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Abstract 

Objectives: to describe the Rio de Janeiro State

Institute of Diabetes and Endocrinology’s experience

in diagnosing Turner Syndrome (TS), focusing on the

distribution of chromosomes, age, and typical signs

and symptoms, according to life stage (breast feeding,

childhood, adolescence and adulthood).

Methods: a descriptive study was conducted of

178 patients, attending the Institute between 1970 and

2008 for the purposes of statistical analysis of the

percentage differences using Epi-Info-2000 and of the

differences between the mean ages using Student’s t

test and ANOVA

Results: the caryotypes found were: 79 with 45,X

(35.4%), 36 with isochromosome Xq (20.2%) and 63

with other mosaics (35.4%). The mean age on diag-

nosis was 12.6 years, this figure being lower in

patients with 45,X. The syndrome was diagnosed

during breast feeding in 11.3% of patients, during

childhood in 25.3%, during adolescence in 51.1%,

and in 12.4% in adulthood. In those diagnosed before

the age of five years, 70,6% had 45,X, signs that led

to a suspected diagnosis during breast feeding were a

webbed neck and congenital lymphedema in the hands

and feet associated with typical dysmorphias. In

childhood and adolescence the sign was short stature.

Cubitus valgus was found in 72.5% of patients and

abnormal ears in 65% of those diagnosed at an age of

less than one year.

Conclusion: diagnosis of TS does not necessarily

have to be late, as some typical characteristics may

already be present at birth.

Key words Turner syndrome, Diagnosis, Sex charac-

teristics, Karyotype

Resumo 

Objetivos: descrever a experiência no diagnóstico

da Síndrome de Turner (ST), focalizando a

distribuição dos cromossomos, a idade, os sinais e

sintomas característicos, conforme as fases da vida

(lactância, infância, adolescência e adulta).

Métodos: estudo descritivo com 178 pacientes,

atendidos de 1970 até 2008. Para análise estatística

das diferenças percentuais usou-se o Epi-Info-2000 e

para as diferenças entre as médias de idades o teste t

de Student e o ANOVA.

Resultados: os cariótipos encontrados foram: 79

com 45,X (35,4%), 36 com isocromossomo Xq

(20,2%) e 63 com outros mosaicos (35,4%). A média

de idade do diagnóstico foi de 12,6 anos, sendo

menor naquelas com 45,X. Tiveram o diagnóstico

feito na lactância 11,3% das pacientes, 25,3% na

infância, 51,1% na adolescência e 12,4% na fase

adulta. Daquelas diagnosticadas antes dos cinco anos

de idade, 70,6% apresentaram 45,X. Os sinais que

levaram à suspeita diagnóstica na lactância foram o

pescoço alado e o linfedema congênito de pés/mãos

associados às dismorfias típicas; na infância e

adolescência foi a baixa estatura. Cubitus valgus foi

encontrado em 72,5% das pacientes e orelhas

anômalas em 65% das pacientes diagnosticadas com

menos de um ano de idade.

Conclusão: o diagnóstico da ST é desnecessaria-

mente atrasado, levando-se em consideração que

algumas características típicas podem já estar

presentes desde o nascimento.

Palavras-chave Síndrome de Turner, Diagnóstico,

Caracteres sexuais, Cariótipo
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Introdução

A Síndrome de Turner (ST) caracteriza-se pela
monossomia completa ou parcial do cromossomo X
e possui uma grande variabilidade fenotípica,
podendo se manifestar na forma clássica – como nos
casos descritos por Turner,1 que relatou sete
mulheres, todas elas com retardo do desenvolvi-
mento puberal e do crescimento associados a cubitus
valgus, até em casos com poucos sinais dismórficos
que possam chamar a atenção ao diagnóstico.

As manifestações clínicas, por vezes sutis,
incluem baixa estatura, tórax alargado,
hipertelorismo mamário, cubitus valgus, linfedema
congênito e falha de desenvolvimento puberal, em
função da insuficiência ovariana, sendo que, em
alguns casos, malformações de órgãos como o rim e
o coração também podem estar presentes.2 A ST
ocorre aproximadamente em 1:2000 das nascidos
vivos.3 Essas mulheres têm risco aumentado para
diversas co-morbidades, tais como: hipotiroidismo,
hipertensão arterial, osteoporose, sobrepeso, déficit
auditivo, distúrbios visuais, diminuição da tolerância
à glicose e dificuldade de aprendizado.4

É importante salientar que o retardo do cresci-
mento e a baixa estatura são as duas características
mais marcantes.2 No final da década de 90, intro-
duziu-se no Brasil o uso do hormônio do cresci-
mento (GH), para tratamento específico da baixa
estatura, com a indicação para pacientes com ST,
seguindo proposições publicadas em 1992.5 Tal
como aponta recente estudo de Davenport et al.,6

que sublinham a importância do diagnóstico precoce
da ST, o tratamento com hormônio do crescimento
auxilia no aumento da altura e quanto mais cedo for
iniciada sua administração melhor será a resposta
obtida.

Este estudo tem como objetivo descrever uma
experiência de 38 anos no diagnóstico da Síndrome
de Turner, no Ambulatório de Genética do Instituto
Estadual de Diabetes e Endocrinologia Luiz
Capriglione (IEDE). O estudo focalizou a
distribuição dos genótipos cromossômicos, a idade
ao diagnóstico e os sinais e sintomas clínicos carac-
terísticos que foram considerados para realizá-lo.

Métodos

Estudo descritivo, com dados coletados através de
prontuários de crianças, adolescentes e mulheres
com Síndrome de Turner, no Ambulatório de
Genética do Instituto Estadual de Diabetes e
Endocrinologia Luiz Capriglione (IEDE), Rio de
Janeiro, RJ, Brasil. Foram incluídos todos os que

continham confirmação diagnóstica através de
exame citogenético, e cuja data de matrícula no
ambulatório foi efetuada de junho de 1970 a
setembro de 2008.

De um total de cerca de 67.000 prontuários
inscritos no IEDE desde sua fundação em 1969, 205
(0,31%) foram registrados como síndrome de Turner.
O atendimento foi feito no Ambulatório de Genética,
que conta atualmente com uma equipe multidisci-
plinar, composta por geneticista clínico, endocrino-
logista, pediatra, médicos residentes e alunos de pós-
graduação em endocrinologia.

Os prontuários selecionados para a pesquisa
foram localizados através do arquivo nosológico do
Ambulatório de Genética. Dos 205 prontuários, 178
(86,8%), estavam disponíveis para consulta. Todos
os prontuários continham o exame do cariótipo,
sendo que 29 (16,3%) deles haviam sido feitos fora
do Instituto. Foram selecionadas as seguintes
variáveis: data do diagnóstico, idade ao diagnóstico,
cariótipo, principais características clínicas que
motivaram o diagnóstico. Foi construído um banco
de dados utilizando-se o software Microsoft Access
– versão 2003. As pacientes foram estratificadas em
três grupos de acordo com os cariótipos registrados
nos prontuários. O primeiro composto pelas
pacientes com carótipo 45,X; o segundo por
cariótipos com isocromossomo do braço longo do X
(iXq) e o último incluiu os demais cariótipos
[mosaicos com material do cromossomo Y e
mosaicos como 45,X/46,XX, 45X/46,X,r(X)]. As
pacientes foram distribuídas de acordo com a fase da
vida: lactância (até um ano de vida), infância (maior
de um ano até 11 anos), adolescência (de 12 a 18
anos) e fase adulta (maior de 18 anos).

Na análise estatística, para estabelecer se as
diferenças nos percentuais entre os três subgrupos
eram estatisticamente significativas, foi usado o teste
de comparação de proporções do Epitable, do
programa Epi-info 2000. Para estabelecer a dife-
rença entre as médias de idade foram usados o teste t
Student e o teste ANOVA, com pós-teste de
Bonferroni do programa GraphPad Prism versão
4.00 para Windows, GraphPad Software. Em todos
os casos foi considerado como estatisticamente
significativo o p<0,05.

Este estudo seguiu o protocolo da resolução
196/1996 do Conselho Nacional de Saúde, tendo
sido aprovada pelo Comitê de Ética do Instituto
Estadual de Endocrinologia e Diabetes Luiz
Capriglione, sob parecer no 306 de 19 de dezembro
de 2006.
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Resultados A média de idade quando do diagnóstico foi de
12,59 ± 0,61 anos (IC95%: 11,39-13,78), sendo que
as idades variaram de 1 dia a 48 anos.

Das 178 pacientes, 20 (11,2%) tiveram seu diag-
nóstico na lactância, 45 (25,3%) na infância, 91
(51,1%) na adolescência e 22 (12,4%) na fase adulta.

Ao se avaliar a associação do cariótipo com a
idade ao diagnóstico, para as pacientes com cariótipo
clássico 45,X, a média de idade foi de 10,62 ± 1,04
anos (IC95%: 8,55-12,68); para as com cariótipo
contendo um iX(q) foi de 15,25 ± 0,77 anos (IC95%:
13,68-16,82); e no grupo de mosaicos/outros a média
de idade ao diagnóstico foi de 13,53 ± 0,96 anos
(IC95%: 11,61-15,45). Essas diferenças foram esta-
tisticamente significativas, sendo que a média de
idade ao diagnóstico do grupo 45,X foi diferente da
média de idade do grupo iX(q) (p<0,05) Figura 2.
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Tabela 1

Distribuição dos cariótipos: monossomia de X, isocromossomo de Xq e mosaicos e outros (N=178).

Cariótipos N                     %

45,X 79 44,4

45,X/46,i(Xq); 46,Xi(Xq) 36 20,2

45,X/47, i(Xq), i(Xq), i(Xq)

45,X/46,XX; 45,X/46,XX/47,XXX; 45,X/47,XXX        63 35,4

45,X/ 46,X,r(X); 45,X/46,X,del(Xp); 46,X, del(Xq)

45,X/46,X,i(Xp); 45,X/46,X+mar

45,X/46,XY; 45,X/46,X,del(Y);45,X/ 46,X,r(Y)

e outros

Figura 1

Distribuição dos cariótipos de acordo com a idade ao diagnóstico (N=178).

30

25

20

15

10

5

0

0 a 4

45,X

isocrom Xq

outros

Do total dos 178 casos estudados, 79 tinham o
cariótipo 45,X; 36 apresentavam cariótipo incluindo
um isocromossomo Xq [iX(q)], mosaico ou não, e os
63 restantes mosaicos e outros (Tabela 1).

Dentro do grupo dos 63 (35,4%) cariótipos
mosaicos, observamos 14 (7,9%) com cariótipo
45,X/46,X r(X) e 10 (5,6%) com cariótipo
45,X/46,XX.

Na Figura 1 são descritos os genótipos
cromossômicos associados a ST. Quando
distribuídos de acordo com a faixa etária à época do
diagnóstico, mostram que abaixo dos cinco anos
predomina o cariótipo 45,X, correspondente a 70,6%
(24/34); ao passo que, considerando o total das 178
pacientes estudadas, esse cariótipo apresenta-se em
44,4%.

5 a 9 10 a 14 15 a 19 20 a 29 30 a 39 40 a 49 anos
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O cariótipo 45,X foi encontrado em 75% (15/20)
das meninas cujo diagnóstico foi feito durante a
lactância, em 53,3% (24/45) daquelas diagnosticadas
na infância, em 37,4% (34/91) daquelas diagnosti-
cadas na adolescência e em 22,7% (5/22) das
mulheres diagnosticadas na idade adulta.

Os sinais e sintomas apresentados variaram

conforme a idade de diagnóstico. Nas pacientes
diagnosticadas na idade de lactente o pescoço alado
estava presente em 13/20 e o linfedema congênito de
pés ou mãos, associados com dismorfias típicas em
15/20, sendo essas as principais razões para o diag-
nóstico (Tabela 2).

Figura 2

Idade ao diagnóstico de acordo com os cariótipos. (N=178)
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Nota: cada ponto representa a idade de uma mulher ao diagnóstico. As linhas horizontais
representam a média de idade do grupo conforme o cariótipo. 

Tabela 2

Dismorfias e características clínicas típicas da Síndrome de Turner, de acordo com a idade da confirmação do diagnóstico. (N=178)

Características clínicas Lactância           Infância              Adolescência                Adulta                         Total

(N=20) (N=45) (N=91) (N=20) (N=178)

n             % n           % n % n % n %

Otite de repetição 3 15,0 8 17,8 14 15,4 2 9,1 27 15,2

Palato ogival 13 65,0 25 55,6 55 60,4 13 59,1 106 59,6

Atraso puberal 0 - 0 - 41 45,1 17 77,3 58 52,3

Unhas displásicas 3 15,0 3 6,7 13 14,3 0 - 19 10,7

Orelhas anômalas 13 65,0 16 35,6 28 30,8 4 18,2 61 34,3

Retrognatia 3 15,0 3 6,7 13 14,3 4 18,2 23 12,9

Cubitus valgus 8 40,0 27 60,0 67 73,6 17 77,3 129 72,5

Hipertelorismo mamário 8 40,0 18 40,0 46 50,6 8 36,4 81 45,5

Tórax alargado 6 30,0 9 20,0 29 31,9 6 27,3 50 28,1

Epicanto 7 35,0 9 20,0 14 15,4 5 22,7 35 19,7

Baixa implantação de cabelos 10 50,0 18 40,0 41 45,1 9 40,9 78 43,8

Pescoço alado ou alargado 13 65,0 18 40,0 27 29,7 6 27,3 64 36,0

continua
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Tabela 2

Dismorfias e características clínicas típicas da Síndrome de Turner, de acordo com a idade da confirmação do diagnóstico. (N=178)

Características clínicas Lactância           Infância              Adolescência                Adulta                         Total

(N=20) (N=45) (N=91) (N=20) (N=178)

n             % n           % n % n % n %

Escoliose 2 10,0 3 6,7 11 12,1 6 27,3 22 12,4

4o metacarpiano curto 6 30,0 17 37,8 47 51,7 7 31,8 78 43,8

4o metatarsiano curto 3 15,0 2 4,4 11 12,1 11 50,0 19 10,7

Ptose palpebral 1 5,0 2 4,4 13 14,3 1 4,6 17 9,6

Linfedema pés /mãos 8 40,0 7 15,6 3 3,3 0 - 18 10,1

Malformação cardíaca 7 35,0 1 2,2 4 4,4 0 - 12 6,7

Pectus escavatum 1 5,0 4 8,9 7 7,7 0 - 12 6,7

Nevus 5 25,0 15 33,3 40 43,9 6 27,3 58 32,6

Hipertelorismo ocular 2 10,0 3 6,7 10 11,0 2 9,1 17 9,6

conclusão

Discussão

Nossa casuística mostra uma frequência de
cariótipos similar ao descrito na literatura especia-
lizada. Hook e Warburton,7 numa série de 902
pacientes com ST, encontraram 53% com cariótipo
45,X, 16,8% com um i(Xq) e 33% com mosaicos ou
outros tipos de cariótipos. Uma coorte de 3425
pacientes com ST, relatou frequência de cariótipo
45,X de 36%, 18,3% com um i(Xq), e 46% para
outros cariótipos mosaicos.8 El-Mansoury et al.9

também mostraram que a frequência maior de
cariótipos é de 45,X (48%), sendo que 14%
possuíam cariótipo com um i(Xq) e 38% outros
cariótipos ou mosaicos.

Segundo a literatura especializada, 99% das
gestações com fetos com ST abortam espontanea-
mente, o que indica que as pacientes com cariótipo
45,X podem ser mosaicos em alguma linhagem ou o
foram em alguma fase da vida.10 Nas nossas
pacientes todos os cariótipos foram feitos em linfó-
citos de sangue periférico, mas pode existir
mosaicismo em outros tecidos diferentes dos linfó-
citos, e que se fossem realizadas análises, principal-
mente em fibroblastos e gônadas, provavelmente
encontraríamos maior número de pacientes com
mosaicismos.11 Isso é o que mostra um estudo12 com
dez meninas com baixa estatura idiopática, que
pesquisou mosaicismos crípticos, através da
utilização de técnicas citogenéticas como bandea-
mento (GTG) e fluorescent in situ hibridization
(FISH) com sondas alfacentroméricas para X ou Y
em células de mucosa oral, e encontrou um caso de
mosaicismo 45,X/46,X,der(X)/46,X,r(X) e outros

dois com cariótipo normal, no sangue periférico,
porém com mosaicismo críptico 45,X/46,XX ao
exame das células de mucosa oral. Em 2008,11 a
utilização de técnicas de biologia molecular com o
ensaio do human androgen receptor chromosome
inactivation assay (HUMARA) pôde revelar a
presença de um segundo cromossomo X em 25% de
36 casos de pacientes com cariótipo 45,X.

Todos os exames de cariótipos do nosso estudo
foram feitos pós-nascimento. Não houve registro de
diagnóstico intraútero, via ultrassonografia, apenas o
de uma suspeita confirmada no pós-natal imediato. A
literatura sobre ST, desde meados da década de
1995, destaca que o diagnóstico pré-natal é geral-
mente um achado casual, via imagem ultrassonográ-
fica, que pode mostrar, por exemplo, higroma cístico
e cardiopatia congênita.13

As anomalias esqueléticas, tais como cubitus
valgus e quarto metacarpiano curto, encontradas nas
mulheres com ST, podem ser atribuídas à haploinsu-
ficiência do gene short stature homeobox-containing
(SHOX).14,15 O cubitus valgus, encontrado em
72,5% dos casos, foi uma das características mais
frequentes nas nossas 178 pacientes. No grupo de
pacientes acima de 13 anos de idade ao diagnóstico,
encontramos um percentual ainda mais elevado, de
75,7%, ao passo que, quando nos detivemos no
grupo diagnosticado quando lactente, o percentual
foi de 40%. Tal fato chama a atenção e faz pensar
sobre a importância de, durante o primeiro ano de
vida, avaliar o ângulo do cotovelo como possível
pista e/ou indício de ST. Não se pode considerar o
cubitus valgus isoladamente como um sinal patog-
nomônico, porém o trabalho de Sävendahl e
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média de 14,5 anos de idade ao diagnóstico.8 A base
de dados do Belgian Study Group for Pediatric
Endocrinology,18 mostra que a média de idade ao
diagnóstico, em 1991, era de 11,2 anos e que, em
2003, era 6,6 anos. Apesar disso, pode-se afirmar
que o retardo no diagnóstico continua sendo um
problema a ser resolvido, apontando para a necessi-
dade de neonatologistas e pediatras mostrarem-se
atentos às possibilidades da existência de síndromes
genéticas como a Síndrome de Turner.

A média de idade de diagnóstico nas pacientes
com cariótipo 45,X foi significativamente menor do
que naquelas com cariótipos i(Xq) (p<0,05). Esses
achados são semelhantes aos de estudos realizados
na Dinamarca,2 que registraram, respectivamente,
média de idade ao diagnóstico de 13, 14 e 19 anos
para as mulheres com cariótipo 45,X, i(Xq) e outros
cariótipos. Não é surpresa que pacientes com
cariótipos 45,X tenham tido um diagnóstico mais
precoce, pois elas, em geral, exibem mais estigmas.
Entretanto, estudos têm mostrado que mulheres com
ST, com cariótipos mosaicos ou outros mais raros,
têm a altura tão reduzida quanto as com cariótipo
45,X. A maioria delas também exibe falência ova-
riana prematura e a demora no diagnóstico é bastante
preocupante, sendo necessário que se aumente a
vigilância da síndrome para as meninas com baixa
estatura.19

A baixa estatura esteve presente em quase 97%
dos casos, tendo sido o fator que desencadeou o
diagnóstico na maioria deles, tanto no período da
infância quanto da adolescência. Infelizmente, essas
pacientes tinham ao tempo de diagnóstico uma
estatura em torno de mais dois desvios padrões (DP)
abaixo da média para a idade. Achados semelhantes
foram relatados em diversos estudos: em grupo de
pacientes com ST cujo diagnóstico foi realizado na
média idade de 12 anos e cuja estatura era de -3 DP
se comparada a meninas da mesma idade;19 em uma
série de pacientes referidas para avaliação genética
por baixa estatura isolada, na qual se registrou que
4% delas tinham ST20 e, em análise realizada por
Sävendahl e Davenport,16 com 85 pacientes com ST,
que mostrou uma demora no diagnóstico de em
média 7,7 anos para as diagnosticadas na adoles-
cência, com uma média discretamente menor, de 5,3
anos, para aquelas que haviam caído abaixo do 5o

percentil de altura. Se consideradas as características
étnicas da população sul-americana, o retardo do
crescimento e a baixa estatura, quando não tratados,
podem levar à estatura adulta variando em torno de
144,8 cm, segundo um estudo em pacientes
brasileiras21 ou até 138,2 cm, como encontrado num
estudo realizado no Chile.22

Davenport16 relata a presença significante de cubitus
valgus em 52% de 25 pacientes diagnosticadas na
lactância. Em concordância com trabalho de
Rappold et al.,17 esse é, sem dúvida, um sinal que
aponta para a presença de uma provável haploinsufi-
ciência do gene SHOX como o que ocorre na ST.

A presença do palato ogival em 50% das
pacientes diagnosticadas na fase adulta também é um
importante sinal, assim como a presença dos
metatarsos curtos, que na nossa casuística ocorreu
em 50% dos casos. No que diz respeito à presença
do quarto metacarpiano curto, o guideline proposto
por Sävendahl e Davenport16 o incorpora como um
dos sinais a ser observados para o diagnóstico
precoce. As orelhas anômalas foram mais observadas
nas menores idades, sendo ainda muito mais
frequentes nas pacientes diagnosticadas com menos
de um ano de idade (65%).

O diagnóstico da ST é, em geral, desnecessaria-
mente atrasado. Somente 11% das pacientes foram
diagnosticadas na fase da lactância. O restante (158)
teve o diagnóstico com idade média de 13,9 anos,
apesar de a maioria apresentar déficit do crescimento
e características típicas da ST. As pacientes identifi-
cadas no período da lactância foram diagnosticadas
por apresentarem, quase todas, linfedema congênito
de mãos e pés, associados com outras dismorfias.
Além disto, na maior parte delas, também se
registrou a presença de características secundárias
ao linfedema, como pescoço alado, baixa implan-
tação dos cabelos na nuca, orelhas anômalas ou
baixo implantadas e unhas displásicas. Ressaltamos,
contudo, que apesar de apresentarem essas carac-
terísticas clássicas, as mesmas não foram valorizadas
à época do nascimento. Das pacientes diagnosticadas
na infância, 15,5% reportaram história de linfedema
congênito, tendo, portanto, sido perdida a chance de
se fazer um diagnóstico mais precoce. A mesma
omissão ocorreu em relação ao pescoço alado, que
apesar de ter sido observado desde o nascimento em
29% dos casos, esses só foram diagnosticados na
fase da adolescência. Por outro lado, somando-se as
136 pacientes com diagnóstico na infância e na
adolescência, dez (7,35%) informaram ter tido
linfedema ao nascer. Nossos resultados mostraram
uma média de idade de diagnóstico de 12,6 anos, que
poderia ser considerada como tardia, tendo em vista
que os sinais principais estavam presentes desde o
nascimento. Neste estudo 72,8% das pacientes que
tiveram o diagnóstico acima dos 18 anos de idade
relataram história de atraso puberal, tornando esse
sintoma um dos mais frequentes para o diagnóstico
quando da entrada na vida adulta. Contudo, estudos
como o realizado na Grã Bretanha, que relata uma



O retardo no diagnóstico implicará no atraso do
início do tratamento. O uso adequado do GH pode
aumentar de 3,9 cm a 8,5 cm a altura prevista.23,24

No Japão, a avaliação de 1478 pacientes com ST,
que fizeram uso de GH, mostrou que a média de
idade e o DP da altura ao iniciar o tratamento
naquelas com menos de cinco anos de idade
aumentou significativamente com o passar do
tempo.25 Entretanto, essa tendência favorável ainda
não tem preenchido, completamente, as condições
recomendadas pelos guidelines internacionais para
ST.26 Segundo dados do Pharmacia and Upjohn
International Database,27 no Reino Unido, a média
de idade para o início do tratamento com GH foi
reduzida de 10,4 em 1986 para 8,5 anos em 1996.
Está claro que o crescimento é subnormal desde o
nascimento,28,29 e por isso foi realizado um estudo
randomizado, controlado e multicêntrico para o uso
de GH em crianças com ST, a partir de nove meses
de idade, cujo resultado evidenciou que o quanto
antes se iniciar o tratamento menor será a perda na
estatura.6

O mais recente guideline prático produzido pelo
Turner Syndrome Consensus Study Group26

recomenda que o objetivo dos tratamentos promo-
tores do crescimento seja alcançar a altura normal
tão cedo quanto possível. Também postula que o
diagnóstico da ST deveria ser considerado em qual-
quer paciente do sexo feminino, com diminuição de
crescimento não explicada, atraso de puberdade ou
quaisquer outros estigmas tais como edema das mãos
ou pés, pescoço alado ou anomalias cardíacas do
coração esquerdo.26

Os resultados desse estudo mostraram-se
compatíveis com os relatados na literatura mundial
sobre a ST, reforçando o retardo no diagnóstico. 
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