variável-resposta e as restantes como variáveis-estimativa, 
para os Idosos. 

  

 

Foram analisados os resíduos resultados de todos os MRLS’s da tabela 9.50 quanto à 

normalidade, e foi confirmada a presunção de normalidade da distribuição de todas as 

variáveis. 

De seguida, apresentam-se em gráficos os MRLS’s da VOP1 em função da PAS (figura 

9.37) e da VOP1 em função da PAM (figura 9.38). Estas funções demonstraram resultados fora 

do esperado, uma vez que os declives assumem valores negativos. 

 

Parâmetros β 0 β i t-value p-value r 2

Idade (anos) 0,570 0,068 1,323 0,194 0,046

Género (M) 5,745 2,2734 3,418 <0,002** 0,245

IMC (kg/m2) 6,551 -0,006 -0,076 0,940 0,000

IME (kg/m
2) 6,056 0,052 2,905 0,867 0,001

PAS (mmHg) 7,057 -0,005 -0,322 0,749 0,003

PAD (mmHg) 6,683 -0,004 -0,143 0,887 0,001

FC (bpm) 7,418 -0,014 -0,476 0,637 0,006

PP (mmHg) 6,696 -0,005 -0,274 0,786 0,002

PAM (mmHg) 6,991 -0,006 -0,252 0,8021 0,002

Tabagismo (S) 6,366 0,282 0,275 0,785 0,002

Sarcopénia (S) 5,856 0,945 1,380 0,176 0,050

HTA (S) 5,383 1,293 1,569 0,125 0,064

CE (S) 6,591 -0,375 -0,543 0,591 0,008

Dia (S) 6,519 -0,550 -0,650 0,520 0,012

MRLS com Y=VOP1 para os Idosos
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Figura 9.37 - Gráfico do MRLS da VOP1 em função da PAS nos Idosos, com a reta de regressão. 

 

 

Figura 9.38 - Gráfico do MRLS da VOP1 em função da PAM nos Idosos, com a reta de regressão. 

 

 

VOP1 = −0,005 ∗ PAS + 7,057 

 

 

VOP1 = −0,006 ∗ PAM + 6,991 
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9.8.4 Concordância entre a VOP1 e a VOP2 

Novamente, foi também estudada a relação linear entre os dois métodos de medição da 

VOP apenas para a amostra de Idosos (gráfico 9.39 e tabela 9.51). O β1=0,885 sugere uma 

menor concordância entre os 2 métodos na amostra de Idosos, em comparação com a amostra 

de Jovens Adultos (e a amostra conjunta). 

Na figura 9.40 e na tabela 9.52 apresentam-se, respetivamente, o gráfico de Bland-

Altman e a tabela com alguns resultados. 

 

Figura 9.39 - Gráfico do MRLS da VOP1 em função da VOP2 nos Idosos, com a reta de regessão. 

 

Tabela 9.51 - MRLS da amostra de Idosos com a VOP1 como variável-resposta e a VOP2 como 

variável-estimativa. 

 

 

Parâmetros β 0 β i t-value p-value r 2

VOP2 (m/s) 1,086 0,885 9,474 <0,0001*** 0,714

MRLS com Y=VOP1 para os Idosos

 

VOP1 = 0,885 ∗ VOP2 + 1,086 
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Figura 9.40 - Gráfico de de Bland-Altman de comparação dos 2 métodos de medição da VOP na 

amostra de Idosos. 

 

Tabela 9.52 - Valores correspondentes a cada secção do gráfico de Bland-Altman de comparação 

do 2 métodos de medição da VOP na amostra de Idosos. 

 

 

A diferença entre os 2 métodos (VOP1-VOP2) tende a ser entre -2,11 e 2,02 m/s, e a 

média das duas medições ((VOP1-VOP2)/2) tende a assumir valores entre 3,335 e 11,805 m/s. 

O bias indica que a VOP1 tende a ser, em média, superior à VOP2 correspondente, em 

0,392 (±1,153 m/s). Este enviesamento é semelhante ao da amostra conjunta (0,378) e maior 

que o da amostra de Jovens Adultos (0,286), e, embora a distribuição das diferenças se faça 

mais para valores positivos, é muito mais proporcional (em relação à distribuição pelos valores 

negativos) que no caso dos Jovens Adultos. Assim, conclui-se que o bias é maior para os 

Idosos que para os Jovens Adultos, ou seja, que a concordância entre os 2 métodos é maior 

para os Jovens Adultos, mas que para estes o bias é mais sistemático. 

 

Diferença IC (a 95%)

LCS 2,652 [1,998 ; 3,305]

Bias 0,392 [0,013 ; 0,771]

LCI -1,868 [-2,522 ; -1,215]

Gráfico de Bland-Altman para comparação entre os 2 métodos de 
medição da VOP nos Idosos 
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9.8.5 Testes de Hipóteses 

Para a análise da relação entre a VOP1 e as variáveis categóricas (Género, Padecimento 

de Sarcopénia, Tipo de Sarcopénia e Hábitos Tabágicos de longa duração), foram analisados 

os diagramas de caixa-e-bigodes aos pares. 

9.8.5.1 Género 

Para comparar a distribuição dos valores da VOP1 entre o género feminino e masculino 

para os Idosos, construíram-se os diagramas de caixa-e-bigodes para cada género (figura 

9.41) e resumiram-se os dados na tabela 9.53. Nesta tabela verificou-se uma maior média e 

mediana para os Idosos do género masculino.  

 

Figura 9.41 - Diagramas de caixa-e-bigodes dos valores da VOP1 para o género feminino (a rosa) 

e género masculino (a azul), para os Idosos. Cada diagrama de caixa-e-bigodes possui uma 
largura proporcional ao número de pessoas constituinte de cada distribuição. Os pontos a 
vermelho representam os outliers. Abreviações: F, Feminino; M, Masculino. 

 

Tabela 9.53 - Medidas de localização dos valores da VOP1 para os Idosos do género feminino e 

para o género masculino. 

 

 

Os procedimentos para a análise dos critérios de um teste t-student foram os mesmos 

que os realizados na amostra de Jovens Adultos, estando os resultados na tabela 9.54. De 

acordo com os resultados, pode-se assumir a normalidade de cada amostra (de cada género), 

5.0

7.5

10.0

12.5

F M

Género

V
O

P
1
 (

m
/s

)

VOP1 por Género para os Idosos

M e M e

VOP1 (m/s) 5,74 5,32 8,02 7,74

Género

Feminino Masculino

F M 

12,5 

10,0 

5,0 

7,5 



111 

assim como a homogeneidade da variância. Tal permite a aplicação de um teste t-student para 

verificar se a diferença verificada entre cada género (com uma VOP1 mais elevada para o 

género masculino) é estatisticamente significativa. 

Tabela 9.54 - Análise da normalidade e da homogeneidade da variância das distribuições dos valores 

da VOP1 na amostra de Idosos do género feminino e na amostra do género masculino. 

 

 

9.8.5.2 Sarcopénia 

Na figura 9.42 apresentam-se os diagramas de violino+diagramas de caixa-e-bigodes 

para 3 amostras: Idosos sem sarcopénia, com sarcopénia moderada e com sarcopénia severa. 

Observa-se que a distribuição dos Idosos com sarcopénia severa exibem uma gama mais larga 

de valores mais elevados para a VOP1. 

 

Figura 9.42 - Diagramas de violino da distribuição dos valores da VOP1 para Idosos sem sarcopénia, 

com sarcopénia moderada e com sarcopénia severa, complementados com a informação do respetivo 
diagrama de caixa-e-bigodes. A largura de cada diagrama de caixa-e-bigodes é proporcional ao 
número de pessoas constituinte de cada distribuição. Os pontos vermelhos representam os outliers. 

 

A tabela 9.55 contém as medidas de localização para cada amostra. Conclui-se que os 

Idosos sem sarcopénia possuem uma média e mediana mais baixas que os Idosos com 

sarcopénia moderada. E que os Idosos com sarcopénia moderada, por sua vez, possuem uma 

Variâncias

Sk Curtose
Shapiro-Wilk 

(p-value )
Levene (p-value ) Sk Curtose

Shapiro-Wilk 

(p-value )

0,88 0,00 0,03 0,14 0,17 -1,10 0,83

Género

Feminino (n=27) Masculino (n=11)
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média e mediana inferiores às dos Idosos com sarcopénia severa. Tais conclusões retiradas 

por análise desta amostra de Idosos vão de acordo com a hipótese colocada no início do 

seguinte trabalho, de que os idosos com sarcopénia possuem uma maior valor para a VOP1, e 

assim, um maior risco de sofrer um evento CV, e que esse risco aumenta com o grau de 

sarcopénia. 

Tabela 9.55 - Medidas de localização dos valores da VOP1 para os Idosos sem sarcopénia, com 

sarcopénia moderada e com sarcopénia severa. 

 

 

Os diagramas de caixa-e-bigodes para os Idosos que padecem de sarcopénia e para os 

que não padecem, encontram-se na figura 9.43.  Os dados da tabela 9.56 complementam o 

que se observa na figura 9.43: os Idosos da amostra com sarcopénia apresentam maior média 

e mediana que os que não possuem sarcopénia. 

A tabela 9.57 contém os resultados da análise da normalidade e da homogeneidade da 

variância. Conclui-se que se pode pressupor a normalidade de cada distribuição, assim como 

igualdade das variâncias. Deste modo, é possível aplicar o teste t-student. 

 

 

Figura 9.43 - Diagramas de caixa-e-bigodes dos valores da VOP1 para os Idosos que possuem 

sarcopénia (a vermelho) e para os que não possuem (a cinzento). Cada diagrama de caixa-e-
bigodes possui uma largura proporcional ao número de pessoas constituinte de cada distribuição. 
Os pontos a vermelho representam os outliers. Abreviações: N, Não; S, Sim. 
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Tabela 9.56 - Medidas de localização dos valores da VOP1 para os Idosos que possuem 

sarcopénia e para os que não possuem. 

 

Tabela 9.57 - Análise da normalidade e da homogeneidade da variância das distribuições dos valores 

da VOP1 na amostra de Idosos que possui sarcopénia e na amostra que não possui. 

 

 

9.8.5.3 Tipo de Sarcopénia 

Os diagramas de caixa-e-bigodes para os Idosos que padecem de sarcopénia moderada 

e para os que têm sarcopénia severa, encontram-se na figura 9.44.  Os dados da tabela 9.58 

mostram que quem tem sarcopénia severa possui uma maior média e mediana em relação a 

quem tem sarcopénia moderada.  

 

Figura 9.44 - Diagramas de caixa-e-bigodes dos valores da VOP1 para os Idosos que possuem 

sarcopénia moderada (a vermelho claro) e para os que possuem sarcopénia severa (a vermelho 
escuro). Cada diagrama de caixa-e-bigodes possui uma largura proporcional ao número de 
pessoas constituinte de cada distribuição. Os pontos a vermelho representam os outliers. 
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Tabela 9.58 - Medidas de localização dos valores da VOP1 para os Idosos que possuem 

sarcopénia moderada e para os que possuem sarcopénia severa. 

 

 

A tabela 9.59 contém os resultados da análise da normalidade e da homogeneidade da 

variância. Conclui-se que se pode pressupor a normalidade de cada distribuição, assim como 

igualdade das variâncias - é possível aplicar o teste t-student. 

Tabela 9.59 - Análise da normalidade e da homogeneidade da variância das distribuições dos valores 

da VOP1 na amostra de Idosos que possui sarcopénia moderada e na amostra que possui sarcopénia 
severa. 

 

 

9.8.5.4 Hábitos Tabágicos de longa duração 

Os diagramas de caixa-e-bigodes para os Idosos com hábitos tabágicos de longa 

duração e para os Idosos sem esses hábitos, encontram-se na figura 9.45.  Os dados da tabela 

9.60 complementam o que se observa na figura 9.45: os Idosos com hábitos tabágicos de 

longa duração têm maior média e mediana que os Idosos que nunca fumaram. 

A tabela 9.61 contém os resultados da análise da normalidade e da homogeneidade da 

variância. Conclui-se que se pode pressupor a normalidade de cada distribuição, pois a 

violação do teste de Shapiro-Wilk é muito ligeira, assim como igualdade das variâncias. Deste 

modo, é possível aplicar o teste t-student.  

 

M e M e

VOP1 (m/s) 6,49 5,76 6,89 5,97

Tipo de Sarcopénia

Moderada Severa

Variâncias

Sk Curtose
Shapiro-Wilk 

(p-value )
Levene (p-value ) Sk Curtose

Shapiro-Wilk 

(p-value )

0,70 -1,43 0,24 0,33 0,63 -0,77 0,23

Sarcopénia

Moderada (n=5) Severa (n=17)
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Figura 9.45 - Diagramas de caixa-e-bigodes dos valores da VOP1 para os Idosos que 

praticam/praticaram hábitos tabágicos de longa duração (a vermelho) e para os que não 
praticaram (a cinzento). Cada diagrama de caixa-e-bigodes possui uma largura proporcional ao 
número de pessoas constituinte de cada distribuição. Os pontos a vermelho representam os 
outliers. Abreviações: N, Não; S, Sim.  

 

Tabela 9.60 - Medidas de localização dos valores da VOP1 para os Idosos com hábitos tabágicos 

de longa duração e para os idosos sem tais hábitos. 

 

 

Tabela 9.61 - Análise da normalidade e da homogeneidade da variância das distribuições dos valores 

da VOP1 na amostra de Idosos com hábitos tabágicos de longa duração e na amostra dos Idosos que 
nunca fumaram. 

 

 

. 

5.0

7.5

10.0

12.5

N S

Hábitos tabágicos de longa duração

V
O

P
1
 (

m
/s

)

VOP1 consoante os hábitos tabágicos de longa duração nos Idosos

M e M e

VOP1 (m/s) 6,65 6,98 6,37 5,76

Hábitos Tabágicos

Sim Não

Variâncias

Sk Curtose
Shapiro-Wilk 

(p-value )
Levene (p-value ) Sk Curtose

Shapiro-Wilk 

(p-value )

-0,33 -1,86 0,69 0,29 0,96 0,05 0,01

Hábitos Tabágicos de longa duração

Sim (n=5) Não (n=33)

12,5 

10,0 

7,5 

5,0 

N S 
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9.8.5.5 Hipertensão Arterial 

Para comparar a distribuição dos valores da VOP1 entre os Idosos com e sem 

hipertensão arterial (HTA), elaboraram-se os diagramas de caixa-e-bigodes (figura 9.46) e 

resumiram-se os dados na tabela 9.62. Nesta tabela, verificou-se uma maior média e mediana 

para os Idosos com HTA. 

 

Figura 9.46 - Diagramas de caixa-e-bigodes dos valores da VOP1 para os Idosos que possuem 

HTA (a vermelho) e para os que não possuem (a cinzento). Cada diagrama de caixa-e-bigodes 
possui uma largura proporcional ao número de pessoas constituinte de cada distribuição. Os 
pontos a vermelho representam os outliers. Abreviações: N, Não; S, Sim. 

 

Tabela 9.62 - Medidas de localização dos valores da VOP1 para os Idosos que possuem HTA e 

para os que não possuem. 

 

 

A tabela 9.63 contém os resultados da análise da normalidade e da homogeneidade da 

variância. Conclui-se que se pode pressupor a normalidade de cada distribuição, pois a 

violação do teste de Shapiro-Wilk é muito ligeira, assim como a igualdade das variâncias, uma 

vez que a violação do teste de Levene também é muito ligeira. Como mencionado no início 

deste capítulo, o teste t-student é suficientemente robusto para desprezar essas pequenas 

violações. 
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)

VOP1 consoante o padecimento de HTA nos Idosos

M e M e

VOP1 (m/s) 6,68 6,38 5,38 5,04

HTA

Sim Não

N S 
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Tabela 9.63 - Análise da normalidade e da homogeneidade da variância das distribuições dos valores 

da VOP1 na amostra de Idosos com HTA e na amostra dos Idosos sem HTA. 

 

 

Em todas as amostras se cumpriram os critérios para o emprego do teste t-student, de 

modo a averiguar se as diferenças encontradas são significativamente significativas (tabela 

9.64). 

Tabela 9.64 - Resultados da aplicação do teste paramétrico t-student na amostra de Idosos. 

Abreviações: t, estatística do teste; IC, Intervalo de Confiança de 95% de que a diferença entre as 
médias populacionais de cada grupo se encontra nesse intervalo; *, p-value<0,05. 

 

 

Por observação da tabela 9.64, verificamos que foram declaradas duas diferenças nas 

médias estatisticamente significativas, entre o sexo feminino e o sexo masculino, e entre quem 

tem HTA e quem não tem. Resumidamente: 

- estima-se que a média dos valores da VOP1 da população portuguesa de Idosos do 

género masculino seja significativamente superior à média do sexo feminino; 

- não se encontrou nenhuma diferença estatisticamente significativa entre a média dos 

valores da VOP1 da população portuguesa de Idosos com sarcopénia e a população sem 

sarcopénia; 

- não se encontrou nenhuma diferença estatisticamente significativa entre a média dos 

valores da VOP1 da população portuguesa de Idosos com sarcopénia moderada e a população 

com sarcopénia severa; 

- não se encontrou nenhuma diferença estatisticamente significativa entre a média dos 

valores da VOP1 da população portuguesa de Idosos com que praticou/pratica hábitos 

tabágicos de longa duração e a populção que não praticou/não pratica; 

- estima-se que a média dos valores da VOP1 da população portuguesa de Idosos que 

possui HTA seja significativamente superior à que não possui. 

Variâncias

Sk Curtose
Shapiro-Wilk 

(p-value )
Levene (p-value ) Sk Curtose

Shapiro-Wilk 

(p-value )

0,67 -0,33 0,14 0,03 1,20 0,09 0,03

HTA

Sim (n=30) Não (n=8)

Parâmetros t-value p-value IC

Género -2,814 0,014* [-4,015 ; 0,532]

Sarcopénia -1,461 0,153 [-2,257 ; 0,367]

Tipo de Sarcopénia -0,411 0,690 [-2,561 ; 1,761]

Tabagismo -0,430 0,677 [-1,766; 1,201]

HTA -2,432 0,022* [-2,380 ; 0,205]

T-Student
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9.9 Amostra de Adultos com Espondiloartrite Axial 

9.9.1 Distribuições de frequência e representação gráfica de dados 

A tabela 9.65 trata-se da tabela de frequências dos valores da VOP1 para a amostra de 

Adultos com Esp. Ax. (10 pessoas), que foi utilizada para a construção do histograma (figura 

9.47) e diagrama de caixa-e-bigodes (figura 9.48). 

Tabela 9.65 - Tabela de Frequências da VOP1 para Adultos com Esp. Ax.. Abreviações: onde 

Frequência absoluta,   fi; Pmi é o ponto médio da classe i; Frequência acumulada, Fi; Frequência 
relativa,   fi*; Frequência relativa acumulada, Fi*. 

 

 

 

Figura 9.47 - Histograma dos valores da VOP1 para os Adultos com Esp. Ax.. A linha a castanho 

representa o polígono de frequências, e o “tapete” de valores por baixo do histograma trata-se de 
uma forma compacta de visualização dos valores da VOP1 individualmente. 

 

i PM i Classe i f i F i f i* Fi*

1 4,50 ]3,75 ; 5,25] 4 4 0,400 0,400

2 6,00 ]5,25 ; 6,75] 3 7 0,300 0,700

3 7,50 ]6,75 ; 8,25] 1 8 0,100 0,800

4 9,00 ]8,25 ; 9,75] 1 9 0,100 0,900

5 10,50 ]9,75 ; 11,25] 1 10 0,100 1,000

Adultos com Espondiloartrite
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Figura 9.48 - Diagrama de caixa-e-bigodes dos valores da VOP1 para os Adultos com Esp. Ax.. 

 

9.9.2 Medidas Descritivas 

9.9.2.1 Medidas de localização 

 Na tabela 9.66, encontram-se as medidas de localização da distribuição dos valores da 

VOP1 para os Adultos com Esp. Ax.. 

Tabela 9.66 - Medidas de localização da VOP1 para Adultos com Esp. Ax.. 

 

 

9.9.2.2 Medidas de dispersão 

 As medidas de dispersão para a distribuição dos valores da VOP1 para os Adultos com 

Esp. Ax. encontram-se resumidas na tabela 9.67. 

Tabela 9.67 - Medidas de dispersão da VOP1 para Adultos com Esp. Ax.. 

 

 

0 2 4 6 8 10 12 14

VOP1 (m/s)

Diagrama de Caixa-e-Bigodes da VOP1 para Adultos com Esp. Ax.

Mín 1º Q M e 3º Q Máx

VOP1 (m/s) 4,120 4,625 5,875 6,325 7,540 10,24

L (m/s) s (m/s) s2  (m/s2) cv (%)

VOP1 6,120 2,112 4,459 33,38
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9.9.2.3 Medidas de forma 

Por observação dos valores da tabela 9.68 e do histograma da figura 9.47, conclui-se 

que a distribuição dos valores da VOP1 para os Adultos com Esp. Ax. possui um ligeiro 

enviesamento positivo e “achatamento” (comparativamente com uma distribuição normal). 

Tabela 9.68 - Medidas de forma da distribuição dos valores da VOP1 para os Adultos com Esp. Ax. 

. Abreviações: Sk, enviesamento. 

 

 

Foi produzido um gráfico quantil-quantil (figura 9.49), e confirmou-se o ligeiro 

enviesamento da distribuição dos valores da VOP1 para os Adultos com Esp. Ax.. 

 

Figura 9.49 - Gráfico quantil-quantil da distribuição normal em comparação com a distribuição dos 

valores da VOP1 para os Adultos com Esp. Ax.. 
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O p-value resultante do teste de Shapiro-Wilk é igual a 0,201, o que revela que não 

existe violação da normalidade da distribuição dos valores da VOP1 na amostra de Adultos com 

Esp. Ax.. Novamente, não houve necessidade de realizar transformações logarítmicas para 

realizar os MRLS’s. 

9.9.3 Correlação e Regressão 

9.9.3.1 Correlação 

Na tabela 9.69, apresentam-se os coeficientes de correlação das principais variáveis 

quantitativas, para a amostra de Adultos com Esp. Ax.. Verifica-se uma forte correlação entre a 

VOP1 e a VOP2, e entre as VOP’s e a Rigidez dos Multífidos L 3-4, tanto o esquerdo como o 

direito. 

Tabela 9.69 - Correlações entre os dois métodos de medição da VOP (VOP1 e VOP2) e as 

variáveis-estimativa principais quantitativas, para a amostra de Adultos com Esp. Ax. . 

 

 

9.9.3.2 Regressão 

Construíram-se MRLS’s onde a variável-resposta é Y=VOP1 e as restantes (Idade, 

Género, IMC, e.t.c.) são as variáveis-estimativa, estando os resultados na tabela 9.70. 

Apenas se denotou um p-value significativo para a Rigidez do músculo Multífido L 3-4 

Direito, enquanto que as restantes variáveis não manifestaram relevância na estimação da 

VOP1. 

Parâmetros ρ r s ρ r s

Idade 0,317 0,411 0,347 0,558

IMC -0,381 -0,333 -0,342 -0,321

PAS -0,155 0,188 -0,185 0,309

PAD -0,082 0,061 -0,119 0,164

FC 0,530 0,276 0,490 0,141

PP -0,221 0,018 -0,229 0,030

PAM -0,116 0,079 -0,149 0,176

BASDAI 0,062 0,018 0,154 -0,006

BASFI -0,166 -0,353 -0,086 -0,267

EQ-5D -0,318 -0,475 -0,322 -0,247

Rigidez Mult. L 3-4 Dir. 0,667 0,806 0,648 0,612

Rigidez Mult. L 3-4 Esq. 0,494 0,503 0,498 0,321

VOP1 1,000 1,0000 0,984 0,927

VOP2 0,984 0,927 1,000 1,0000

VOP1 VOP2
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Foram analisados os resíduos resultantes de todos os MRLS’s da tabela 9.70 quanto à 

normalidade, e foi confirmada a presunção de normalidade da distribuição de todas as 

variáveis. 

Tabela 9.70 - MRLS com a VOP1 como variável-resposta e as restantes como variáveis-estimativa, 

para os Adultos com Esp. Ax. . 

 

 

No que aos multífidos L 3-4 diz respeito, afirmou-se uma correlação positiva considerável 

e um p-value significativo no MRLS, o que sugere uma maior VOP para uma maior rigidez 

nestes músculos. A sugestão de uma relação linear positiva pode ser visualizada no gráfico da 

figura 9.50. 

Em adição ao verificado no cálculo das correlações (tabela 9.69) e nos MRLS’s (tabela 

9.70), parece não existir nenhuma relação entre o a VOP1 e o BASDAI (figura 9.51), nem entre 

a VOP1 e o BASFI (figura 9.52).  

Através da análise do gráfico da figura 9.53, podemos concluir que todos os Adultos com 

Esp. Ax. da amostra apresentavam um EQ-5D inferior à média nacional,  o que vai de encontro 

com a literatura estudada, que afirma que estes doentes experienciam uma qualidade de vida 

diminuída. O Protocolo de cálculo do EQ-5D encontra-se no Apêndice XI. 

Parâmetros β 0 β i t-value p-value r 2

Idade (anos) 1,634 0,116 0,945 0,372 0,101

Género (M) 5,178 2,294 1,975 0,084 0,328

IMC (kg/m2) 13,307 -0,261 -1,164 0,278 0,145

PAS (mmHg) 9,283 -0,023 -0,444 0,669 0,024

PAD (mmHg) 7,735 -0,017 -0,234 0,821 0,007

FC (bpm) -2,561 0,113 1,768 0,115 0,281

PP (mmHg) 9,831 -0,076 -0,640 0,540 0,049

PAM (mmHg) 8,432 -0,022 -0,330 0,750 0,013

BASDAI (pontos) 5,955 0,113 0,176 0,865 0,004

BASFI (pontos) 6,665 -0,120 -0,475 0,647 0,027

Rigidez Multi. L 3-4 Dir. (N/m) -1,000 0,028 2,532 0,035* 0,445

Rigidez Multi. L 3-4 Esq. (N/m) 0,824 0,024 1,606 0,147 0,244

MRLS com Y=VOP1 para os Adultos com Esp. Ax.
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Figura 9.50 - Gráficos da VOP1 em função da rigidez de cada multífido (direito, no gráfico de cima, 

e esquerdo, no gráfico de baixo). 
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Figura 9.51 - Gráfico da VOP1 em função do BASDAI. Abreviações: F, Feminino; M, Masculino. 

 

Figura 9.52 - Gráfico da VOP1 em função do BASFI. Abreviações: F, Feminino; M, Masculino. 
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Figura 9.53 - Gráfico da VOP1 em função do EQ-5D. A linha x=0,824 representa a média do EQ-

5D para a população portuguesa com idade entre os 30 e 49 anos [130]. Abreviações: F, Feminino; 
M, Masculino. 

 

9.9.4 Testes de Hipóteses 

9.9.4.1 Género 

Para comparar a distribuição dos valores da VOP1 entre o género feminino e masculino 

para os Adultos com Esp. Ax, construíram-se os diagramas de caixa-e-bigodes para cada 

género (figura 9.54) e resumiram-se os dados na tabela 9.71. Nesta tabela verificou-se uma 

maior média e mediana para os Jovens Adultos do género masculino. 
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Figura 9.54 - Diagramas de caixa-e-bigodes dos valores da VOP1 para o género feminino (a rosa) 

e género masculino (a azul), para os Adultos com Esp. Ax. . Cada diagrama de caixa-e-bigodes 
possui uma largura proporcional ao número de pessoas constituinte de cada distribuição. 
Abreviações: F, Feminino; M, Masculino. 

 

Tabela 9.71 - Medidas de localização dos valores da VOP1 para o género Feminino e o Género 

Masculino, para os Adultos com Esp. Ax. . 

 

 

Os procedimentos para a análise dos critérios de um teste t-student foram os mesmos 

que os realizados na amostra de Jovens Adultos, estando os resultados na tabela 9.72. De 

acordo com os resultados e com as conclusões retiradas num artigo sobre a viável 

aplicabilidade do teste t-student em amostras muito pequenas [127], decidiu-se usar este teste.  

Tabela 9.72 - Análise da normalidade e da homogeneidade da variância das distribuições dos valores 

da VOP1 na amostra de Adultos com Esp. Ax. do género feminino e na amostra do género masculino. 
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Género
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)

VOP1 por Género para os Adultos com Esp. Ax.

M e M e

VOP1 (m/s) 5,18 4,94 7,47 7,95

Género

Feminino Masculino

Variâncias

Sk Curtose
Shapiro-Wilk 

(p-value )
Levene (p-value ) Sk Curtose

Shapiro-Wilk 

(p-value )

0,13 -2,19 0,25 0,14 -0,10 -2,05 0,72

Género

Feminino (n=5) Masculino (n=5)

F M 

10 

8 

6 

4 
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Os resultados da tabela 9.73 indicam que não existe uma diferença estatisticamente 

significativa entre a média dos valores da VOP1 da população portuguesa de Adultos com Esp. 

Ax. do género masculino e a média do sexo feminino. 

Tabela 9.73 - Resultados da aplicação do teste paramétrico t-student na amostra de Adultos com 

Esp. Ax. . Abreviações: t, estatística do teste; IC, Intervalo de Confiança de 95% de que a 
diferença entre as médias populacionais de cada grupo se encontra nesse intervalo. 

 

 

 

9.10 Adultos com Espondiloartrite Axial e Adultos sem diagnóstico 

Nesta secção, estabeleceram-se comparações entre o grupo de Doentes (9 dos 10 

Adultos com Esp. Ax.) e o grupo de Controlo (8 dos 11 Adultos sem diagnóstico). 

A figura 9.55 apresenta os diagramas de caixa-e-bigodes para cada grupo, e a tabela 

9.74, as medidas de localização correspondentes. O grupo de Doentes aparenta possuir uma 

maior média e mediana da VOP1 em comparação com o grupo de Controlo. 

 

Figura 9.55 - Diagramas de caixa-e-bigodes dos valores da VOP1 para o grupo de Controlo (a 

cinzento) e para o grupo de Doentes (a vermelho). Cada diagrama de caixa-e-bigodes possui uma 
largura proporcional ao número de pessoas constituinte de cada distribuição. 

 

 

Parâmetros t-value p-value IC

Género -1,975 0,101 [-5,212 ; 0,624]
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Tabela 9.74 - Medidas de localização dos valores da VOP1 para o grupo de Controlo e o grupo de 

Doentes. 

 

 

Os resultados da análise dos critérios para a implementação do teste t-student para 

amostras emparelhadas encontram-se na tabela 9.73. Pelas mesmas razões que as discutidas 

na análise da amostra de Adultos com Esp. Ax., foi decidido que o teste t-student (neste caso, 

para amostras emparelhadas) seria o mais correto a aplicar.  

Tabela 9.75 - Análise da normalidade e da homogeneidade da variância das distribuições dos valores 

da VOP1 na amostra de Adultos com Esp. Ax. do género feminino e na amostra do género masculino. 

 

 

Após os resultados do teste t-student estima-se que, embora a população 

correspondente à amostra de controlo possua uma média da VOP1 menor que a da população 

de doentes correspondente à amostra em cerca de 0,847 m/s, essa diferença não é 

significativa (tabela 9.76). Seria necessário aumentar o número de indivíduos de cada amostra 

de modo a obter resultados mais conclusivos. 

Tabela 9.76 - Resultados da aplicação do teste paramétrico t-student para amostras 

emparelhadas, na comparação entre o grupo de Doentes (Adultos com Esp. Ax.) e o grupo de 
Controlo. Abreviações: t, estatística do teste; IC, Intervalo de Confiança de 95% de que a diferença 
entre as médias populacionais de cada grupo se encontra nesse intervalo. 

 

 

 

 

M e M e

VOP1 (m/s) 5,92 4,64 6,57 6,18

Grupo

Controlo Doentes

Variâncias

Sk Curtose
Shapiro-Wilk 

(p-value )
Levene (p-value ) Sk Curtose

Shapiro-Wilk 

(p-value )

1,11 -0,23 0,01 0,90 0,53 -1,38 0,31

Grupo

Controlo (n=8) Doentes (n=9)

Parâmetros t-value p-value IC

Grupo -0,705 0,501 [-3,620 ; 1,925]

T-Student (amostras emparelhadas)
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9.11 Valores de Referência 

Na tabela 9.77, apresentam-se os resultados de um estudo, coordenado por Boutouyrie 

[88], para os valores de referência da média da VOP em 11092 indivíduos de 8 países 

europeus, de acordo com diferentes faixas etárias (<30, 30-39, 40-49, 50-59, 60-69 3 ou ≥70 

anos) e com a categoria da PA (Ótima, Normal, Normal Alta, Grau I HTA ou Grau II/III HTA). 

Tabela 9.77 – Distribuição dos valores de referência da VOP atingidos na amostra de 11092 indivíduos 

europeus no estudo de Boutouyrie, de acordo com diferentes faixas etárias e com a categoria da PA 
(adaptado de [88]). Abreviações: DP, desvio-padrão. 

 

 

A tabela 9.78 foi construída de forma semelhante à tabela 9.77, e contém os resultados 

da presente dissertação. Contudo, os resultados obtidos experimentalmente para a VOP1 

foram divididos por 0,8, uma vez que no estudo de 2010 foi usada 100% do valor da distância 

direta entre a carótida e a femoral. O facto de não se verificarem os mesmos valores que no 

estudo de 2010 no comportamento da média da VOP com a idade e a categoria da PA, pode 

ser explicado pela avultada diferença entre o número de indivíduos participantes nesse estudo 

e os voluntários deste trabalho. Existem espaços com “-“ em consequência de não existirem 

indivíduos nas amostras estudadas com tais caraterísticas. Contudo, os valores obtidos para os 

Jovens Adultos estão dentro dos respetivos intervalos de valores da VOP da tabela 9.77. 

Tabela 9.78 - Distribuição dos valores da VOP1 atingidos na presente tese, de acordo com diferentes 

faixas etárias e com a categoria da PA. 

 

 

Quanto aos valores da VOP1 para os idosos, estes são muito mais baixos que o 

esperado, o que pode ser explicado pelo facto de os idosos utentes da SCMA participantes 

neste estudo tomarem  na sua rotina anti-hipertensivos, anti-coagulantes e anti-arrítmicos, 

entre muitos outros medicamentos, que provocam uma redução da PA e, consequentemente,  

uma diminuição da rigidez arterial e do valor da VOP [84]. 

Categoria da Idade (anos)

VOP como média (±2 DP) Ótima Normal Normal Alta Grau 1 HT Grau 2/3 HT

<30 6,1 (4,6-7,5) 6,6 (4,9-8,2) 6,8 (5,1-8,5) 7,4 (4,6-10,1) 7,7 (4,4-11,0)

30-39 6,6 (4,4-8,9) 6,8 (4,2-9,4) 7,1 (4,5-9,7) 7,3 (4,0-10,7) 8,2 (3,3-13,0)

40-49 7,0 (4,5-9,6) 7,5 (5,1-10,0) 7,9 (5,2-10,7) 8,6 (5,1-12,0) 9,8 (3,8-15,7)

50-59 7,6 (4,8-10,5) 8,4 (5,1-11,7) 8,8 (4,8-12,8) 9,6 (4,9-14,3) 10,5 (4,1-16,8)

60-69 9,1 (5,2-12,9) 9,7 (5,7-13,6) 10,3 (5,5-15,1) 11,1 (6,1-16,2) 12,2 (5,7-18,6)

≥70 10,4 (5,2-15,6) 11,7 (6,0-17,5) 11,8 (5,7-17,9) 12,9 (6,9-18,9) 14,0 (7,4-20,6)

Categoria da PA

Categoria da Idade (anos)

VOP como média Ótima Normal Normal Alta Grau 1 HT Grau 2/3 HT

<30 4,7 5,0 4,4 5,3 -

30-39 - 4,3 5,7 - -

40-49 6,8 5,8 3,8 4,1 6,0

50-59 11,4 - - - -

60-69 6,0 - - - -

≥70 6,7 5,8 6,7 6,5 6,0

Categoria da PA
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10 Conclusões 

10.1 Conclusões da análise de resultados 

As medidas experimentais da Velocidade da Onda de Pulso do segmento carótido-

femoral (VOPcf) foram realizadas com sucesso em 128 indivíduos de diferentes faixas etárias, 

género e estado de saúde, residentes na região de Almada e Grande Lisboa. 

Os valores da VOPcf foram calculados por dois métodos diferentes, produzindo os 

valores denominados como VOP1 e VOP2, que foram analisados posteriormente quanto à 

concordância entre cada método. No entanto, durante toda a análise estatística, a VOPcf 

utilizada para avaliar o risco CV e a sua relação com os restantes parâmetros analisados em 

cada amostra, assim como para estabelecer comparações entre amostras, foi a VOP1, 

calculada pelo método gold-standard. 

 

No início da análise de resultados, começou-se por estabelecer uma comparação entre 

as distribuições dos valores da VOP1 das quatro amostras, e verificou-se que os Jovens 

Adultos possuíam valor médio e mediana inferiores às restantes amostras: =4,781 m/s e 

Me=4,330 m/s para os Jovens Adultos, =5,785 m/s e Me=4,920 m/s para os Adultos sem 

diagnóstico definido, =6,403 m/s e Me=5,885 m/s para os Idosos e =6,325 m/s e Me=5,875 

m/s para os Adultos com Esp. Ax.. Estes resultados comprovaram a existência de um aumento 

da rigidez arterial com o envelhecimento. Por outro lado, os valores médios e medianas dos 

Adultos com Esp. Ax. assemelhavam-se muito aos da distribuição dos Idosos, sugerindo que 

estes doentes possuem um risco CV acrescido, como se postulou originalmente nesta 

dissertação. 

 

Para a amostra conjunta (Jovens Adultos+Adultos sem diagnóstico+Idosos), na 

construção dos MRLS’s, apenas a variável Idade apresentou um p-value significativo, assim 

10 
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como uma maior correlação com a VOP1 em comparação com as restantes variáveis. Como a 

transformação logarítmica da VOP1 experimentada não trouxe benefícios notáveis para os 

MRLS’s, e uma vez que estas transformações trazem dificuldades acrescidas para a análise 

estatística a posteriori, para a construção dos gráficos da VOP1 em função da Idade, PAS, PAD 

e PP não se considerou a transformação logarítmica. Adicionalmente, a análise dos MRLS’s da 

VOP1 em função da Idade, PAS, PAM e PP produziu resultados expectáveis, com retas de 

declives positivos a representar os modelos. 

 

No caso concreto da amostra de Jovens Adultos, como a distribuição dos valores da 

VOP1 estava muito enviesada, considerou-se que a mediana representava melhor a tendência 

central dos dados que o valor médio. Verificou-se uma maior mediana da VOP1 no género 

masculino e para quem praticava hábitos tabágicos, no entanto, as estimativas para as 

populações correspondentes não encontraram significância nessas diferenças. Apenas na 

amostra de Jovens Adultos se utilizaram testes de hipóteses não-paramétricos (devido às 

violações do critério de normalidade). Nas restantes amostras, utilizaram-se sempre testes 

paramétricos (t-student). 

 

Para a amostra de Adultos sem diagnóstico, não houve nenhum p-value significativo nos 

resultados dos MRLS’s. Em relação aos gráficos da VOP1 em função da PAS e PAM, os efeitos 

não foram os esperados, pois os declives tinham valores negativos, o que poderia ser 

“corrigido” com uma amostra maior. Não houve nenhuma diferença estatisticamente 

significativa entre o género masculino e o feminino, nem entre fumadores e não fumadores. 

 

Com a amostra de Idosos, pretendeu-se saber se os que possuíam sarcopénia 

apresentavam uma VOPcf (VOP1) maior em relação aos idosos sem sarcopénia, e se o grau 

de sarcopénia influenciava a grandeza dessa diferença. Após a análise dos MRLS’s para os 

Idosos, observou-se um p-value significativo para o género masculino. A média da VOP1 era 

maior para o género masculino, para quem praticava hábitos tabágicos de longa duração, para 

quem sofria de HTA, e para quem possuía sarcopénia, sendo maior para um maior grau de 

severidade. O grupo amostral com sarcopénia apresentou =6,80 m/s e o grupo sem 

sarcopénia =5,86 m/s. O grupo com sarcopénia moderada exibiu =6,49 m/s e o grupo com 

sarcopénia severa =6,89 m/s. No entanto, após realização dos testes de hipóteses, estimou-

se que apenas as diferenças encontradas entre os géneros e o ter ou não HTA eram 

estatisticamente significativas para as populações. 

 

No que concerne os Adultos com Esp. Ax., pretendeu-se realizar um estudo exploratório, 

comparando a sua VOPcf (VOP1) com a de um grupo de controlo, assim como verificar qual a 

relação da VOPcf dos doentes com índices associados à Esp. Ax., como o BASDAI e o BASFI. 

Embora o grupo de controlo tenha apresentado uma média inferior à do grupo de doentes (5,92 
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m/s comparativamente com 6,57 m/s), essa diferença não se revelou significativa para as 

populações. Relativamente ao BASDAI e ao BASFI, estes pareceram não ter nenhuma relação 

com a VOP1. Embora também não se tenha identificado nenhuma relação entre a VOP1 e o 

EQ-5D, foi possível notar que estes doentes apresentavam um EQ-5D inferior à média nacional 

(para as suas idades), sugerindo-se uma tendência para uma pior qualidade de vida neste 

grupo de indivíduos. 

Na contrução de MRLS’s para os Adultos com Esp. Ax., só se verificou um p-value<0,05 

para a variável Rigidez do Multífido L 3-4 Direito. Mas ambos os multífidos L 3-4 (direito e 

esquerdo) apresentaram correlações consideráveis com a VOP1. Isto sugere que a 

instabilidade segmentar vertebral lombar, provocada por uma maior rigidez nos multífidos L 3-

4, que promove a inflamação local, pode originar uma maior inflamação a nível arterial, que se 

explica por uma maior VOP. 

 

No que diz respeito à relação entre os dois métodos de medição da VOP, que foram 

comparados ao longo do trabalho  (VOP1 e VOP2), verificou-se uma maior correlação e r
2
 (nos 

MRLS’s) na amostra de Jovens Adultos, seguida da amostra conjunta (Jovens Adultos+Adultos 

sem diagnóstico+Idosos) e da amostra de Idosos. Na análise da concordância entre os 2 

métodos pelo gráfico de Bland-Altman e cálculo de β1 dos MRLS’s, verificou-se o seguinte: 

- o β1 mais próximo de 1 foi o do MRLS da amostra conjunta (0,997), seguida da amostra 

de Jovens Adultos (1,020) e da de Idosos (0,885); 

- o bias mais próximo de 0 foi dos Jovens Adultos (0,286), seguido da amostra conjunta 

(0,378) e dos Idosos (0,392). 

 

Verificou-se para as 3 amostras um bias positivo, significando que a VOP1 tende a ser, 

em média, superior à VOP2 correspondente (para um mesmo indivíduo). Porém, esta 

ocorrência de valores maiores para a VOP1 revelou-se mais sistemática nos Jovens Adultos 

(pois a diferença (VOP1-VOP2) assumiu muito mais vezes valores positivos que negativos). 

No geral, é possível afirmar que os métodos possuem uma boa concordância entre si, ou 

seja, que o novo método (VOP2) produz resultados concordantes com o gold-standard (VOP1). 

No entanto, deixa a dúvida se a fórmula proposta para o cálculo de D2, que permite a obtenção 

da VOP2, é adequada para usar na população portuguesa. 

 

 Em todas as amostras (exceto na de Adultos sem diagnóstico, pois não foi possível 

calcular a VOP2) se verificou um maior enviesamento (Sk) e curtose nas distribuições dos 

valores da VOP2, em comparação com a VOP1. O maior enviesamento e curtose na 

distribuição dos valores da VOP2 podem significar uma dificuldade acrescida aquando da fase 

da análise estatística, uma vez que a distribuição dos dados recolhidos possui menor 

capacidade de cumprimento dos critérios de uma distribuição normal, colocando o investigador 

mais longe de poder usar testes paramétricos, que possuem maior potência. 
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Em relação à comparação entre os valores de referência europeus do estudo de 

Boutouyrie e os resultados da presente tese, neste trabalho não foram verificados os mesmos 

padrões de distribuição da VOP de acordo com a idade e a categoria da PA, o que se deve 

provavelmente à diferença descomunal entre o número de indivíduos participantes neste 

estudo e os integrantes no estudo de Boutouyrie.  

Uma das explicações para a verificação de valores da VOP para os idosos mais baixos 

que o esperado, é o facto de estes tomarem na sua rotina anti-hipertensivos, anti-coagulantes 

e anti-arrítmicos, entre muitos outros medicamentos. Por exemplo, os anti-hipertensivos, ao 

reduzirem a PA por diminuição da ação dos mecanismos associados ao enrijecimento das 

paredes arteriais, reduzem a rigidez arterial e, consequentemente, o valor da VOP [84]. 

 

10.2 Considerações finais 

Seria desejável desenvolver o trabalho realizado, aumentando o número de indivíduos 

de cada faixa etária no estudo. 

O enviesamento verificado nas distribuições dos valores da VOP1 para cada amostra, 

poderia ser substancialmente reduzido se se aumentasse consideravelmente o número de 

pessoas em cada amostra, uma vez que os estudos epidemiológicos costumam envolver 

centenas de indivíduos para cada faixa etária. No entanto, o tempo disponível para a realização 

deste trabalho não permitiu a recolha de mais dados. A diminuição desse enviesamento teria 

aproximado as caraterísticas das distribuições das de uma distribuição normal, o que 

aumentaria a potência dos testes de hipóteses realizados. Por outro lado, estes teriam maior 

poder para estimar a significância estatística das diferenças encontradas entre cada grupo 

amostral (género feminino ou género masculino, indivíduos idosos com sarcopénia ou sem 

sarcopénia, e.t.c.) e os valores de referência das populações (Jovens Adultos, Adultos, Idosos 

e Adultos com Esp. Ax.) que as amostras pretendiam representar. Contudo, o enviesamento 

excessivo da amostra de Jovens Adultos incitou a aplicação dos testes não-paramétricos em 

detrimento dos testes paramétricos. 

Adicionalmente, é de referir que um aumento do tamanho de cada amostra teria trazido 

correlações mais fortes entre variáveis e p-value´s mais pequenos, originando MRLS’s mais 

ricos. 

Para além disso, o complemento com uma análise da Pressão Central (através dos 

resultados decorrentes da análise da OP da radial, que foi medida juntamente com a OP da 

carótida e femoral), traria uma informação complementar à análise da rigidez arterial, tal como 

se constatou aquando do conhecimento do estado da arte. 
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Teria sido também muito interessante a comparação entre a VOP de cada participante e 

o seu SCORE (do inglês, Systematic Coronary Risk Evaluation), que se trata de um 

instrumento de avaliação de risco CV sugerido pela Direção Geral de Saúde [128]. Para a 

aplicação do algoritmo clínico, são precisos os seguintes dados: Género, Idade, Prática de 

Hábitos tabágicos, PAS e níveis de Colesterol (em mmol / L). Para a obtenção dos níveis de 

colesterol, teria sido necessária a realização de análises sanguíneas a todos os participantes 

do estudo. 

 

Relativamente ao estudo dos Adultos com Esp. Ax., uma vez que o trabalho realizado é 

meramente exploratório, penso que seria muito interessante para o futuro prosseguir com a 

investigação do risco CV nesta população de doentes, comparando com o grupo de controlo 

respetivo. Para além disso, seria também curioso avaliar a relação entre a VOP dos doentes e 

marcadores séricos inflamatórios, como a Proteína C-Reativa (PCR) e a Velocidade de 

Sedimentação (VS), de modo a estudar a possível relação entre a inflamação arterial e a 

inflamação sistémica que a Esp. Ax. pode provocar, que era o objetivo original deste trabalho. 

No que concerne a amostra de Idosos, é de realçar as dificuldades que advêm de 

trabalhar com esta faixa etária, uma vez que há mais complicações no cumprimento dos 

protocolos, e é necessário muito mais tempo para completar as tarefas, e capacidade de 

compaixão para com os voluntários do que para trabalhar com indivíduos mais jovens, por 

exemplo. 

No entanto, ao longo de todo este trabalho, os desafios encontrados trouxeram 

experiências extremamente enriquecedoras, especialmente o contacto com os idosos. 

 

Para finalizar, é de referir que os resultados obtidos no decurso do trabalho desenvolvido 

na presente dissertação, entraram para as seguintes comunicações científicas: 

- Apresentação num poster científico (Apêndice XII) dos resultados da análise dos 

primeiros 45 voluntários jovens adultos, no workshop de Engenharia Biomédica realizado em 

maio de 2018 na FCT-UNL (3rd NOVA Biomedical Engineerring Workshop); 

- Apresentação no Simpósio de Doenças Crónicas e Ciência Translacional (2nd NMS 

Symposium on Chronic Diseases and Translational Science 2018) (Apêndice XIII), que terá 

lugar nos dias 18 e 19 de Outubro de 2018, no CEDOC|FCM-UNL. 
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Título: Cardiovascular Risk in three Portuguese Samples from Almada and Greater Lisbon– 

young adults, adults and elderly – Pulse Wave Velocity profiles and its relationship with 

Sarcopenia in the Elderly  

 

Abstract: Cardiovascular (CV) diseases are the leading cause of mortality in developed 
countries, with arterial stiffness as a determinant CV risk marker, which can be evaluated by the 
gold-standard predictor carotid-femoral pulse wave velocity (cfPWV) (1). Previous studies have 
confirmed arterial stiffness’s increase with age, as well as with systolic and mean arterial pres-
sures (2), and with loss of muscle mass (3), a characteristic of sarcopenia. Since cfPWV’s pro-
files vary with ethnicity, there’s a need for its establishment in specific populations. 

The following work intends to characterize cfPWV’s profile in 3 portuguese samples: 55 
young adults (20-28 years old), 11 adults (31-51 years old) and 38 older adults (67-95 years 
old), as well as to estimate if sarcopenia in the elderly compromises CV health. 

cfPWV was attained with a non-invasive and inexpensive equipment (4), 80% of the di-
rect carotid-femoral distance was used (5), and pulse transit time (PTT) was obtained by the 
foot-to-foot method. The algorithm of European Working Group on Sarcopenia in Older People 
(EWGSOP) (6) was considered. 

The young adults’ sample presented the smaller mean for cfPWV (4.78 m/s), followed by 
the adults (5.79 m/s) and the elderly (6.403 m/s), which confirmed the age-related increase in 
aortic stiffness.  

The 22 elders with sarcopenia presented a mean of 6.80 m/s, compared to the 5.86 m/s 
mean for the sarcopenia-free group. However, these difference was not significant for the popu-
lations (p-value=0.153). 

Further investigations would be desirable in order to obtain larger samples and ascertain 
the estimates for the respective populations. 
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