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RESUMO

Fundamentos: A pressdo arterial sistémica (PAS) se modifica com o
envelhecimento. A PAS central apresenta correlagdo mais forte com os fatores de
riscos cardiovasculares do que a PAS braquial. Nos idosos, o enrijecimento arterial
progressivo e a onda de reflexdo precoce, desenvolvem a amplificagdo da pressao
de pulso (PP), em consequéncia da elevagao da pressao arterial sistélica (PS). A
mortalidade por doencas cardiovasculares em mulheres na pds-menopausa,
apresenta prevaléncia igual ou superior aos homens, devido aos baixos niveis de
estrogénio plasmatico.

Objetivo: Comparar os valores da pressao arterial sistémica central e braquial entre
mulheres e homens acima de 60 anos de idade portadores (as) de hipertensao
arterial sistémica.

Métodos: Estudo quantitativo, descritivo, transversal, com pacientes idosos
admitidos e selecionados a partir da demanda espontdnea e programada nas
unidades basicas de saude de Uberlandia-MG, entre margo de 2013 a margo de
2014. Foram incluidos 69 participantes da pesquisa e comparamos a PAS central e
braquial através do equipamento Sphygmocor® XCEL (AtCor Medical, Sydney,
Australia).

Resultados: Houveram diferengas significantes nos valores pressoéricos de toda a
populacao tanto na PS central vs braquial 140(21) vs 153(23), mmHg quanto na PP
central vs braquial 55(18) vs 70(18), mmHg. Além disso, o sexo feminino apresentou
niveis pressoricos maiores do que no masculino, PS central 144(23) vs 134(16),
mmHg e braquial 161(26) vs 148(18), mmHg, PP central 62(17) vs 45(14), mmHg e
braquial 80(21) vs 63(15), mmHg, e isso foi significante.

Conclusao: Portanto, houve diferengas significantes nos valores pressoricos da PS
e PP, tanto a nivel central quanto braquial em idosos hipertensos, observados na

populacio total do estudo e entre mulheres e homens.

Palavras-chave: Hipertensdo; Pressao Sanguinea; Envelhecimento; Monitorizagao

Ambulatorial da Pressao Arterial; Sistema cardiovascular.



ABSTRACT

Background: Systemic arterial pressure (SBP) changes with aging. Central SBP has
a stronger correlation with cardiovascular risk factors than brachial SBP. In the
elderly, progressive arterial stiffness and the early reflection wave develop to the
amplification of the pulse pressure (PP), as a consequence of the elevation of the
systolic blood pressure (SP). Mortality due to cardiovascular diseases in
postmenopausal women has a prevalence equal to or higher than men due to low
levels of estrogen plasma.

Objective: To compare the values of central and brachial systemic arterial pressure
among women and men over 60 years of age with systemic arterial hypertension.
Methods: A quantitative, descriptive, cross-sectional study with elderly patients
admitted and selected from the spontaneous and programmed demand at the basic
health units of Uberlandia-MG, between March 2013 and March 2014. We included
69 participants from the study and compared the Central and brachial PAS through
the Sphygmocor® XCEL equipment (AtCor Medical, Sydney, Australia).

Results: There were significant differences in the SP values of the entire population
in the central SP vs the brachial SP 140 (21) vs 153 (23), mmHg and in the central
PP vs brachial 55 (18) vs 70 (18), mmHg. Furthermore, females presented higher
blood pressure levels than males, central SP 144 (23) vs 134 (16), mmHg and
brachial 161 (26) vs 148 (18), mmHg, central PP 62 (17) vs 45 (14), mmHg and
brachial 80 (21) vs 63 (15), mmHg, and this was significant.

Conclusion: There were therefore significant differences in SP and PP pressure,
both at the central and brachial levels in hypertensive elderly, observed in the total

study population and between women and men.

Keywords: Hypertension; Blood pressure; Ageing; Ambulatory blood pressure

monitoring; Cardiovascular system.
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1 INTRODUGAO

A doenga cardiovascular (DCV) é responsavel por metade das mortes nao
transmissiveis em todo o mundo, em 2002 houveram 16,7 milhées de obitos (GU et
al., 2005). Em 2008, ocorreram 57 milhdes de mortes, dos quais, 36 milhdes (63%)
foram devido as DCV (ALWAN et al., 2010). Aproximadamente 29 milhées dessas
mortes (80%) ocorreram em paises de baixa e média renda. As DCV s&o as causas
mais frequentes de &bitos na maioria dos paises das Américas, Mediterraneo
Oriental, Europa, Sudeste da Asia e do Pacifico Ocidental.

Ha uma projegdo para o crescimento da mortalidade em 15% em todo o
mundo, entre os anos de 2010 e 2020 correspondendo a 44 milhdes de mortes
(MATHERS; LONCAR, 2006; MATHERS; FAT; BOERMA, 2008; ALWAN et al.,
2010; ALWAN; et al, 2011). No Brasil, a Pesquisa Nacional de Saude, realizada pelo
Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE) de 2013, registrou 60.202
entrevistas, 45,1% dos entrevistados declararam portar ao menos uma doenga
cronica ndo transmissivel (DCNT). Mediante o numero total de registros, estimou-se
gue sao mais de 66 milhdes de brasileiros com diagndstico prévio de alguma DCNT.
Nesse sentido, a hipertensao arterial sistémica (HAS) foi a mais frequente entre os
entrevistados, com prevaléncia de 21,4% (IBGE, 2013; MALTA et al., 2015). H& uma
série de fatores para DCV tradicionais associados com risco cardiovascular (RCV),
sendo representado pela(o): idade, tabagismo, alimentagdo inadequada e
inatividade fisica que resulta em problemas de saude, como HAS, diabetes mellitus
(DM) e obesidade (FRIMODT-MOLLER et al., 2012).

Nesse sentido, estes fatores de RCV sdo bastante comuns e marcam a
maioria das DCV, sao fortemente associados e apresentam relacdo causal. Estes
comportamentos levam a alteragdes metabdlicas e fisiolégicas como aumento da
pressdo arterial sistémica (PAS), sobrepeso e obesidade, hiperglicemia e
hiperlipidemia (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2013, 2014).

Em relagcdo aos componentes da PAS, a pressao arterial sistolica (PS) e a
pressdo de pulso (PP) elevados, sdo marcadores precoces e independentes de

RCV, além disso, alguns autores descrevem a PP como novo biomarcador de DCV
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(JANKOWSKI et al.,, 2008; ROMAN et al, 2009; HASHIMOTO; ITO, 2012;
MCENIERY et al., 2014; HASHIMOTO, 2014). Nos idosos em ambos 0s sexos, 0
enrijecimento arterial progressivo e a onda de reflexdo precoce, amplificam a PP,
consequentemente, elevam a PS (WILKINSON et al., 2001; NARAYAN et al., 2014).
Especialmente, no sexo feminino, existem outros contribuidores para a rigidez
vascular.

Estudos epidemiolégicos confirmam que as modificagdbes hormonais
fisioldgicas que ocorrem no sexo feminino, durante e apdés a menopausa, interferem
na circulagao sistémica, o que eleva a PAS e, em consequéncia, o RCV. Além desse
fato, a DCV é a principal causa de mortalidade em mulheres na pds-menopausa,
com prevaléncia igual ou superior aos homens, devido aos baixos niveis de
estrogénio plasmatico (AGRINIER et al., 2010; KOLOVOU et al., 2011; SON et al.,
2015; AKAZAWA et al., 2015).

Portanto, como bons marcadores do RCV, a PAS tanto central quanto
braquial poderia divergir e se comportar diferentemente para pacientes idosos

hipertensos.
1.1 FUNDAMENTAGAO TEORICA

1.2 Importancia da monitoracdo da pressao arterial central e sua relacio com o risco

cardiovascular

Em termos de mortes atribuiveis, o principal fator de risco mundial é a HAS
(responsavel por 13% das mortes no mundo), seguido pelo consumo de tabaco
(9%), hiperglicemia (6%), sedentarismo (6%), sobrepeso e obesidade (5%) (WORLD
HEALTH ORGANIZATION, 2007, 2009, 2014).

Tabagismo:
O tabagismo esta associado ao surgimento da HAS, doencgas cardiacas, na

qual, se apresenta como um potencial e severo RCV (OBERG et al., 2011). Existem,
mais de 4000 substancias nocivas contidas no cigarro, valores que chegam a causar
aproximadamente 71% de todas as mortes por cancer de pulmao, 42% das doengas
respiratorias crénicas e quase 10% das DCV (LIN; EZZATI; MURRAY, 2007;
MORAIS et al., 2015).
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Inatividade fisica ou Sedentarismo:

A atividade fisica moderada, com 2 horas e 30 minutos por semana ou
equivalente é capaz de reduzir o risco de doenca isquémica do coragao (DIC) em
aproximadamente 30%, o risco de desenvolver DM em 27%, e o risco de cancer de
mama e de célon em 21 a 25%. Além disso, a atividade fisica reduz o risco de
acidente vascular encefalico (AVE), HAS e depresséago (WORLD HEALTH
ORGANIZATION, 2014).

Etilismo:

Atualmente existe relagdo direta entre os niveis elevados de alcool, aumento
de DCV e doengas do figado. A relagdo entre o consumo de alcool, DIC e DCV é
ainda bastante complexa, isso depende da quantidade e do tipo de bebida alcodlica
(REHM et al., 2010; RONKSLEY et al., 2011).

Ingestdo excessiva de sodio:

A quantidade consumida de sodio na dieta € um importante determinante para
elevacdo da PAS e para o surgimento do RCV (WYNESS; BUTRISS; STANNER,
2012). A ingestdo de sal menor que 5 gramas por pessoal/dia € recomendado pela
Organizacdo Mundial de Saude (OMS) e sua restricao leva a prevencao de DCV
(WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2009, 2014). Nos Estados Unidos da América
(EUA), mais de 75% das mulheres com mais de 60 anos de idade sao hipertensas e,
uma porcentagem significativa destas é devido ao desenvolvimento de sensibilidade
ao sal (HENDRIKSEN et al., 2015). Desse modo, dados demonstram que varios

outros paises apresentam consumo além do normal (BROWN et al., 2009).

Obesidade:

Em todo o mundo anualmente, 2,8 milhdes de pessoas morrem devido a
doencas relacionados ao excesso de peso, seja por efeitos metabdlicos adversos,
HAS, hipercolesterolemia, alteragdes do triglicérides e/ou resisténcia a insulina. Os
riscos de doenga coronariana, AVE isquémico e DM tipo 2, aumenta
progressivamente quando associada com o aumento do indice de massa corporal
(IMC) (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2014).
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Hipercolesterolemia:

Taxas elevadas de colesterol aumentam o RCV, , sendo responsavel pelo
surgimento de DIC e do AVE relacionadas com altas taxas de colesterol (MEYER et
al., 2001; EZZATI et al., 2002; ZHANG et al., 2010). No mundo, um terco dos
pacientes que apresentaram infarto agudo do miocardio (IAM) estao relacionados a
hipercolesterolemia, chegando a causar 2,6 milhdes de Obitos com prejuizos
alarmantes, no qual mais de 29,7 milhdes de pessoas se tornam incapacitadas de
realizar suas atividades vida diaria. Assim, contribui para a piora da qualidade de
vida da populagédo (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2009, 2014).

Foi demonstrado em publicagdes (e é de conhecimento da comunidade
cientifica), que a redugéo de 10% da taxa de colesterol em pacientes adultos entre
40-60 anos de idade, reduz em 50% o risco de desenvolver DCV nos 5 anos
subsequentes e, para pacientes com 70 anos de idade, esses niveis chegam a
média de 20% de reducédo na ocorréncia de DCV nos 5 anos posteriores (LAW,
WALD; THOMPSON, 1994).

Hipertenséo arterial sistémica:

A prevaléncia global de HAS em adultos com 25 anos ou mais, foi em torno
de 40% em 2008. A proporcao da populagdo no mundo com PAS elevada, ou seja,
com HAS néo controlada, caiu modestamente entre 1980 e 2008, porém, por causa
do crescimento populacional e do envelhecimento, o nimero de pessoas com HAS
subiu de 600 milhdes em 1980 para quase 1 bilhdo em 2008 (DANAEI et al., 2011).
A maior prevaléncia da elevagao dos niveis pressoricos foi identificada na Regiao
Africana, representando 46% para ambos os sexos. A menor prevaléncia de
elevacado da PAS foi demonstrada no continente Americano, com 35% para ambos
os sexos. O sexo masculino nesta regiao representou prevaléncia ligeiramente maior
do que as mulheres (39% e 32%, respectivamente). Em todas as regides, os
homens apresentaram ligeiro aumento na prevaléncia dos niveis pressoricos quando
comparado as mulheres, mas essa diferenga so6 foi estatisticamente significante no
continente Americano e na Regido Européia.

A PAS apresentou-se bastante elevada em paises com baixa e média renda,
atingindo taxas de 40% para ambos os sexos. Bem diferente de paises de renda

elevada, na qual a prevaléncia foi menor, estabilizando em torno de 35% para
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ambos os sexos (DANAEI et al., 2011).

A HAS é a causa de 7,5 milhdes de 6bitos no mundo (BODEN-ALBALA et al.,
2008), cerca de 12,8% do total de todas as mortes anuais (WORLD HEALTH
ORGANIZATION, 2009). No entanto, 57 milhdes de pessoas se tornaram
incapacitadas de realizar suas atividades rotineiras. A HAS & um fator de risco para
doenca coronariana e para o AVE, tanto isquémico quanto hemorragico (WISEMAN,
2008). Além destas doengas, complicagbes relacionadas a HAS incluem
insuficiéncia cardiaca, doenga vascular periférica, insuficiéncia renal, hemorragia da
retina e deficiéncia visual (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2007; MANCIA et al.,
2013).

Manter os parédmetros da PAS, bem como da PS e a pressédo arterial
diastdlica (PD) em niveis menores que 140/90 mmHg, esta associada com reducao
de complicagées dos RCV (BROWN et al., 2009; MANCIA et al., 2013; SOCIEDADE
BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2016). Varios estudos tém demonstrado que,
embora a PS e PD aumentem com o avancar da idade, os niveis de PAS sao
geralmente mais baixos em mulheres quando comparados com os homens durante
a maior parte de sua vida util (WIINBERG et al., 1995; CHENG et al.,, 2012). A
analise dos dados da National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES),
que incluiu 16.563 pessoas entre as idades de 6 meses e 74 anos, ndo mostrou
diferencas sexuais nos niveis de PAS antes da idade de 12 anos (ROWLAND;
ROBERTS, 1982). Estes achados podem ser comparados com estudo da NHANES
Il, no qual esta meta-andlise com varios grandes inquéritos do Reino Unido, nao
demonstrou diferengas sexuais nos niveis de PAS entre meninos e meninas antes
da puberdade (MUNTNER et al., 2004; JACKSON; THALANGE; COLE, 2007).

Entretanto, apds a puberdade e até a menopausa, as mulheres tém niveis
mais baixos de PAS em comparagdo com homens com idade igual, esta observagao
levou muitos a acreditar em um beneficio do sexo feminino, ou o efeito protetor dos
estrogénios no que diz respeito a regulagdo da PAS (DUBEY et al., 2002; MEYER;
HAAS; BARTON, 2006; BARTON; MEYER, 2009). Os efeitos protetores do
estrogénio diminuem por volta da época da menopausa, a partir disso, os niveis de
PAS comegam a subir nas mulheres, atingindo niveis comparaveis com aos dos
homens (STAESSEN et al., 1994; TADDEI, 2009).
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Relevantes pesquisas, identificaram que mulheres pds-menopausa correm
maior risco de desenvolver DCV, fato considerado como sendo a principal causa de
mortalidade nesta populagdo. Na menopausa e na pds-menopausa, fisiologicamente
niveis de estrogénio no plasma estdo baixos, no entanto, isso explica as rapidas
mudancas desfavoraveis no metabolismo lipidico e de carboidratos e, que pode
resultar em disturbios metabdlicos e da sindrome metabodlica, aumentando assim a
probabilidade de DM e DCV (MAUVAIS-JARVIS, 2011; MOOR et al., 2013;
LIZCANO; GUZMAN, 2014).

A prevaléncia de IAM em mulheres com niveis normais de estrogénios, tem
sido identificado somente em 1% a 7% a cada 100 mil habitantes sendo de 3-5
vezes menor do que em homens. Na verdade, os estrogénios enddégenos exercem
um efeito protetor contra a aterogénese e nos sintomas da DCV (KOLOVOU et al.,
2011; MOOR et al., 2013; LIZCANO; GUZMAN, 2014).

Mulheres na pré-menopausa, apresentam nao somente niveis mais
baixos de PAS em comparagdo com os homens, mas também menor prevaléncia de
HAS. Analise dos resultados da NHANES com populagéo = que 18 anos de idade
dos EUA em 1988-1994 e 1999-2004, mostrou que o sexo feminino,
independentemente da raca e etnia, tinha menor prevaléncia de HAS em
comparagdao com os homens em todas as faixas etarias (CUTLER et al., 2008).
Todavia, as analises dos estudos NHANES IIl e IV demonstraram que a prevaléncia
da HAS em mulheres com 60 anos de idade ou mais, foram maiores na comparagao
com homens com a mesma faixa etaria, independentemente da etnia (KHARAZM],
FALLAH; LUOTO, 2009).

Relatérios da American Heart Association (AHA) de 2011 e 2013, sobre
doencgas cardiacas e estatisticas de AVE, demonstraram que a prevaléncia de HAS
esta quase igual entre homens e mulheres (MARIC-BILKAN; GILBERT; RYAN,
2014). Outro resultado de SIMONA (the Study on Hypertension Prevalence in
Menopause in the Italian population), o qual incluiu 18.326 mulheres com idades
entre 46-59 anos de idade, em um estudo transversal mostrou que a menopausa
esta associada com elevagao da PAS, mesmo apés o controle do IMC (ZANCHETTI
et al., 2005).

Estdo confirmados valores elevados da PAS braquial (PASb) de maneira
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precoce no sexo feminino apdés a menopausa (KIM et al.,, 2014; AMMAR, 2015).
Nesse sentido, mulheres pdés-menopausa apresentaram aumento da PASb nao
controlada em 5,06% dos casos e, 10 a12% apds os 50 anos de idade. Estima-se
que 130 milhdes de mulheres ocidentais tém HAS descontrolada, e esse numero vai
aumentar para cerca de 160 milhées nas proximas duas décadas (KEARNEY et al.,
2005; KIM et al., 2014).

Ultimamente, muito tém se falado sobre a pressao arterial sistémica central
(PASc), por sua forte relagdo com os fatores de RCV. Entretanto, tornou-se
importante parametro para analisar os efeitos de diferentes tipos de tratamento.
Além disso, a PASc quando associada a rigidez arterial, mostrou ser poderoso
indicador de grandes eventos cardiovasculares como a hipertrofia ventricular
esquerda (HVE) devido a espessura da camada média e intima da carétida,
independente dos fatores de risco tradicionais (ROGER et al., 2011).

A HVE é conhecida como um forte preditor de insuficiéncia cardiaca e DIC,
desse modo, estudos recentes demonstraram essa associagcdo com niveis elevados
da PASc (HASHIMOTO, 2014). O aumento da PASc ocorrida pela precoce onda de
reflexdo pode causar isquemia miocardica pelo esforgo repetitivo do ventriculo
esquerdo, no qual, contribui para a diminuicdo da fracdo de ejegdo, mesmo na
auséncia de estenose coronaria (NICHOLS et al., 2013).

Existe uma estreita interacdo entre os valores pressoricos do coracdo e o
sistema vascular. O sistema vascular desempenha ndo sé um papel passivo de
receber o sangue ejetado do coragdo, mas também de recebé-lo de volta, conhecido
como onda de reflexdo (HASHIMOTO, 2014; MCENIERY et al., 2014). Em
adolescentes saudaveis, a PASc é gerada pela ejecao cardiaca e suas artérias sao
bastante elasticas. Essa fisiologia contribui beneficamente para o bom trabalho
cardiaco, uma vez que a PS central reduz e mantém a pds-carga cardiaca mais
baixa, enquanto a PD aumenta o fluxo coronariano. Em contraste, nos pacientes
idosos com aterosclerose, a PASc é mais elevada e a onda de reflexdo retorna
precocemente na sistole, por isso, a pés-carga cardiaca é significativamente maior,
enquanto o fluxo coronario é reduzido (MCENIERY et al.,, 2005; SILVANI;
DAMPNEY, 2013; PAGLIA et al., 2014).

O enrijecimento arterial € uma caracteristica marcante no processo de
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envelhecimento e da aterosclerose, com uma reducdo na complacéncia aortica
normal. A aorta serve como um canal para fornecimento e suprimento adequado de
sangue para os tecidos periféricos e, amortecimento de oscilagbes bruscas da PASc
produzida por ejegdes ventriculares intermitentes (SAFAR; LEVY; STRUIJKER-
BOUDIER, 2003; SETHI et al., 2014).

Nos individuos jovens, a maioria das grandes artérias sdo compativeis e
elasticas, mas enrijecem medida que envelhecemos. A rigidez arterial € descrita
como resisténcia a deformacgao elastica, e é afetada por interagdes complexas entre
as células da musculatura lisa vascular e a matriz extracelular que contém fibras de
elastina, colageno e fibrilina (SAFAR; LEVY; STRUIJKER-BOUDIER, 2003; SETHI et
al., 2014).

A vasculatura cerebral apresenta caracteristicas semelhantes a renal, em
termos de estrutura. De forma parecida com o rim, a microvasculatura cerebral
recebe um alto e pulsétil fluxo de sangue devido a sua baixa resisténcia e
impedancia (LIU et al., 2013). Estruturalmente, as relagbes entre as grandes/médias
artérias cerebrais e pequenas artérias perfurantes do cérebro, se assemelham em
relacdo a artéria arqueada e as arteriolas aferentes justamedulares do rim, em que
as pequenas arteriolas ramificam diretamente fora das grandes artérias numa curta
distancia (ITO, 2012). Portanto, parece ser razoavel supor que, como 0s capilares
glomerulares, as artérias perfurantes cerebrais sdo particularmente suscetiveis a
alteracbes hemodinamicas centrais.

A PASc mostra estar associado com infarto lacunar cerebral, no qual, ocorre
com frequéncia nas areas de fornecimento sanguineo através das artérias
perfurantes (OCHI et al., 2010). Dessa forma, a PASc foi associada a lesdes
intensas na substancia branca, que sdo manifestagdbes de danos cerebrais de
amplitude microvascular (SHRESTHA et al., 2009). Além disso, estudos
demonstraram uma associacdo independente entre a pulsatilidade do fluxo
sanguineo cerebral e lesbes de substancia branca, entretanto, isso sugere que os
fluxos, bem como as pulsacbes da PASc, sao responsaveis por danos
microvasculares no cérebro e no rim (HIRATA et al., 2006; MITCHELL et al., 2010;
ADJI; OROURKE; NAMASIVAYAM, 2011; WEBB et al., 2012).

Observa-se que ainda ha poucos estudos relacionados com danos cerebrais
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de amplitude macrovascular na perspectiva da hemodinamica central. Contudo,
importantes investigacdes sugerem a possibilidade de que o fluxo reverso diastélico
na aorta descendente proximal provoca embolia e, pode levar a um grave AVE,
consequentemente, aumento do fluxo reverso da aorta com rigidez adrtica
(HARLOFF et al., 2009; HASHIMOTO; ITO, 2013).

Sabe-se que a PP é um marcador precoce e independente de RCV e, é a
diferenca da PS em relagdo a PD, sendo determinada por dois componentes: o
efeito direto da ejecao ventricular (interagindo com as propriedades viscoelasticas
das grandes artérias) e o efeito indireto da onda de reflexdo (SAFAR; LEVY;
STRUIJKER-BOUDIER, 2003; PELAZZA; FERREIRA FILHO, 2013b).

Estudo de Verdecchia (2000), com base em monitorizagdo ambulatorial da
PAS de 24 horas, verificou que hipertensos com descenso noturno normal e PP <53
mmHg apresentavam RCV intermediario, enquanto os que n&o apresentavam
descenso noturno ou que tinham a PP >53 mmHg eram categorizados como RCV
elevado, mesmo que os valores absolutos de PS e/ou PD nao estivessem acima dos
limites superiores da normalidade.

Também nos ultimos anos, a insuficiéncia renal se apresentou como um
marcador de risco independente para as DCV, mesmo que pequenas redugdes na
taxa de filtracdo glomerular sejam identificadas, sendo associadas com risco e
mortalidade cardiovascular. A insuficiéncia renal desenvolve rapidamente a
formagao da aterosclerose, sendo considerada um forte preditor de mortalidade
cardiovascular (SAFAR et al, 2002; FRIMODT-MYJLLER et al, 2012). Um
importante estudo evidenciou, que valores elevados da PP central (PPc) estado
correlacionados a proteindria em pacientes com RCV aumentado, favorecendo
dessa forma, dano microvascular renal (TEMMAR et al., 2010).

A PPc tem sido considerada um determinante independente da mortalidade
cardiovascular, e quando apresenta valores > 65 mmHg €& acompanhada de
aumento do risco coronariano, mesmo que os valores absolutos de PS e/ou PD néao
estejam acima dos limites superiores da normalidade. Resultados similares foram
demonstrados em alguns estudos, notadamente na populacdo de Framingham
(HAIDER et al., 2003). Vaérios estudos prospectivos, realizados com pacientes

acometidos com doenca arterial coronariana (DAC), evidenciaram que a PPc é
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capaz de identificar eventos cardiovasculares futuros, se tornando um preditor
independente de RCV (WEBER et al., 2010; HASHIMOTO, 2014; MCENIERY et al.,
2014).

A PASc se modifica com o envelhecimento, ocorrendo maior aumento da PS
em relacdo a PD. A PS eleva-se progressivamente com o avangar da idade,
principalmente devido a diminuicdo da elasticidade dos grandes vasos, enquanto a
PD aumenta 10 a 15 mmHg até a 6® década, para entdo se estabilizar ou reduzir
gradativamente (WANG et al., 2005; PELAZZA; FERREIRA FILHO, 2013a).

A PASc elevada ao longo da vida, ou seja, valores da PPc em niveis
elevados, permitem que ocorra progressivamente o enrijecimento arterial e,
consequentemente o surgimento da HAS (O’ROURKE; SEWARD, 2006a). Este fato
em pacientes com doenga renal crénica (DRC) é extremamente lesivo, no qual,
ocorre aumento interno nos glomérulos capilares em conta da baixa resisténcia
microvascular renal. Além disso, o aumento repetitivo tensiona a parede capilar do
glomérulo e, consequentemente, provoca hiperfiltragdo e danos endoteliais, os quais
induzem a albuminuria. Um estudo recente demonstrou que a PPc, esta
independentemente associada com a presenca de albuminuria em pacientes
hipertensos (HASHIMOTO; ITO, 2011).

A fisiopatologia do envelhecimento é um processo inevitavel, leva a
deterioracdo da integridade vascular e homeostase, e essas alteragcdes apresentam
um efeito relevante sobre as DCV (LAKATTA; LEVY, 2003; RAMMOS et al., 2014).
Outro estudo recente, demonstrou que a rigidez arterial nos idosos, precede e
contribui para a incidéncia da HAS com aumento da morbidade e mortalidade
cardiovascular (KAESS et al., 2012). A disfungédo endotelial e 0 aumento da rigidez
arterial sdo as principais caracteristicas da aterosclerose pré-clinica, indicando o
envelhecimento dos vasos sanguineos, consequentemente, progressao para DCV
(BAYLIS et al., 2013).

O envelhecimento, € um importante fator de RCV e a porcentagem de mortes
aumenta consideravelmente com o avancar da idade (MANCIA et al.,, 2013). O
enrijecimento arterial nessa faixa etaria € progressivo e o aumento da PS e da PP ¢é
constante, favorecendo a hipertensdo arterial sistolica (HS) (LI et al., 2008;

FRANKLIN et al., 2009). Alguns estudos, demonstram aumento dos valores da PASc
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de forma progressiva e, esta relacionado diretamente com a idade e com o
enrijecimento arterial (MCENIERY et al., 2005; REFERENCE VALUES FOR
ARTERIAL STIFFNESS’ COLLABORATION, 2010; PELAZZA; ROSA; FERREIRA
FILHO, 2012). Verifica-se que novas estratégias para prevenir o processo de
envelhecimento cardiovascular € necessaria.

Evidéncias atuais, demonstraram que a PASc esta profundamente envolvida
na fisiopatologia de lesdo de 6rgéos alvo da HAS. Desse modo, esta se tornando
cada vez mais evidente que o tratamento e controle dos niveis da PASc melhora o
prognéstico cardiovascular e favorece melhores terapias com drogas anti-
hipertensivas (WILLIAMS et al., 2006; SHARMAN et al., 2013). Portanto, a
monitoragdo da PASc apresenta um grande potencial para fornecer uma nova base
de diagndsticos e terapéutica para a prevengao sistémica de lesdes de 6rgaos alvo,

pois oferece identificagao bastante agil para as DCV.

1.3 Importadncia da monitoracdo da pressdo arterial braquial e sua relacdo com o

risco cardiovascular

A primeira mensuragdo da PAS foi feita por via intra-arterial em animais no
ano de 1730 por Hales, na Inglaterra. Atualmente, essa técnica invasiva pode ser
utiizada em seres humanos, unicamente na investigacdo de complicagcbes
coronarias. As medidas usuais de PASb, seja para uso clinico ou epidemioldgico,
dependem de aparelhos portateis que utilizem o método indireto, inventado por
Scipione Riva Rocci em 1898, baseado na oclusao do fluxo da artéria braquial por
um manguito pneumatico ligado a um mandmetro de mercurio. Este manémetro,
apresenta-se em forma aneréide ou de coluna de mercurio (UEMURA; PISA, 1985;
DE LOLIO, 1990).

Em 1905, Nicolai Korotkoff mostrou ser possivel ouvir os ruidos produzidos
quando o mandmetro era esvaziado, a ausculta dos mesmos, com o auxilio de um
estetoscépio aplicado sobre a artéria braquial durante a deflagdo do manguito
pneumatico, permitiu a caracterizacao de "fases" destes ruidos, cujo inicio e fim
podem ser usados para avaliar a PS e a PD (REGO et al.,, 1990; DANAEI et al.,

2011). Assim, considera-se hoje que o primeiro aparecimento dos sons ao se fazer a
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deflagdo do manguito constitui uma boa aproximagao da PS. O ponto em que os
sons desaparecem (fase V) é usualmente tomado como a PD, por ser este ponto de
identificacdo mais confiavel e mais reprodutivel (DE LOLIO, 1990; ALWAN et al.,
2010).

A medida precisa da PASb é condicao essencial para o diagnostico da HAS,
pois a sua elevacgao é, normalmente, o primeiro sinal da doenga. Dentre os diversos
métodos existentes para se determinar a PAS, o método indireto com técnica
auscultatéria € o procedimento mais utilizado, considerado também como parametro
que evidencia o controle ou ndo da HAS, o qual pode apresentar erros relacionados
ao ambiente, observador, cliente e do aparelho, mesmo sendo um procedimento
simples e facil de ser realizado (MANCIA et al., 2013; PARATI et al., 2008;
SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2016).

A HAS é uma doenca de alta prevaléncia, com natureza multifatorial e, muitas
vezes, cursa de forma assintomatica. Configura-se como o principal fator de RCV, de
morbidade e mortalidade, de forma que seu diagndstico e controle precoce sao
enfatizados como importante estratégia de saude publica em todo o mundo
(OLIVEIRA et al., 2008; CONTIERO et al., 2009).

Modificagbes no estilo de vida podem ser importantes para o controle da
PASb em individuos hipertensos e, a redugdo dos niveis tensionais auxilia na
reducdo de fatores de risco, como peso excessivo, tolerancia a glicose e perfil
lipidico sanguineo (PINTO; MEIRELLES; FARINATTI, 2003).

Os 6bitos por DCV estado em declinio gradual desde a década de 1980 para o
sexo masculino, entretanto, no sexo feminino estes oébitos continuam a aumentar,
por razbes que permanecem pouco claras e pouco estudadas (FORD; CAPEWELL,
2007; O'FLAHERTY et al., 2009).

Metade das pessoas hipertensas possui a PASb controlada (EGAN; ZHAO;
AXON, 2010) e, em nosso meio, ha franca dificuldade de ades&o dos hipertensos ao
tratamento medicamentoso. Nessa mesma linha de pensamento, estudo confirmou
gque menos da metade dos hipertensos, mantém sua PASb controlada (PELAZZA;
FERREIRA FILHO, 2013a).

A abordagem terapéutica ao hipertenso deve focar na manutengdo da PASb

em valores <140x90 mmHg e considerar a presenca de fatores de risco associados
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(SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2016). Diante deste fato, diretrizes
de HAS descreveram as etapas da medida da PASb, reforcando sua importancia na
obtencdo de valores fidedignos, que suportem adequadamente o diagndstico e
tratamento. Portanto, a realizagdo correta e precisa do procedimento é
imprescindivel nos programas de prevengao e tratamento de DCV (VEIGA et al.,
2003; TIBURCIO et al., 2014; SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2016).

A medida da PASb, além de ser considerada eficaz no diagndstico e
tratamento da HAS, configura-se como um padrao fisiolégico indispensavel em toda
avaliagao diagndstica, sendo um dos procedimentos mais realizados no cotidiano
das instituicbes de saude por qualquer membro da equipe multiprofissional, seja em
situagdes de emergéncia ou em condigdes ambulatoriais (HOLLAND; LEWIS, 2014).
E imprescindivel que os profissionais da satde saibam detectar valores de PASb
com precisao e interpreta-los com seguranga (SARAFIDIS et al., 2014).

Os aparelhos oscilométricos para medida da PASb vém aumentando de
maneira gradual em ambulatorios, residéncias e, principalmente, em hospitais
(DANAEI et al.,, 2011). A técnica oscilométrica reduz erros relacionados ao
observador, porém, é igualmente influenciada por etapas de preparacéo do paciente,
que contribuem para variagbes (MACHADO et al., 2014), como por exemplo, 0 uso
de manguito de tamanho inapropriado, o qual merece rigor no cumprimento das
etapas preparatorias para a medida da PASb (DANAEI et al., 2011; MANCIA et al.,
2013).

A mensuragao precisa da PASb é essencial em estudos epidemioldgicos, em
estudos de pesquisa, na pratica clinica diagnostica, na identificacdo dos RCV
relacionados com a HAS, doenca arterial coronaria, AVE, DRC, DM e, para orientar
e conduzir tomadas de decisbes. Recomendagbes de varias organizagdes
internacionais, incluindo a British Hypertension Society (WILLIAMS et al., 2004),
AHA (PICKERING et al., 2005), da European Society of Hypertension (MANCIA et
al., 2013) e nacionais como a VII Diretriz Brasileira de Hipertensdo (SOCIEDADE
BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2016), confirmaram que a correta mensurag¢ao da
PASDb é severamente relacionada com as condi¢des clinicas e tomadas terapéuticas
futuras. Além disso, um estudo demonstrou que a PASb foi um preditor

independente para se detectar a rigidez arterial (ISHISONE et al., 2013).
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Em algumas instituicbes foi verificado que o conhecimento tedrico e pratico
sobre as etapas da medida da PASD, esta aquém das diretrizes, e muitas etapas da
medida ndo foram cumpridas. Também se evidenciaram escassez de treinamentos
especificos apos a formagao e grande desconhecimento sobre calibragdo, auséncia
de programas de manutengdo preventiva e critérios de descarte de aparelhos e
acessorios (DASKALOPOULOU et al., 2012).

Estratégias de melhoria do conhecimento e da pratica sdo necessarias para a
obtencdo de valores da PASb confiaveis, importante & investir no papel das
instituicdes, na atualizagao profissional e na gestdo de equipamentos, com agdes
institucionais participativas, desde a aquisicdo, a manutencédo e a guarda de
equipamentos, para melhorar a assisténcia prestada a medida que proporciona uma
pratica mais segura (LEBLANC; CLOUTIER; VEIGA, 2011; MORRIS et al., 2013).

O observador deve estar ciente da grande variabilidade dos valores da PASb
devido a varios fatores. No entanto, nem sempre é possivel controlar todos os
fatores, mas podemos minimizar os seus efeitos, levando-os em conta na tomada de
decisdo (MANCIA et al., 2013; KAUR; ARORA; JAIN, 2014).

Na pratica clinica, conversar durante a mensuragéo € um dos disturbios mais
comuns que influenciam a exatidao da medicdo da PASb (LYNCH et al., 1981). Fato
que pode contribuir para uma leitura elevada da PASb, denominada reatividade da
fala, na qual, pode resultar no erro de diagndstico da HAS ou superestimacéao da sua
gravidade, o que pode levar a uma terapia medicamentosa agressiva e excessiva.
Tal tratamento com anti-hipertensivos, ndo é indicado na auséncia de fatores de
RCV (VIDT et al., 2010).

Portanto, as DCV s&o os principais causadores de mortalidade e morbidade
mundial. Embora as taxas de mortalidade tenham diminuido nos paises
desenvolvidos, em grande parte devido aos esforgos da prevengao primaria, o
impacto da doenga continua elevado e, continua aumentando nos paises em
desenvolvimento. E neste contexto que o controle da PASb, se faz ainda ferramenta
de boa aplicagdo no combate a DCV (GOHLKE, 2012).

1.4 Comparacio entre a pressdo arterial sistémica central e braquial
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Durante muitos anos, a PAS tem sido mensurada sob a artéria braquial,
continua a ser amplamente utilizada para o diagnostico e tratamento da HAS, ou
seja, a PASb muitas vezes é associada com valores elevados da PAS (MCENIERY
et al., 2008; O'ROURKE; ADJI, 2010; PELAZZA; FERREIRA FILHO, 2013a). Porém,
a pressao sanguinea mostra diferengas ao longo da arvore arterial, e difere entre os
sitios arteriais durante a mensuragcao (AVOLIO, 2013). Além disso, em adolescentes
jovens, esses valores podem chegar a diferencas de 30 mmHg (O’'ROURKE;
VLACHOPOULOS; GRAHAM, 2000).

A HAS, definida por valores elevados da PASb, € um importante fator de risco
para DCV e futuros eventos cardiovasculares (WANG et al., 2005). Alguns estudos
demonstraram que além da PASb como paréametro diagnéstico da HAS, também
dispomos na atualidade de medidas da PASc e, esta pode se diferenciar em valores
pressoéricos da PASb (HASHIMOTO; ITO, 2012; PELAZZA; ROSA; FERREIRA
FILHO, 2012; PELAZZA; FERREIRA FILHO, 2013a).

A PASb, mensurada por métodos oscilométricos e/ou auscultatério ndo se
correlacionou com a HVE, verificada através da ecocardiografia (DEVEREUX et al.,
1983). Além disso, o estudo CAFE (Conduit Artery Function Evaluation), um sub-
estudo de ASCOT (Anglo-Scandinavian Cardiac Outcome Trial), mostrou que,
mesmo com diferentes métodos de afericido da PASb, houve incompatibilidade na
comparacgao dos valores com a PASc, traduzindo em diferentes desfechos clinicos e
tratamento (WILLIAMS et al., 2006).

A pressao arterial média (PAM) e a PD séo relativamente semelhantes em
todas as faixas etarias tanto nas mensuragdes centrais quanto braquiais, mas a PS
e PP mensuradas a nivel braquial, difere da PS ou PP mensuradas na aorta ou
carotidas, consideradas como artérias centrais (PELAZZA; ROSA; FERREIRA
FILHO, 2012; MANISTY; HUGHES, 2013; PELAZZA; FERREIRA FILHO, 2013a).
Esta alteracdao nos valores se da pela diferenca entre a onda de reflexdo e
desenvolvimento da rigidez arterial (HUGHES; PARKER; DAVIES, 2008).

Alguns estudos descobriram que as medidas da PS e PP centrais, sao
melhores preditores de lesdes de 6rgao-alvo e de identificagdo de DCV do que
mensuragdes a nivel braquial e, uma meta-andlise demonstrou superioridade da

PPc quando comparado com a PP braquial (PPb) na predicdo de eventos
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cardiovasculares (SAFAR et al., 2002; WILLIAMS et al., 2006; ROMAN et al., 2007;
JANKOWSKI et al., 2008; WANG et al., 2009; VLACHOPOULOS et al., 2010). Dessa
forma, existe um interesse crescente sobre as mensuragcbes da PASc como
tratamento e acompanhamento da HAS (AGABITI-ROSEI et al., 2007; ROMAN et
al., 2009).

O aumento e amplificagcdo da PASc em individuos jovens e ndo hipertensos
se mostrou bastante evidente, ao refletir com maior precisdo as condigdes de carga
do ventriculo esquerdo, artérias coronarias e cerebral e, assim, em teoria, se
relacionou melhor com DCV, lesédo de 6rgao alvo e eventos cardiovasculares do que
PASb (ROMAN et al., 2007).

A fisiologia do envelhecimento nos seres humanos € de grande importancia
para entender a regressao das propriedades cardiovasculares e, também suas
consequéncias clinicas. As modificagdes estruturais da parede arterial nas grandes
artérias elasticas estdo associadas ao envelhecimento e, tém sido bem
caracterizadas no aumento do enrijecimento arterial provocado pela diminui¢cdo da
elastina e colageno nas artérias. Posteriormente a isso, ocorre aumento associado a
ligacdes cruzadas entre ndo-enzimas e as estruturas de colageno (NILSSON, 2014).

O processo de envelhecimento vascular, tal como descrito em uma série de
pesquisas durante os ultimos anos, forneceu um modelo Util para compreender parte
da etiologia que leva o RCV aumentado em relacéo a aterosclerose, formagao de
placas e rupturas das placas, assim, favorece o aparecimento de eventos
cardiovasculares, como por exemplo, o IAM ou o AVE (NILSSON; BOUTOUYRIE;
LAURENT, 2009; NILSSON et al., 2013).

No entanto, como a rigidez arterial € uma caracteristica de envelhecimento
vascular, e com base nas alteracbes morfoldgicas da parede arterial, ha também
uma necessidade de compreender a sua consequéncia hemodindmica. Mais
especificamente, as diferencas dos valores e regulagcdo da PASc e PASb no
envelhecimento das populagdes ocidentais (NILSSON, 2014).

Fatores ndo modificaveis da HAS, como o envelhecimento, causam o
desenvolvimento de paredes arteriais mais enrijecidas (MITCHELL et al., 2010).
Dessa forma, a onda de pulso tera um inicio mais rapido, devido o retorno da onda

refletida, a qual, contribui com o aumento da PASc no final da sistole,
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consequentemente, aumento da PPc ((NAMASIVAYAM et al., 2009).

A elasticidade arterial é importante na determinacdo da PAS. Normalmente, a
aorta é mais distensivel do que a artéria braquial. Este enrijecimento arterial
progressivo € normal com o avancar da idade, bem como a onda de reflexdo, com
isso ha o desenvolvimento da amplificagdo da PPc, ou seja, fisiologicamente a onda
de pulso se torna maior da aorta central até a artéria braquial, tanto nas
extremidades superiores quanto inferiores (WILKINSON et al, 2001). O
envelhecimento e/ou HAS, faz com que essa rigidez arterial aumente, devido a
degeneracdo precoce da elastina (MCENIERY; WILKINSON; AVOLIO, 2007),
resultando em uma diminuicdo da amplificacdo de pulso e nas diferencas de pressao
(MCENIERY et al., 2008).

A HAS é a segunda doenca mais comum nos idosos, e estd aumentando
rapidamente no mundo todo (BASCHIERA et al., 2014). Nos EUA e Europa a
prevaléncia da populacao idosa é bastante elevada, a frequéncia de HAS varia entre
53% e 72%, e € um importante fator de risco para DCV, AVE, insuficiéncia cardiaca
congestiva (ICC), e DRC (YANG et al.,, 2010). AHS é a forma mais comum de
hipertensédo nos idosos, devido ao enrijecimento das paredes dos vasos (DUPREZ,
2008).

Dessa maneira, os valores da PASc e PASb podem variar significativamente
(AGABITI-ROSEI et al., 2007; PELAZZA; ROSA; FERREIRA FILHO, 2012;
PELAZZA; FERREIRA FILHO, 2013a). Ha mudanca gradual nos indices da PS e
PD aferido por método indireto (braquial), além disso, com o aumento da idade a
PPc se torna um potente preditor de RCV. A PD se mostrou um indicador mais forte
em pacientes com idade entre 50 anos e, a partir de 60 anos de idade essa
realidade se modifica, se confirmando como um parametro negativo ao se relacionar
com o RCV. Entretanto, a PPc demonstrou ser superior com o RCV ao se comparar
com outros componentes pressoéricos (FRANKLIN et al., 2001).

Em idosos, nos pacientes obesos e diabéticos, a mensuracdo da PASb
fornece somente uma estimativa parcial do RCV, ao passo que cada vez mais
estudos demonstram que a PASc, possibilita identificar a resisténcia arterial, assim,
planejar melhor o tratamento a nivel central (AVOLIO, 2013; BASCHIERA et al.,

2014). Ha crescente evidéncia, ao demonstrar que o aumento nas variaveis
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hemodindmicas centrais, pode ser um preditor mais forte e independente de
complicacdes sistémicas e para o RCV do que a PASb (ROMAN et al., 2007, 2010).

Uma revisdo sistematica obtido a partir de 5.648 individuos, evidenciou que
os valores da PASc demonstraram ser preditor independente de eventos
cardiovasculares futuros e de todas as causas de mortalidade, quando comparado
com a PASb (VLACHOPOULOS et al., 2010). Existe uma estreita interacdo entre a
PASc, coragéo e o sistema cardiovascular. O sistema cardiovascular ndo representa
ou desempenha somente um papel passivo de receber o sangue ejetado do
coragao, mas também um papel ativo através da fungdo Windkessel (utilizado para
analise matematica do descaimento da PD para calcular a distensibilidade), e pelo
fendmeno da reflexdo de onda (DE SA CUNHA, 2006; O'ROURKE; HASHIMOTO,
2007).

Em adolescentes saudaveis, a ejecdo central gerada pela ejecdo do
ventriculo esquerdo é pequena em amplitude, porque a aorta é perfeitamente
elastica. Contudo, no envelhecimento a onda refletida retorna na sistole, ao invés de
ser durante a diastole. Dessa forma, a redugao da pressao da aorta € mais lenta que
a do ventriculo, porque as grandes artérias centrais, sobretudo a aorta, séo
elasticas. Portanto, atuam como um reservatorio durante a sistole, armazenando
pouco sangue ejetado que, em seguida, é expulso para os vasos periféricos durante
a diastole (O'ROURKE; HASHIMOTO, 2007).

Todavia, a arteriosclerose nos pacientes idosos provoca uma onda incidente
elevada na aorta, com retorno imediato da onda de reflexdao, de modo que a pés-
carga cardiaca é acentuadamente maior, enquanto, o fluxo coronario é diminuido
(O’ROURKE; HASHIMOTO, 2007).

A HVE é conhecida como um forte preditor de insuficiéncia cardiaca e DAC.
De acordo, com alguns estudos ha uma associagao mais estreita entre a PASc do
que a PASb (HASHIMOTO et al.,, 2006; ROMAN et al.,, 2010). Um estudo em
pacientes com HAS de dificil controle, demonstrou que o desenvolvimento da
hipertrofia provoca aumento da carga de trabalho do ventriculo esquerdo, o que
evidéncia um desperdicio em gerar maior débito cardiaco contra a pds-carga que
sera aumentada pela onda de reflexdo (HASHIMOTO et al., 2008a).

Além disso, o tratamento com anti-hipertensivo para a regressdo da HVE é

34



considerado bastante aceitavel para o controle dos indices de aumento da onda de
reflexdo gerada na aorta, dessa forma, a PASc projeta melhor a terapéutica clinica
do que a PASb (DE LUCA et al., 2004; HASHIMOTO; IMAI; O'ROURKE, 20073;
HASHIMOTO et al., 2008b).

Outro estudo, demonstrou que valores da PASc pode prever melhor
regressao e controle da HVE do que a PASb (HASHIMOTO; IMAI; O'ROURKE,
2007b). Estes dados mostraram, que a HVE é uma reagdo de compensacédo a
sobrecarga exacerbada da PASc, devido a onda de reflexdo periférica e, pode ser
normalizada através do controle da hemodinamica central.

As alteragbes cardiovasculares a nivel central ndo se limitam somente pela
HVE. Por exemplo, com o aumento da PASc podemos verificar associacao com a
prevaléncia e gravidade da DAC (WEBER et al., 2004), na qual, contribui para a
aterosclerose coronaria. Aumento da PASc devido a onda de reflexdo precoce, pode
causar isquemia miocardica por esforco acentuado do ventriculo esquerdo, mesmo
na auséncia de estenose coronariana (NICHOLS et al., 2013). Alguns estudos
prospectivos, realizados com pacientes com DAC, demonstraram que a PPc pode
contribuir para prever eventos cardiovasculares futuros, e a capacidade é bastante
superior ou independente em relagédo a PPb (CHIRINOS et al., 2005; WEBER et al.,
2005; JANKOWSKI et al., 2008; WEBER et al., 2010).

Os rins sao 6rgaos considerados muito importante para o controle do débito
cardiaco, por receber alto fluxo sanguineo, que pode chegar até a 20-25% desse
total. O fluxo sanguineo é normalmente mantido pela baixa resisténcia da
microvasculatura renal, para facilitar a filtragdo glomerular. Os glomérulos
localizados entre as arteriolas aferentes e eferentes sdo compostos de capilares,
que sao, por natureza, frageis em sua estrutura. Estas caracteristicas unicas em
termos de estrutura e fungdo indicam que o rim seja altamente suscetivel a
alteracdes hemodindmicas centrais.

Um estudo, demonstrou em micro puncdes de ratos saudaveis que a pressao
intra-glomerular aproxima 60/40 mmHg na sistole/diastole (DRUMOND; DEEN,
1991). Assim, os capilares glomerulares sdo geralmente expostos a grandes
elevagbes de pressao, valor maior do que os capilares de outros 6rgaos (p. ex:

musculo esquelético), sendo este ultimo representado constantemente pela pressao
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15 mmHg (SHORE, 2000). A PASc, prevé de maneira precoce o deslocamento
relativo desta dificuldade, através das artérias arqueadas, arteriolas aferentes, e até
mesmo profundamente nos capilares glomerulares.

Nos pacientes idosos, o enrijecimento arterial e a HAS elevam os valores da
PASc, consequentemente, aumenta a pulsagdo transmitida através das artérias
intrarrenal de médio porte para os glomeérulos capilares, devido as propriedades de
baixa resisténcia da microcirculacao renal. Dessa forma, uma tensao repetitiva de
tracdo aplicada sob a parede capilar do glomérulo leva a hiperfiltragdo e dano
endotelial, ambos os quais pode induzir (micro) albuminuria (SHORE, 2000).

Atualmente, um estudo demonstrou que a PPc elevada é independentemente
associada com a presenga de albuminuria em pacientes com HAS (HASHIMOTO;
ITO, 2011). Além disso, a PPc tem sido mais correlacionada com proteinuria e
creatinina sérica do que a PPb em pacientes com risco coronariano (TEMMAR et al.,
2010). Todos estes dados indicam um papel etiolégico de aumento da oscilagao da
PASc no dano microvascular renal (MITCHELL, 2004; SAFAR, 2004).

E importante notar que o indice de resisténcia renal depende muito da PPc
(HASHIMOTO; ITO, 2011). Esta dependéncia reflete ao fato de que o fluxo
intrarrenal é determinado pela pulsacdo da PASc (MILLS et al., 1970; TUBLIN;
TESSLER; MURPHY, 1999). A dependéncia do indice de resisténcia renal a nivel
central tem sido discutida em alguns estudos recentes em transplantados renais, no
qual, mostrou que a associagio entre o indice de resisténcia e a idade do receptor
estd relacionada com o enrijecimento arterial, mas ndo com as caracteristicas
histolégicas (SARABU et al., 2014).

A PPc também se mostrou ser importante indice para os pacientes com DRC
(TOWNSEND et al., 2010). Segundo Townsend (2010), a cada 10 ml/min por 1,73
m2, induz um decréscimo na taxa de filtragdo glomerular estimada, no qual, foi
associada com um aumento da PPc de 2,5 mmHg em um grande grupo de
pacientes de leve a moderada DRC. Em outro estudo, foi demonstrado que a PPc foi
um preditor independente para a progressao da fase final da doenga em pacientes
com DRC (BRIET et al., 2011). Além disso, estudos prospectivos investigaram a
capacidade preditiva do indice da PASc no progndstico cardiovascular em pacientes
com doenca renal terminal (LONDON et al., 2001; SAFAR et al., 2002; COVIC et al.,
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2006) ou em pacientes transplantados renais (VERBEKE et al., 2011). A maioria dos
estudos concluiram que a PPc e o indice de aumentacdo podem prever eventos
cardiovasculares futuros mais precisamente do que a PPb (HASHIMOTO; ITO,
2012).

As evidéncias disponiveis na literatura sugerem que a hemodindmica central
é influenciada e associada a fisiopatologia da HAS e, consequentemente com leséo
em orgao alvo. A PPc foi fortemente associada com a espessura da camada intima
e média da cardtida, indice de placa, massa vascular, e representou ser melhor
preditor de eventos cardiovasculares do que a PPb. Fato como este, vem se
tornando cada vez mais comum, sendo que o controle e tratamento da HAS
provocado pelo aumento dos valores da PASc e enrijecimento arterial, pode
contribuir a um progndstico cardiovascular mais apropriado quando associado ao
uso dos anti-hipertensivos (WILLIAMS et al., 2006; SHARMAN et al., 2013).

Com as atuais mudancas na pratica clinica, o foco sera para os cuidados
preventivos, ha crescente interesse em meétodos nio invasivos para avaliagdo da
rigidez arterial, que podem ajudar a identificar individuos com maior risco de eventos
cardiovasculares futuros. A rigidez arterial € um preditor independente de morbidade
e mortalidade vascular (VLACHOPOULOQOS et al., 2010; SETHI et al., 2014), como
evidenciado por estudos realizados em pacientes com HAS (BOUTOUYRIE et al.,
2002), DM (CRUICKSHANK et al.,, 2002), doenca renal em estagio terminal
(BLACHER et al., 2003), e nos pacientes com = 70 anos de idade (MEAUME et al.,
2001).

Portanto, a rigidez arterial e a PASc sao fortes preditores para eventos
cardiovasculares. Terapias que visam principalmente a reducdo da PASc deve ser
instituida em pacientes de alto risco. Dessa forma, a monitorizagdo da PASc e da
rigidez arterial pelo método n&o invasivo, apresenta-se como potente fator
diagnéstico e terapéutico na prevencao sistémica de dérgédos alvo, pois oferece
adequada identificacdo das condi¢cdes das propriedades arteriais de pacientes com
HAS.
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1.5 Importancia da mensuracido da pressao arterial central através de métodos néo

invasivo e os fatores de risco cardiovascular

Em meio a constantes avangos tecnoldgicos marcantes do ultimo século e
pela medicina baseada em evidéncias, esta muito bem fundamentado que a HAS é
um dos assuntos cientificos mais explorados em muitos estudos e em grandes
discussdes na area de saude publica. No Brasil, em 2008, as DCV foram
responsaveis por 30% dos obitos e, dentre elas, destaca-se a HAS, que acomete
mais de 30 milhdes de brasileiros. Nos EUA, em 2010, esse indice foi ainda mais
expressivo, acometendo cerca de 74 milhdes de americanos e, previsbées futuras
para o ano de 2020, demonstram 44 milhdes de mortes (LLOYD-JONES et al., 2010;
ALWAN; ET AL, 2011).

A HAS ¢é a porta de acesso para o comprometimento cardiovascular,
cerebrovascular e renal. Na maioria dos casos, quando ocorre a manifestacéo da
doenca, seu quadro se torna irreversivel, porém se pode tratar e controlar. Em
virtude de um acometimento silencioso e assintomatico, muitas vezes, ela ndo é
observada com a devida seriedade, o que acaba tornando incerto o éxito no
tratamento (O'ROURKE et al., 2002; PARATI et al., 2008).

Variaveis relacionadas ao RCV, alteram a integridade endotelial vascular, o
que leva a uma série de complicagdes. Dessa forma, o diagndstico precoce da HAS
tornou-se o padrao-ouro para minimizar complicagbes futuras que cursam com
indices progressivos de morbidade e mortalidade em todo o mundo (AGABITI-
ROSEI; PORTERI; RIZZONI, 2009; ADJI; O'ROURKE; NAMASIVAYAM, 2011).

A mensuracdo da PASb por método indireto, apresenta aplicacao clinica e
ambulatorial ha mais de cem anos e, ainda é bastante aceito como preditor de
mortalidade e morbidade cardiovascular (GEOFFREY et al., 2003; MANCIA et al.,
2013; SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2016). Por outro lado, com o
avancgar dos anos, renomados pesquisadores, descobriram que a PASc mensurada
diretamente no coracdo, apresentou valor menor do que a PASb devido a
amplificacdo das artérias periféricas. Posteriormente, estima-se que a PASc pode
ser mais importante na fisiopatologia das DCV do que a PASb, mesmo tendo
relevancia clinica ainda subestimada (PAUCA; O’'ROURKE; KON, 2001; BLACHER

et al., 2003; HASHIMOTO; ITO, 2011; TOWNSEND et al., 2015).
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Consequentemente, houve interesse em utilizar um método confiavel e
seguro para aferir a PASc de forma néo invasiva. O sistema denominado tonometria
de aplanacgao (TA) oferece informagbes sobre a condigao funcional do vaso arterial,
ao detectar e calcular a razdo entre a onda refletida e a onda de ejecao
(O'ROURKE; SAFAR; DZAU, 2010). As ondas de pulso sdo geradas a cada ejecao
de sangue realizada pelo ventriculo esquerdo e se propagam por toda a arvore
arterial de forma ciclica. Esse sistema consegue predizer, por meio de calculos
matematicos, o RCV aumentado em determinados individuos, ou seja, funciona
como biomarcador de RCV de alta confiabilidade (PAPAIOANNOU et al., 2009;
NELSON et al., 2010).

De acordo com O’ROURKE (2002), estima-se que as artérias, especialmente
aorta e carétidas, enrijegcam a cada década cerca de 10% a 15% em homens e 5% a
10% em mulheres (O'ROURKE et al., 2002) e a TA, é considerada método padrao-
ouro para avaliagdo da PASc (VLACHOPOULOS et al., 2010). Um parametro
utilizado para estimar a complacéncia arterial € a medida do augmentation index
(Alx) ou traduzido para o portugués - indice de aumentacéao, obtida pela TA.

A rigidez arterial apresenta-se como um fator de risco estabelecido e potente
indicador de progndstico/eventos para as DCV. Atualmente, pode ser avaliada de
forma nao invasiva pela TA (LEE; PARK, 2013; CHO et al.,, 2014). A TA esta
associada precocemente na identificacdo de eventos cardiovasculares futuros em
pacientes idosos (MEAUME et al., 2001; SUTTON-TYRRELL et al., 2005),
hipertensos (BOUTOUYRIE et al., 2002), a doenga renal em fase terminal
(BLACHER et al., 1999; PANNIER et al., 2005) e, a populagado em geral (HANSEN et
al., 2006; MATTACE-RASO et al.,, 2006). A PASc e suas variaveis podem ser
monitorizadas para prever eventos cardiovasculares através da TA de forma
confiavel, além disso, mais precisa do que as medidas da PASb em pacientes
hipertensos (PAUCA; O'ROURKE; KON, 2001; WILLIAMS et al., 2006).

A compreensdo na fisiologia da onda de pulso, atualmente, é traduzida pela
TA, caracterizando o resultado da soma da transmissdo do impulso para frente e o
inverso. A onda de reflexao apresenta altas velocidades e é refletida de volta para as
artérias centrais durante o mesmo ciclo de eje¢cao do coragdo. Sendo definida por

trés fatores: amplitude da duracdo da ejecao ventricular, da onda refletida, e da
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velocidade a partir da periferia (MCENIERY et al., 2005).

A TA é um método néo invasivo, validado, simples e bastante confiavel na
representacao exata da PASc, através da mensuragao nao invasiva. Este aparelho é
capaz de fornecer parametros hemodinamicos relevante na pratica clinica e, além
disso, pode comparar simultaneamente a PASc e PASD, através de um tonémetro
sob a artéria radial e um esfigmomanémetro acoplado no aparelho (O’'ROURKE;
SEWARD, 2006b; NELSON et al., 2010; PELAZZA; FERREIRA FILHO, 2013b). Uma
cascata de informacgbes pode ser adquirida a partir da forma, amplificagao, valores
da PASc, bem como percepg¢des sobre o diagndstico e parametros do estado da
doenga, incluindo a HAS, DAC, apnéia obstrutiva do sono, DM e DRC (ROMAN et
al., 2007; TOWNSEND et al., 2010).

A TA ¢é feita pelo posicionamento de um tonémetro (transdutor de pressao
portatil) sobre a artéria radial, aplica-se uma compressao discreta sobre artéria
“achatando-a” ou “aplainando-a”. A pressado na artéria aplainada é transmitida do
vaso por um sensor a um equipamento que, por algoritmo, permite calcular a PASc
(NELSON et al., 2010; PELAZZA; FERREIRA FILHO, 2013b). E importante o
tondmetro estar posicionado corretamente para assegurar um sinal forte, constante
e reprodutivel da PASc, finalizando a mensuracdo em até 10 segundos
(PAPAIOANNOU et al., 2009). Portanto, tonometria significa mensuragcdo da PAS,
enquanto aplanacédo é achatamento da mesma (MCENIERY et al., 2008; NELSON
et al., 2010; PELAZZA; FERREIRA FILHO, 2013b).

Em todo o mundo, métodos ndo invasivos de mensuragdo de parametros
hemodindmicos sao utilizados e estudados por pesquisadores em diferentes
laboratorios experimentais e clinicos (PANNIER et al.,, 2002; PELAZZA; ROSA;
FERREIRA FILHO, 2012; PELAZZA; FERREIRA FILHO, 2013a, 2013b), € uma
tecnologia muito sofisticada e dispendiosa, mas continua a ser o método preferido
para a analise das DCV e RCV. Porém, medidas da TA ainda sdo pouco
pesquisadas em adultos normotensos, tornando a necessidade de maiores estudos
neste seguimento (PELAZZA; FERREIRA FILHO, 2013a).

Alguns estudos demonstraram um acréscimo de 60% a 70% nos valores da
PASc em pacientes com HAS (MCENIERY et al., 2008; SHARMAN et al., 2008).

Essas alteragdes podem ser explicadas pela variagao das diferencas entre a PASc e
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PASb em torno de 1-33mmHg (NAKAMURA; SATO; NAGANO, 2004), mas nao
descrevem com exatiddo em quais componentes pressoricos estavam essas
diferencas. Pesquisa relevante, verificou que a amplificagédo periférica indicou HS em
adolescente, ou seja, a PS isolada apareceu em individuos jovens saudaveis,
sugerindo falso diagndstico através da PASb (O’ROURKE; VLACHOPOULOS;
GRAHAM, 2000).

Apesar de reducdo dos valores da PASb serem semelhantes, resultados dos
parametros cardiovasculares podem variar nas diferentes classes de medicamentos
anti-hipertensivos e, essa variacdo pode ser devido aos efeitos variaveis sobre a
PASc (WEINSAFT et al., 2000; DAHLOF et al., 2002; LONDON et al., 2004;
WILLIAMS et al., 2006; BASCHIERA et al., 2014). Entretanto, a PS e PP mensurada
por métodos indiretos na artéria braquial, ndo representam os mesmos valores como
registrado na PASc, devido as diferengas na amplificacdo periférica (MCENIERY et
al., 2008; SHARMAN et al., 2008).

A terapia anti-hipertensiva se mostra de forma muito variada, quando se trata
da farmacocinética e a posologia de cada farmaco. Pode-se contar com varias
classes de medicamentos, que podem ser utilizados de forma associada ou néo,
dentre elas, podem ser citados: diuréticos, inibidores adrenérgicos, bloqueadores de
canal de calcio, vasodilatadores de acdo direta, inibidores da enzima conversora de
angiotensina, bloqueadores do receptor AT1 da angiotensina |l e inibidores de
renina. Esses farmacos apresentam efeitos terapéuticos cada vez melhores e atuam
em varias disfungdes, inclusive na rigidez arterial provocada pela HAS e
envelhecimento (WILLIAMS et al., 2006).

A utilizacao de medicagdes anti-hipertensivas protetoras que proporcionam
vasodilatagdo periférica e central, otimizam os efeitos diurético e natriurético,
colaborando na atuacdo do sistema renina-angiotensina, ou seja, diminui a
concentragao de calcio na musculatura lisa e, € de grande importancia no tratamento
da doencga hipertensiva, interferindo positivamente na disfuncao endotelial e nas
complicagcbes metabdlicas, renais, cerebrais e cardiovasculares. A TA pode
diferenciar os efeitos causados pela HAS em cada classe de anti-hipertensivos
(ZOUNGAS; ASMAR, 2007).

A rigidez arterial detectada pela TA, € um dos principais determinantes para o
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aumento da PPc e PASc, variaveis essas consideradas preditoras de risco para IAM,
AVE e insuficiéncia cardiaca. Além disso, maior morbidade e mortalidade
cardiovascular tém sido associadas ao aumento da PASc em relagdo a PASD,
sobretudo em hipertensos, diabéticos, idosos e doentes renais cronicos. Sendo
assim, a idade avancada e a elevacdo da PAS sado as duas variaveis mais
importantes para o0 espessamento arterial. Determinantes moleculares de
espessamento arterial estdo relacionados aos componentes fibréticos da matriz
extracelular, principalmente elastina, colageno e fibronectina (AGABITI-ROSEI;
PORTERI; RIZZONI, 2009; THIJSSEN et al., 2011).

A PPc e o enrijecimento arterial das grandes artérias, sdo considerados um
marcador de RCV para o envelhecimento, bem como um novo biomarcador de DCV
(ROMAN et al., 2009; OISHI et al., 2011; PARK et al., 2012). Atualmente, o
equipamento mais utilizado na pratica clinica e em pesquisas cientificas para avaliar
a PASc é a TA (NICHOLS; SINGH, 2002; MCVEIGH, 2003). Portanto, estudos
demonstraram que existe diferencas entre os valores da PASc e PASb com o
avancar da idade, na qual, a PASc se mostrou mais fidedigna na comparagao com a
PAsb (PELAZZA; FERREIRA FILHO, 2013a; CHO et al., 2014).

Fatores de risco para aterosclerose provocam novo remodelamento vascular,
desenvolvendo a rigidez arterial e alteragcbes na PAS (WEBER et al., 2004) e, este
aumento se da proporcionalmente ao surgimento do numero de fatores de RCV
(LEHMANN et al., 1998). Além disso, esta associado com o nivel de sedentarismo
(VAITKEVICIUS et al., 1993), eventos cardiovasculares (BOUTOUYRIE et al., 2002),
e mortalidade em populagcbes de pacientes com doenca renal em fase terminal
(LONDON et al., 2001), DM (CRUICKSHANK et al., 2002), e sindrome metabdlica
(KIM, 2006), bem como no envelhecimento (SUTTON-TYRRELL et al., 2005).

A limitagdo do uso do método da TA, se resume em alto custo de
investimento, correta mensuracdo, necessidade de profissional treinado, pois o
ponto de medida da PASc é bastante especifico. Outro fator limitante diz respeito a
reposicao de pecgas quando o aparelho estiver danificado (WU; LEE; LIU, 2011;
PELAZZA; FERREIRA FILHO, 2013b).

No entanto, a TA é um método bastante promissor na mensuracao da PASc,

pesquisadores sao capazes de acompanhar e obter valores hemodinamicos
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confiaveis ao visualizar através do monitor a PASc. Mensuragées da PASc podem
fornecer orientagcées uteis na resposta a terapia medicamentosa, em especial os
anti-hipertensivos (WILLIAMS et al., 2006), porém faltam estudos nacionais para
corroborar essas afirmativas.

Portanto, novos métodos através da mensuragcdo da PASc ndo invasivo,
podem ser utilizados para monitorar a regressdo da massa do ventriculo esquerdo,
além disso, podem verificar as medidas do indice de aumentagcédo e amplificacao da
PP, favorecendo a identificagdo dos RCV, consequentemente DCV. Embora haja
diferenca entre a PASc e PASb, porém sem exatiddo em géneros, existe uma
tendéncia em que a TA, ao verificar pardmetros da PASc, possa ser cada vez mais

utilizado no tratamento e diagndsticos clinicos cardioldgicos.

1.6 Mensuracio dos parametros da PASc e PASDb

A PAS varia continuamente ao longo do ciclo cardiaco, mas na pratica clinica
monitoramos rotineiramente apenas os parametros da PS e PD. Estas medidas séo
fornecidas ao utilizar métodos auscultatério e/ou oscilométricos, acoplados por um
manguito sob artéria braquial, e isto pouco mudou durante o ultimo século (ELAINE
et al.,, 2015; ALEXANDER et al., 2016).

No entanto, a forma de onda da PAS muda durante a trajetéria da arvore
arterial, embora a PD e PAM mantém-se relativamente constantes, a PS pode atingir
valores na braquial de até 40 mmHg acima, sobre aorta (OHTE et al., 2007,
NICHOLS; O'ROURKE; VLACHOPQOULOS, 2011; TOWNSEND et al., 2015). Esse
fendmeno se caracteriza pela amplificagao da PS, principalmente pelo enrijecimento
arterial, progredindo para toda vascularizagdo. Assim, a medida que a onda de
pressao se desloca das artérias centrais, que permanecem elasticas, até a artéria
braquial mais enrijecida, contribui para o estreitamento da base e, o pico torna-se

mais proeminente, caracterizando a PS (Figura 1).
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Figura 1. Amplificacdo da onda de pressdo que se desloca da aorta até a artéria radial. Fonte:
(MCENIERY et al., 2014).

O envelhecimento, mediadores vasoativos e as medicagdes anti-hipertensivos
alteram a morfologia da onda de pressdo, isso pode ser observado em todo o
sistema arterial. Todavia, nos dias atuais a compreensao da fisiologia da onda de
pulso, é caracterizada pelo resultado da soma da transmissao do impulso para frente
e o inverso. A onda de reflexdo apresenta altas velocidades e é refletida de volta
para as artérias centrais durante o mesmo ciclo de ejecdo do coragcdo. Essa
alteracao fisiologica eleva a PS nas artérias centrais e, o Alx quantifica o grau de
pressdo aumentada (AP) em relacdo a PPc, fornecendo informacbes sobre a
amplitude e o tempo da onda refletida dentro das artérias centrais. O Alx, favorece a
elevacao dos valores da PS e, a amplificacao, define a relagéo e estreitamento da
PPc e PPb (Figura 2) (NICHOLS; O’'ROURKE, 2005).

AP - Augmentation Pressure, the
contribution of the reflected wave

Alx = AP/PP x100 to the pulse pressure

PP - Pulse Pressure

PP

Alx - Augmentation Index, the percentage

of the pulse pressure due to the

Onset of effect of
reflected wave
Figura 2. Demonstracdo da onda de presséao central. O ventriculo esquerdo inicia a onda de presséao.
O retorno da onda refletida antes da conclusdo da sistole gera uma deflexdo no movimento
ascendente (marcada com a seta), e produz um aumento no perfil da presséo. O total da onda de
pressao corresponde a PP. (AP) indica pressdo aumentada e (Alx) indice de aumentacdo. Fonte:
(TOWNSEND et al., 2015).

AR

reflected wave
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L b e
Figura 3. Técnicas para avaliar a Pressao arterial sistémica central. (A) Cineangiocoronariografia; (B)
Tonometria de aplanagéo direta na caroétida; (C) Tonometria de aplanagdo na artéria radial; (D)
método oscilométrico a base de manguito acoplado na artéria braquial (MCENIERY et al., 2014).

Existe uma série de métodos disponiveis para avaliar a PASc, conforme
Figura 3. O método mais direto envolve a cineangiocoronariografia (cateterismo
cardiaco) (Figura 3A) (PELAZZA; ROSA; FERREIRA FILHO, 2012). Porém, essa ¢é
uma técnica altamente invasiva, exige grandes amostras populacionais e implica em
riscos inerentes ao procedimento. Atualmente, métodos nao invasivos de
mensuragcdo da PASc foram desenvolvidos, bem como, a identificagdo de onda de
pressao registradas a partir da TA posicionada na artéria carétida (Figura 3B), radial
(Figura 3C), e na braquial (Figura 3D), no entanto, esta ultima técnica utiliza um
aparelho bastante especifico e calibrado na mensuracdo da PASc, através da PASb
por método oscilométrico (WOODCOCK-SMITH et al., 2012).

Em nosso estudo, foi utilizado um novo dispositivo Sphygmocor® (XCEL;
AtCor Medical) (Figura 3D) (Figura 4), o qual identifica de forma segura e rapida a
rigidez arterial e a onda refletida, sendo um método mais simples e facil na obtengao
da mensuragao tanto da PASc quanto PASb. Este mesmo dispositivo forneceu
mensuracdo da PASc e do Alx em 60 segundos. Uma bragadeira de
esfigmomandmetro foi acoplado no brago esquerdo do paciente para verificar a
PASDb e, o apertar de apenas um botdo capta-se a forma de onda da PASb (PS e
PD).

Dessa forma, a onda de pressao braquial foi analisada pelo Sphygmocor®
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Braquial GTF, que fornece e identifica uma onda de pressao central, assim,
quantifica medidas da PASc especificamente PS e PP central e Alx, ou seja, pela
afericdo da PASDb foi possivel quantificar por um algoritmo parametros da PASc.
(HWANG et al., 2014). A mensuragcdo da onda de pressdo nao invasiva por um
algoritmo, esta de acordo com o cédigo CPT emitido em 2013 (0311T), o qual se
refere a analise, calculo e interpretacdo da onda e da pressao central ndo invasiva
com emissao de relatdrio impresso, além disso, foi publicado por um grupo de
expertise em um manuscrito realizado pela North American Artery
(www.naartery.com), na cidade de Nova York, em dezembro de 2013 (TOWNSEND
et al., 2015).

Figura 4. Sphygmocor® (XCEL; AtCor Medical) - Método oscilométrico a base de manguito acoplado
na artéria braquial para mensurar a PASc. Imagem do dispositivo SphygmoCor® XCEL, cedida pela
(AtCor Medical, Sydney, Australia).

De acordo com a Figura 5, os valores de referéncia do paciente foram
relacionados com base na idade e sexo. Neste caso citado, a PPc, AP e o Alx s&o
normais para a idade, mas a PS central esta fora do intervalo normal para a idade
deste paciente. No monitor do Sphygmocor® XCEL, é possivel visualizar graficos
dos dados hemodinamicos capturados em forma de ondas de pressao, relatérios
sdo gerados automaticamente tanto da PASc quanto da PASb. Todos os dados
hemodindmicos foram realizados de forma n&o invasiva, contribuindo para a
seguranca do paciente, por ndo apresentar sangramentos e risco de infecgbes. Além
disso, garantiu qualidade, rapidez e auséncia de dor na identificacdo dos niveis

pressoricos.
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Central Aortic Clinical Parameters Average Central Aortic Waveform

SphygmeCor Reference Age > 80

Figura 5. Relatério Sphygmocor® XCEL, demonstrando parémetros clinicos centrais e a forma de
onda central. Imagem cedida pela AtCor Medical, Sydney, Australia).

Importante ressaltar, que para avaliar tanto a qualidade da forma de onda da
PASb quanto PASc, devemos saber clinicamente interpreta-la. Dessa maneira, um
exemplo da forma de onda de boa qualidade foi ilustrado na Figura 6 e, outra de ma
qualidade foi demonstrado na Figura 7. Além disso, a calibragao, reprodutibilidade e
detecgdo dos parémetros da PASb e PASc, através de onda de pulso ja séo
bastante conhecidos e validados (PAPAIOANNOU et al., 2009; DING et al., 2011;
HWANG et al., 2014).

Peripheral Pressure Waveform Central Pressure Waveform
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Figura 6. Exemplo de boa qualidade de onda de pulso. Fonte: (TOWNSEND et al., 2015).
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Figura 7. Analise da onda de pulso de baixa qualidade. Fonte: (TOWNSEND et al., 2015).

Por fim, nos pacientes hipertensos devido as alteragdes fisiopatoldgicas da

parede vascular provocada pelo envelhecimento, é possivel que existam diferencas
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significantes entre a PASc e a PASb. E necessario que nesta populagdo especial,
estabeleca-se qual é a magnitude dessas diferengas, pois ainda ha poucos estudos
que evidenciam esta comparacdo com um meétodo de monitoracdo dos niveis
pressoricos tanto central quanto braquial de forma n&o invasiva.

Portanto, a pergunta que norteou este estudo foi a possibilidade de que nas
mulheres e homens idosos hipertensos, a comparagcao dos valores tanto da PASc

quanto da PASb podem ser diferentes por meio da tonometria de aplanagao?
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2 OBJETIVOS

2.1 Objetivo Geral

O presente estudo objetivou comparar os valores da presséo arterial
sistémica central e braquial em idosos de ambos os sexos com hipertensao arterial

sistémica.

2.2 Objetivo Especifico

- Descrever os valores dos componentes PS, PD, PP e PAM da pressao
arterial central e braquial em mulheres e homens acima de 60 anos de idade com

hipertenséo arterial sistémica.

3 HIPOTESES

Ho: Os valores da presséo arterial sistémica central e braquial entre mulheres e
homens idosos hipertensos nao sao diferentes, através do método de tonometria de

aplanacao.
H1: Os valores da pressao arterial sistémica central e braquial entre mulheres e

homens idosos hipertensos sao diferentes, através do método de tonometria de

aplanacao.
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4 METODOLOGIA

4.1 Caracteristicas do estudo

Estudo quantitativo, descritivo, transversal, realizado com pacientes idosos
admitidos e selecionados a partir da demanda espontdnea e programada nas
unidades de atencao primaria da rede municipal de Uberlandia - MG, no periodo de
marco de 2013 a margo de 2014. Segundo dados da Prefeitura de Uberlandia — MG
a cidade esta dividida em cinco setores: norte, sul, leste, oeste e central,
constituindo 82 unidades de atendimento a saude, sendo 68 na zona urbana e 6 na
zona rural. Atenderemos somente a zona urbana, sendo 2 unidades no setor norte e
central, correspondendo a um total de 4 unidades atendidas num periodo de 12
meses, conforme ja acordado com a Coordenadora do Nucleo de Atengcédo Primaria
em Saude - Secretaria Municipal de Saude de Uberlandia-MG (Elisa Toffoli

Rodrigues).

4.2 Critérios de inclusdo

Foram incluidos os pacientes que preencheram os seguintes critérios;

- |dade = 60 anos;
- Cadastro na rede municipal de saude da cidade de Uberlandia-MG do programa
HIPERDIA (Sistema de cadastramento e acompanhamento de hipertensos e
diabéticos);
- Clinicamente estavel, consciente e ativo;
- Foram considerados pacientes hipertensos aqueles que apresentavam PAS = que
140x90 mmHg fazendo uso de um ou mais medicamentos anti-hipertensivos (n&o
controlados) ou que apresentavam PAS < 140x90 mmHg com uso de um ou mais
medicamentos anti-hipertensivos (controlados). Foram considerados normotensos
aqueles pacientes com PAS < 140x90 mmHg, sem uso de anti-hipertensivos ha mais
de 3 meses. Os pesquisadores deste estudo irdo realizar a consulta de maneira
individualizada e sistematizada na unidade de saude.
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4.3 Critérios de exclusdo

Os critérios de exclusao foram;

- Diagndstico de desnutricdo grave e,
- Diagnéstico de infecgéo;

- Terapia de reposicdo hormonal na menopausa;

4.4 Caracteristicas dos participantes

Foram incluidos por conveniéncia os 69 primeiros pacientes da pesquisa,
constituido em 30 mulheres e 30 homens, para obter uma margem de seguranga
acrescentou-se mais 9 mulheres (JUNIOR, 2009). Dessa forma, foram constituidos 3

grupos:
- Grupo | — populagao total do estudo, 70 £ 7,3 anos, n = 69;
- Grupo Il — populagao do sexo feminino, 71 £ 7 anos, n =39 e

- Grupo lll — populacao do sexo masculino 68 = 6,5 anos, n = 30.

4.5 Procedimento para coleta de dados

Os pacientes do programa HIPERDIA, receberam por parte do pesquisador,
no proprio local de pesquisa (unidade basica de saude), orientagbes quanto ao
objetivo do estudo proposto e aos procedimentos de coleta de dados. Os sujeitos
tomaram ciéncia do termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE) e, a coleta
iniciou apds o TCLE ter sido assinado em duas vias, sendo que uma ficou em posse
do pesquisador deste estudo e a outra ficou com o participante da pesquisa.

O pesquisador implementou a consulta de forma individualizada e
sistematizada, o paciente foi encaminhado até um consultério para investigar a
quantidade diaria de anti-hipertensivos com suas respectivas doses, seus habitos de
vida, dados cadastrais e fatores de RCV predisponentes. Além disso, durante a
consulta foram coletadas questdes referentes (Apéndice E - check-list) ao seu perfil
sécio/demografico, foram aplicados alguns procedimentos, como medidas de peso,
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altura, glicemia capilar, circunferéncia abdominal (CA) e circunferéncia dos membros
superiores. Além disso, também foi realizada a monitoragao e avaliagao da perfusao
periférica e edema em membros inferiores. A finalidade da coleta de dados foi para
armazenamento das caracteristicas clinicas dos pacientes incluidos.

Para analise da PASb, o pesquisador explicou todo o procedimento ao
paciente, mantendo o em repouso de 3 a 5 minutos em ambiente calmo. Orientou-se
a evitar conversar durante a afericao e que possiveis duvidas seriam esclarecidas
antes e apds o procedimento. Certificou-se de que o paciente ndo estava com a
bexiga cheia, que tivesse praticado qualquer exercicio fisico ha pelo menos 60
minutos, ingerido bebidas alcodlicas, café ou alimentos e, se havia fumado nos 30
minutos anteriores. As orientacbes fornecidas aos pacientes em relagcdo a
mensuragcdo da PASb seguiram as normas vigentes da VIl Diretriz Brasileira de
Hipertens&o do ano de 2016 (SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2016).

Logo apds a consulta, o pesquisador comparou a PASc e PASb obtida pelo
aparelho Sphygmocor® XCEL, acoplando o manguito no bragco esquerdo. O
procedimento de afericao tanto da PASc quanto PASb foram simultédneos e, ocorreu
no ambulatério da atencdo primaria de forma ndo invasiva, o que favoreceu a
utilizacdo do método. O procedimento de afericdo da PASc e PASb foi realizado
uma unica vez, baseado em descrigao anterior (SOUZA et al., 2016).

Coube ao médico da atengao primaria decidir qual a melhor conduta a ser
tomada mediante ao quadro clinico do paciente, sem que houvesse qualquer
influéncia de qualquer integrante da pesquisa sobre as suas decisdes, sendo de sua
total responsabilidade a prescricdo dos medicamentos anti-hipertensivos e dos

exames laboratoriais.

Parametros pressoricos;

- Frequéncia Cardiaca (FC);
- Frequéncia Respiratéria (FR);
- Presséao Arterial Sistdlica central (PSc);

- Presséao Arterial Sistdlica braquial (PSb);
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- Presséao Arterial Diastoélica central (PDc);
- Pressao Arterial Diastdlica braquial (PDb);
- Pressao de Pulso central (PPc);

- Pressao de Pulso braquial (PPb);

- Presséao Arterial Média central (PAMc) e,

- Pressao Arterial Média braquial (PAMb), todos os valores foram expressos

em mmHg.

Medidas antropométricas;

- Peso corporal (Kg);
- Altura (metros),
- Circunferéncia abdominal (CA) e,

- Membros superiores (MMSS) (cm).

Medicacdes em uso;

- Quantidade de drogas anti-hipertensivas e,

- Classes de drogas anti-hipertensivas.

4.6 Comorbidades

Foram avaliados os percentuais de DM, sedentarios e tabagismo de todos
pacientes, tanto feminino quanto masculino. Neste estudo, ndo correlacionamos os
valores da PAS com qualquer outro resultado pesquisado como comorbidades e o
numero de anti-hipertensivos utilizados, mas sim uma comparagao entre a PASc e

PASD.
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5 ANALISE ESTATISTICA

Os resultados referentes as analises continuas nas tabelas (1, 2, 3,4 e 5) e
figuras (8, 9, 10, 11, 12 e 13) foram expressos em média + desvio padrdo, como
propor¢gdo ou porcentagem. Inicialmente, utilizamos o teste de normalidade
D’Agostino-Pearson, para determinar se o conjunto de dados aleatéria é bem
estruturada por uma distribuicdo normal ou ndo. O teste t de student, foi aplicado
para analise da comparacdo dos valores dos componentes da PASc e PASb
conforme o sexo do participante. Foram considerados significantes quando p < 5%,
para analise dos dados utilizou-se o software Statistical Package for Social Sciences
(SPSS) verséao 20 for Windows.

6 COMITE DE ETICA EM PESQUISA

Esta tese de doutorado encontra-se de acordo com as atribuicoes definidas
na resolucdo CNS 466/12 e, aprovado através do parecer do Comité de Etica em
Pesquisa da Universidade Federal de Uberlandia - MG, namero: 224.540 e CAAE:
37440114.3.0000.5152 (Anexo A). Além disso, foi aprovado pela Coordenadora do
Nucleo de Atengao Priméaria em Saude (2013) - Secretaria Municipal de Saude de
Uberlandia-MG.

7 FINANCIAMENTO

A Fundagao de Amparo a Pesquisa do Estado de Minas Gerais (FAPEMIG),
fomentou este projeto de pesquisa através do Edital 16/2012 (Programa Hiperdia
Minas, protocolo APQ-00796-13), na quantia de R$ 68.623,79 reais para a compra
do aparelho Sphygmocor® XCEL (Tonometria de aplanagao).
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8 RESULTADOS

8.1 Populacéo do estudo

As caracteristicas clinicas dos pacientes e o numero de anti-hipertensivos
estudados (n=69) estdo apresentados na Tabela 1 e, na Tabela 2, separados entre
mulheres (n=39) e homens (n=30). Ainda na Tabela 2, a variavel sexo
feminino/masculino, se manteve semelhante destacando a homogeneidade da
amostra, a quantidade de anti-hipertensivos se mostrou significante somente para a
classe dos diuréticos. A variavel altura apresentou significancia menor que 5% na
comparagao entre os sexos, entretanto, em ambas tabelas a CA e o IMC se
mostraram elevados em relacdo aos niveis normais, mas sem valor estatisticamente
significante. As demais variaveis como DM, sedentarismo e tabagismo estao

presentes na populagéo, mas sem valor significante.
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Tabela 1. Caracteristicas clinicas dos idosos atendidos nas 4 unidades de atenc&o primaria
da rede municipal de Uberlandia - MG, 2013-2014.

Parametros Todos Pacientes (n=69)
Idade 707
Sedentarismo (n) (%) 43/62
Tabagismo (n) (%) 10/14
Diabetes Mellitus (n) (%) 24/35
Peso (Kg) 79+ 17
Altura (m) 1,6 £ 0,1
CA (cm) 102 + 16
IMC (Kg/m?) 31+6,5
Quantidade de anti-hipertensivos (n) 16+1,3
BB (n) (%) 23/33
BCC (n) (%) 9/13
BRA (n) (%) 24/35
Vasodilatador (n) (%) 2/3
IECA (n) (%) 21/30
Diuréticos (n) (%) 28/41
Hipertensos controlados (n) (%) 28/41

CA = Circunferéncia Abdominal; IMC = indice de Massa Corporal; n = nimero; % = porcentagem; Kg = quilograma;
cm = centimetros; BB = bloqueador beta adrenérgico; BCC = bloqueador de canal de calcio; BRA = bloqueador do
receptor da angiotensina; IECA = inibidor da enzima conversora da angiotensina. Os resultados referentes as
variaveis continuas foram expressos em média + desvio padrdo, como proporgao ou porcentagem.
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Tabela 2. Comparacéao entre as caracteristicas, conforme o sexo, de idosos hipertensos nas 4 unidades de
atengao primaria da rede municipal de Uberlandia - MG, 2013-2014.

Parémetros Feminino (n=39) Masculino (n=30) p valor entre Fem e Masc
Idade 7117 6817 0,13
Sedentarismo (n) (%) 24/62 19/63 0,88
Tabagismo (n) (%) 4/10 6/20 0,26
Diabetes Mellitus (n) (%) 13/33 11/37 0,78
Peso (Kg) 76 £ 17 83+ 16 0,07
Altura (m) 1,5+0,1* 1,7+ 0,1* <0,0001
CA (cm) 102 £ 15 103 £ 17 0,64
IMC (Kg/m?) 32+8 305 0,26
Quantidade de anti-

hipertensivos (n) 1,8+1,3 1,4+1,3 0,11
BB (n) (%) 15/38 8/27 0,15
BCC (n) (%) 4/10 5117 0,22
BRA (n) (%) 14/36 10/33 0,41
Vasodilatador (n) (%) 1/3 1/3 0,43
IECA (n) (%) 12/31 9/30 0,47
Diuréticos (n) (%) 19/49* 9/30* 0,02
Hipertensos controla. (n) (%) 16/41 12/40 0,42

* comparagdo entre o sexo feminino e masculino (p<0,05). CA = Circunferéncia Abdominal; IMC = indice de Massa Corporal; n =
numero; % = porcentagem; Kg = quilograma; cm = centimetros; BB = bloqueador beta adrenérgico; BCC = bloqueador de canal de
calcio; BRA = bloqueador do receptor da angiotensina; IECA = inibidor da enzima conversora da angiotensina; controla. =
controlados. Os resultados referentes as variaveis continuas foram expressos em média + desvio padrdo, como proporgdo ou
porcentagem.

Conforme demonstrado na Tabela 3, visualizamos todas as variaveis
hemodindmicas e suas respectivas comparacdes de acordo com o total de pacientes
e, na Tabela 4, estas variaveis foram divididas em sexo feminino e masculino. Além
disso, foram representados por meio de figuras somente os valores significantes de
toda populagao, correspondendo as variaveis PS e PP tanto central quanto braquial
(Figuras 8 e 9) e, entre o sexo feminino e masculino, com os valores da PSc (Figura
10), PPc (Figura 11), PSb (Figura 12) e PPb (Figura 13), na qual, representou

significancia com p < 0,05.
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Tabela 3. Analise comparativa entre os parametros hemodinamicos de idosos hipertensos
atendidos nas 4 unidades de atencao primaria da rede municipal de Uberlandia - MG,
2013-2014.

Pardmetros Todos Pacientes (n=69) p valor
FC (bpm) 74 £ 19 ]
FR (irpm) 173 -
PSc vs PSb (mmHg) 140 £21/153 £ 23 <0,0001
PDc vs PDb (mmHg) 84 +£15/83+ 15 0,593
PPc vs PPb (mmHg) 55 £ 18/70 £ 187 <0,0001
PAMc vs PAMb (mmHg) 103 +15/106 + 16 0,201

* comparagéao entre parametros (p<0,05). FC = frequéncia cardiaca; FR = frequéncia respiratoria; vs = versus;
bpm = batimentos por minuto; irpm = incursdes respiratérias por minuto; mmHg = milimetros de mercurio; PS
= pressao arterial sistdlica; PD = presséao arterial diastélica; PP = pressao de pulso e, PAM = presséo arterial
média. O teste t de student, foi aplicado para analise da comparagao dos valores dos componentes da PASc
e PASb.

Tabela 4. Comparacédo dos parametros hemodinamicos entre mulheres e homens idosos
nas 4 unidades de atenc¢ao primaria da rede municipal de Uberlandia - MG, 2013-2014.

Parametros Feminino (n=39) Masculino (n=30) p valor entre Fem e

Masc
FC (bpm) 74+ 20 73+ 19 0.35
PDG (mmHg) 82+ 15 88 £ 15 0.13
PPc (mmHg) 62+ 17" 45 + 14* <0,0001
PAMG (mmHg) 103 + 16 103 £ 14 0,92
PSb (mmHg) 161 + 26* 148 + 18* 0.02
PPb (mmHg) 80+ 21" 63157 <0,0001
comparagao entre pardmetros do sexo feminino e masculino (p<0,05). Fem = feminino, Masc = masculino, FC
= frequéncia cardiaca, FR = frequéncia respiratéria, bpm = batimentos por minuto, irpm = incursdes

respiratérias por minuto, mmHg = milimetros de mercurio, PS = presséo arterial sistdlica, PD = pressao arterial
diastolica, PP = pressao de pulso e PAM = pressao arterial média. O teste t de student, foi aplicado para
analise da comparagéao dos valores dos componentes da PASc e PASb.
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De acordo com a Tabela 5, ndo houve significancia estatistica ao comparar as
diferencas das variaveis hemodinamicas centrais e braquiais, entre o sexo feminino
e masculino.

Tabela 5. Comparagao entre os valores de Pressédo Central e Braquial conforme onas 4 unidades de atencao
primaria da rede municipal de Uberlandia - MG, 2013-2014.

Feminino  central braquial Diferencgas de pressdes | Masculino central braquial Diferencas de pressodes | p valor

PS 144 +23 161+ 26 17 £ 16 PS 134+16 148+ 18 13+4 0,270
PD 82+15 8115 1+£2 PD 88+15 86zx15 2+1 0,862
PP 62+17 80+18 18 + 16 PP 45+15 63+15 18 +£13 0,920
PAM 103+16 106 =17 3x2 PAM 103 +14 107 £ 14 41 0,570

PS = presséao arterial sistélica, PD = presséo arterial diastdlica, PP = presséo de pulso e PAM = pressao arterial média. O teste t de
student, foi aplicado para analise da comparagao dos valores dos componentes da PASc e PASb.

8.2 Comparacao da pressao arterial sistolica e pressdo de pulso tanto central quanto

braquial de acordo com o populacédo e sexo.

Diante da comparacao da PS central e braquial, identificamos significancia e,
este valor foi (P < 0,05) (Tabela 3) (Figura 8).

Figura 8. Variagdo da Pressao Arterial Sistolica Central e Braquial na populagao total.

PSc versus PSb
160 -
153 + 23

150 -
m
m
H 140 £ 21
g 140 -

e -
- -
130 = <
PSc o= %y PSb

PSc = presséo arterial sistolica central. PSb = pressao arterial sistélica braquial. Utilizou-se teste t de student.
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A comparagdo da variavel PP central e braquial, possibilitou identificar
significancia dos valores e, este valor foi (P < 0,05) (Tabela 3) (Figura 9).

Figura 9. Variacdo da Pressao de Pulso Central e Braquial na populagao total.

PPc versus PPb

75 -

65
m
m
H 5518
s 55

45

PPc p =<0,0001 PPb

PPc = presséao de pulso central. PPb = pressao de pulso braquial. Utilizou-se teste t de student.

Comparamos a PSc feminino versus masculino, na qual identificamos
significancia e, este valor foi (P < 0,05) (Tabela 4) (Figura 10).

Figura 10. Variacdo da Pressao Arterial Sistélica Central entre o sexo feminino e masculino.
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p=0,049

PSc = presséo arterial sistolica central. Utilizou-se teste t de student.
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Na comparacdo da PPc feminino versus masculino, foi identificado
significancia e, este valor foi (P < 0,05) (Tabela 4) (Figura 11).
Figura 11. Variagédo da Pressao de Pulso Central entre o sexo feminino e masculino.

PPc - Feminino versus Masculino
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p =<0,0001

PPc = presséo de pulso central. Utilizou-se teste t de student.

Ao compararmos a PSb feminino versus masculino, identificamos significancia
e, este valor foi (P < 0,05) (Tabela 4) (Figura 12).

Figura 12. Variagdo da Pressdo Arterial Sistdlica Braquial entre o sexo feminino e
masculino.
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PSb = presséo arterial sistdlica braquial. Utilizou-se teste t de student.
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Portanto, a ultima variavel comparada PPb feminino versus masculino, foi

identificado significancia e, este valor foi (P < 0,05) (Tabela 4) (Figura 13).

Figura 13. Variagdo da Pressdo de Pulso Braquial entre o sexo feminino e masculino.
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p =<0,0001

PPb = pressao de pulso braquial. Utilizou-se teste t de student.
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9 DISCUSSAO

Os métodos auscultatorio e/ou oscilométrico de mensuracdo da PASb, sao
amplamente utilizados para o diagndstico e tratamento da HAS, tanto na clinica
ambulatorial quanto em pesquisas cientificas (MANISTY; HUGHES, 2013;
HASHIMOTO, 2014). Entretanto, a PASc aferida por método indireto através da TA
esta muito bem descrita na literatura cientifica em relacdo a superioridade na
identificacdo do RCV em comparagcdo com a PASb (NELSON et al., 2010;
NARAYAN et al., 2014; ELAINE et al., 2015). Pesquisadores demonstraram que
mensuragbes dos componentes da PAS central e braquial, apresentam
consideraveis diferengas ao longo da arvore arterial. Dessa forma, essas alteragdes
nos valores correspondem a diferenca entre a onda de reflexdo e pelo
desenvolvimento da rigidez arterial (AVOLIO et al., 2009; HASHIMOTO, 2014). No
entanto, existe necessidade de mais estudos nacionais e internacionais que
descrevem as diferencas dos componentes da PASc e PASb em idosos hipertensos,
através da TA.

Nesse sentido, verificou-se diferenga estatisticamente significante nas
comparacgdes dos componentes da PAS da populacao total (n=69) (PSc 140 + 21,
mmHg vs PSb 153 + 23, mmHg - p valor <0,0001) e (PPc 55 + 18, mmHg vs PPb 70
+ 18, mmHg - p valor <0,0001). Além disso, este estudo confirmou similaridade no
qgue outros autores ja relataram, as diferencas entre os valores dos componentes da
PS central e braquial podem chegar a 10-15 mmHg, conforme demonstrado na
Tabela 5. As diferencas na PAS central e braquial podem variar consideravelmente
entre os individuos, e ocasionalmente superar a margem de 30 mmHg em
determinadas circunstancias (MCENIERY et al., 2008; O’'ROURKE; ADJI, 2010;
HASHIMOTO, 2014).

Verificou-se que os valores dos componentes da PASc foram menores em
relacdo a PASb. Isso acontece devido ao enrijecimento arterial e pela onda de
reflexdo precoce na sistole. A PASc, esta mais associada e de forma independente
a danos em orgaos-alvos e, na identificacdo precoce de DCV do que a PASb
(AVOLIO et al.,, 2009; VLACHOPOULOS; AZNAOURIDIS; STEFANADIS, 2010;
ROMAN; DEVEREUX, 2014; HODSON et al., 2015).

Alguns estudos, demonstraram melhor relagdo da PSc e PPc do que a PSb e
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PPb na predicao de eventos cardiovasculares (SAFAR et al., 2002; CHIRINOS et al.,
2005; WILLIAMS et al., 2006; ROMAN et al., 2007; JANKOWSKI et al., 2008; PINI et
al., 2008; WANG et al., 2009; MANISTY; HUGHES, 2013). Em nossa populagao
estudada, os valores das variaveis PD e PAM tanto central quanto braquial s&o
relativamente semelhantes, conforme descrito em outros estudos, os quais nao
apresentaram significancia (Tabela 3 e 4) (PELAZZA; ROSA; FERREIRA FILHO,
2012; MANISTY; HUGHES, 2013).

De acordo com a tabela 3, os valores da PS, PP e PAM tanto central quanto
braquial na populacao total, apresentaram valores fora da faixa de normalidade, o
que caracteriza maior vulnerabilidade nesta populacido e exposicdo ao RCV
(ROGER et al, 2011; MANCIA et al., 2013; SOCIEDADE BRASILEIRA DE
CARDIOLOGIA, 2016). Os pesquisadores do Strong Heart Study, confirmaram que a
PP foi mais relacionada a hipertrofia vascular e na extensao da aterosclerose do que
a PS. O estudioso Roman et. al., demonstrou que a PPc apresenta relagao mais
forte com manifestagdes sub-clinicas da DCV (doencga cardiaca ateroscleroética, 1AM,
AVE, insuficiéncia cardiaca e morte subita cardiaca) do que a PPb (ROMAN et al.,
2007).

Todos os pacientes estudados tém mais de 60 anos de idade, assim o
envelhecimento € um importante fator de risco para DCV, pelo desenvolvimento
tanto das alteragbes estruturais quanto funcionais nas grandes artérias, consequente
a isso, ha o enrijecimento arterial e o retorno precoce da onda de reflexao (NAJJAR;
SCUTERI; LAKATTA, 2005; CASEY; NICHOLS; BRAITH, 2008). As principais
manifestacdes clinicas do enrijecimento arterial sdo amplificacdo da PP e elevacao
da PS, desse modo, as consequéncias hemodindmicas centrais devido ao
enrijecimento arterial pode ter grande relevancia clinica (VLACHOPOULOS et al.,
2010). Segundo McEniery et al. (2005) o aumento dos valores da PPc, esta mais
relacionado ao envelhecimento do que a PPb.

Observou-se alguns indices antropométricos nos pacientes pesquisados, em
particular o IMC (média da populagdo 31 = 6,5, sexo feminino 32 + 8 e sexo
masculino 30 £ 5), o qual constitui o referencial para a classificagdo do peso, e os
dois grupos permaneceram em obesidade grau |. A obesidade apresenta-se como

um RCV para DCV e merece destaque especial, pois 0 excesso de massa corporal &
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um fator predisponente para a HAS, podendo ser responsavel por 20% a 30% dos
casos e, 65% das mulheres e 75% dos homens apresentam HAS diretamente
atribuivel a sobrepeso/obesidade (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2009).

Investigou-se também a CA (média da populagédo 102 + 16, sexo feminino 102
+ 15 e sexo masculino 103 £ 17), caracterizando RCV muito elevado em nossos
pacientes. Este pardmetro € o principal indicador de concentracdo abdominal de
gordura central, a qual também se associa com a ocorréncia de doengas
metabdlicas e DCV, dentre estas a HAS. Constituem, assim, dois métodos
importantes para o diagnéstico de sobrepeso/obesidade e de obesidade central, em
estudos epidemiolégicos e na pratica clinica pela sua facil realizagdo, precisao e
reprodutibilidade (KATZMARZYK et al.,, 2004; GUIMARAES et al., 2008;
HASSELMANN et al., 2008; ROSS et al., 2008).

Outro fator importante verificado em nossos pacientes, foi a elevada taxa de
sedentarismo (autodeclarado, nenhuma atividade fisica), no qual representou 62%
do total da amostra. O sedentarismo esta relacionado a outras doengas e condicdes
metabdlicas adversas, tais como obesidade, HAS, DM, além de alteragdes
dislipidémicas e resisténcia a insulina (MAIA et al., 2010).

Os resultados do presente estudo convergem para os de uma pesquisa
realizada com 432 idosos acima de 60 anos em Recife-PE, e com outro estudo com
165 idosos em Tejuguoca-CE, ambos na atencao primaria, os quais identificaram os
diuréticos como os medicamentos mais utilizados em mulheres idosas (NEVES et
al., 2013; BEZERRA et al., 2016).

A populagao feminina desta pesquisa sao todas idosas, com médiade 71 £ 7
anos de idade e estdo no periodo pds-menopausa, as quais apresentam maior risco
e/ou eventos cardiovasculares. Aproximadamente, 53% dos o6bitos em mulheres
esta relacionado a DCV, particularmente o IAM e AVE, dessa maneira, a mortalidade
por doencas cardiacas em mulheres aumenta apés a sexta década de vida e/ou no
periodo pés-menopausa (AGRINIER et al.,, 2010; PISKORZ; BRZOSTEK, 2015).

A HAS é um dos principais contribuintes para a morbidade e mortalidade no
mundo e, é prevalente em mulheres idosas, além disso, alguns estudos transversais
e longitudinais relataram maior prevaléncia de HAS na pds-menopausa do que em
mulheres na pré-menopausa (POEHLMAN et al., 1997; PORTALUPPI et al., 1997;
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SHELLEY et al., 1998; ZANCHETTI et al., 2005; ROSANO et al., 2007; MOOR et al.,
2013; SON et al.,, 2015). Assim, como maior enrijecimento arterial quando
comparado aos homens (BORLAUG et al., 2013).

Observou-se neste estudo, que ao comparar os componentes da PAS,
verificamos valores mais elevados no sexo feminino do que no masculino, (PSc 144
+ 23, mmHg vs PSc 134 + 16 - p valor 0,049) e braquial (PSb 161 + 26, mmHg vs
PSb 148 £ 18, mmHg - p valor 0,02), PP central (PPc 62 £ 17, mmHg vs PPc 45 + 14
- p valor <0,0001) e braquial (PPb 80 + 21, mmHg vs PPb 63 + 15, mmHg - p valor
<0,0001). Assim, algumas publicagdes sugerem que o RCV em mulheres reflete 10
anos a mais em comparagao com os homens, ou seja, 0 RCV em mulheres de 65
anos de idade é semelhante 8 de um homem de 55 anos de idade (WOJTY\LA-
BUCIORA; MARCINKOWSKI, 2010; PISKORZ; BRZOSTEK, 2015).

De acordo com o estudo de Son et al. (2015), em 95 pacientes do sexo
feminino com média de 52 anos de idade, a PASb aferida indiretamente foi
significativamente maior no periodo pés-menopausa do que a pré-menopausa, além
disso, com o avancgar da idade houve aumento no numero de casos de HAS. Em
nosso estudo, comparou-se os componentes da PAS tanto central quanto braquial e,
verificou-se que os niveis da PS e PP no sexo feminino, foram superiores aos do
sexo masculino. Ainda no estudo de Son et al. (2015), as mulheres hipertensas no
periodo pdés-menopausa apresentam idade inferior a do presente estudo, nesse
sentido, os nossos dados indicam que a diferenca observada nos niveis pressoricos,
entre homens e mulheres, pode persistir em idades mais avancadas do que aquela
observada pelos autores.

Kim et al. (2016), também evidenciaram que mulheres idosas apresentavam
valores de PPb mais elevados quando comparados aos niveis pré-menopausa,
todavia, ndo aferiram as pressdes centrais e/ou compararam o0s valores com
homens. Outros estudos, confirmaram que mulheres e homens acima de 60 anos de
idade com PPc = 50 mmHg, apresentam aumento do risco/eventos cardiovasculares
em quase 70% (ROMAN et al., 2009; MCENIERY et al., 2014). Dessa forma, o valor
médio da PPc no sexo feminino foi de 62 mmHg enquanto que o masculino de 45
mmHg, portanto, se pressupbe maior RCV nas mulheres, para faixas etarias

semelhantes aos dos homens. Observamos, que na populagao total do estudo a PS
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e PP braquiais, foram maiores em relagdo aos valores centrais, esse fenbmeno pode
ser atribuido ao enrijecimento arterial e, pelo retorno prematuro da onda reflexa na
sistole (Tabela 2 e Figura 1) (HERBERT et al., 2014; TORJESEN et al., 2014;
TOWNSEND et al., 2015).

A PS e PP braquial apresentaram valores maiores que a PS e PP central,
este fato pode ser pela amplificagdo da onda de pulso e, o bloqueador beta-
adrenérgico (B-bloqueadores) tende a reduzir a amplificagdo central para a periferia
(MACKENZIE et al., 2009). No entanto, os efeitos desta medicacéo sobre a pressao
central tende a ser menos eficaz e, faziam uso de B-bloqueadores 33% de toda
populacdo, 38% o sexo feminino e 27% masculino. Estudos trazem que os [3-
bloqueadores demonstram ser inferior a outras classes de agentes anti-hipertensivos
(LINDHOLM; CARLBERG; SAMUELSSON, 2005; WILLIAMS et al., 2006; MANISTY;
HUGHES, 2013). Recentes publicagcbes sugerem que o controle dos niveis
pressoricos centrais, pode contribuir para melhora do progndstico cardiovascular,
consequentemente, na tomada correta de uso de medicagdo anti-hipertensivo
(WILLIAMS et al., 2006; HASHIMOTO; ITO, 2012; SHARMAN et al., 2013).

Para o nosso conhecimento, s&o incipientes os estudos nacionais a
demonstrar e comparar os componentes da PAS central e braquial em mulheres no
periodo pés-menopausa com homens idosos hipertensos, através da tonometria de
aplanacgao. Vale ressaltar, que este € um estudo preliminar, o qual ira contribuir para

nortear as futuras pesquisas.

9.1 Limitacoes do estudo:

Trata-se de um estudo transversal com as limitagcdes inerentes a este tipo de
desenho. Os pacientes pesquisados faziam uso de diversas classes de anti-
hipertensivos, provavelmente, algumas medicagcbes como o bloqueador beta-
adrenérgico prescrito para 33% da populagéo total, que por sua vez nao reduzem
eficazmente os niveis pressoéricos centrais (AGABITI-ROSEI et al., 2007; MANISTY;
HUGHES, 2013; HASHIMOTO, 2014). Por fim, é possivel que as diferengas entre a
PAS central e braquial encontradas tenham sido especificas dos 69 primeiros
pacientes analisados. Por outro lado, alguns pacientes examinados poderiam

apresentar elevagdes agudas da PAS frente ao estresse durante afericao desta.
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10 CONCLUSAO

Portanto, houve diferengas significantes nos valores pressoéricos da PS e PP,
tanto a nivel central quanto braquial em idosos hipertensos, observados na
populacido total do estudo e entre mulheres e homens. Além disso, as mulheres
apds a menopausa, apresentaram niveis presséricos mais elevados do que nos
homens.

Além disso, os resultados apresentados neste estudo, sdo as melhores
evidéncias disponiveis no cenario brasileiro na comparagdo de valores dos
componentes da PAS em idosos hipertensos, através da tonometria de aplanagéao.
Novos estudos, devem coletar dados prospectivos da PS e PP central e braquial em
mulheres e homens idosos hipertensos, e assim, descrever melhor o impacto do
RCV.
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APENDICE A - Normatizagdo Da Associagido Brasileira De Normas Técnicas
(ABNT).

Esta tese esta foi elaborada com base nas normas:

* Acordo Ortografico da Lingua Portuguesa, Norma Ortografica do Ministério da
Educacéo, BR, 2016.
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Documentacao — Trabalhos Académicos — Apresentacao; 3 edicdo, Rio de Janeiro,
RJ; 2011.

* ABNT NBR 10520 — Informacao e Documentacao — Apresentacao de citacbes em

documentos. Rio de Janeiro, RJ; 2002.
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de Janeiro, RJ; 2002.
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secbes de um documento. Rio de Janeiro, RJ; 2012.
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APENDICE B - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

Prezado Colaborador (a),

Vocé esta sendo convidado a participar da pesquisa intitulado “Comparacao
entre os valores da pressdo arterial sistémica central e braquial em idosos com
hipertensao arterial sistémica”, sob a responsabilidade dos pesquisadores Prof. Dr.
Sebastidao Rodrigues Ferreira Filho e Bruno Bordin Pelazza, da UFU.

Nesta pesquisa nos estamos buscando comparar os valores da presséo
arterial sistémica central e braquial em idosos com hipertensao arterial sistémica.

Durante a participacédo, vocé apenas preenchera um questionario sobre seu
perfil sociodemografico, estado clinico e fatores de risco que serdo aplicados
durante a consulta de enfermagem no ambulatério da rede de atengao primaria.
Além disso, iremos verificar a presséo arterial sistémica de forma nao invasiva no
braco do (a) senhor (a).

Os riscos serao minimos uma vez que vocé sera submetido a afericdo da
pressao arterial sistémica central de forma nao invasiva, diminuindo complicagdes
cardiacas e o risco de infeccdo. Mas como toda pesquisa envolve risco, podera ser
solicitado um retorno para acompanhamento de eventos cardiovasculares futuros,
colocando em risco seu deslocamento até a unidade de saude, estando sujeito a
acidentes durante o percurso até a instituigao.

Os beneficios que o senhor (a) tera com a participacao desse estudo é que
iremos fornecer dados quanto a caracterizacdo e estratificagdo do risco
cardiovascular; evidenciar rigidez arterial e sistémica relacionado ao envelhecimento
de forma rapida e segura; mensurar a velocidade da onda de pulso; melhora e
aperfeicoamento do uso da terapia medicamentosa, permitindo calcular em tempo
real a pressao central e outros parametros hemodinamicos; iremos avaliar os efeitos
dos farmacos que nao pode ser detectada com a medida da pressao arterial
sistémica braquial; o senhor (a) ndo sentira dor, pois € um procedimento nao

invasivo.
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Vocé tem total liberdade em responder ou ndo as questbes e em querer ou
ndao que as informacgbes coletadas durante a consulta de enfermagem sejam
utilizadas.

Informo que vocé nao tera despesas e nem prejuizo; onde vocé nao sera
lesado (a) em qualquer tratamento que faga no ambulatério e que seu nome nao
sera citado no trabalho. Caso nao queria participar do estudo, os dados coletados
anteriormente, durante a consulta de enfermagem, serao desprezados.

Qualquer duvida, meu nome € Bruno Bordin Pelazza e vocé pode entrar em
contato comigo pelo telefone (34) 98853-6322/3216-4403 ou pelo email:

bordizim@hotmail.com, ou pelo Comité de Etica em Pesquisa pelo e-mail:

cep@propp.ufu.br.

Esse Termo de Consentimento sera elaborado em 2 (duas) vias e uma delas

ficara com vocé e outra comigo.

Sim, aceito participar desta pesquisa.

Enf. Bruno Bordin Pelazza — Coren GO 203.321

Eu , aceito participar do

projeto citado acima, voluntariamente, apds ter sido devidamente esclarecido.

Assinatura do Participante da pesquisa.

Assinatura do Responsavel legal.
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APENDICE C - Artigo da tese em portugués

Comparacao entre a pressao arterial central e braquial em mulheres e homens

idosos hipertensos

Bruno Bordin Pelazza,! e Sebastido Rodrigues Ferreira Filho?

' Doutorando do Programa de Pés-Graduagdo em Ciéncias da Salde da
Universidade Federal de Uberlandia, Brasil.

2 Professor e orientador do Programa de P6s-Graduagdo em Ciéncias da Saude da
Universidade Federal de Uberlandia, Brasil.

A correspondéncia devera ser através do endereco de email do Sebastido Rodrigues
Ferreira Filho: sebahferreira@gmail.com

Resumo

Objetivo: Comparar os valores da pressao arterial sistémica central e braquial entre
mulheres e homens acima de 60 anos de idade portadores (as) de hipertenséo
arterial sistémica. Métodos: Estudo quantitativo, descritivo, transversal, com
pacientes idosos admitidos e selecionados a partir da demanda espontdnea e
programada nas unidades basicas de saude de Uberlandia-MG, entre margco de
2013 a marco de 2014. Foram incluidos 69 participantes da pesquisa e comparamos
a PAS central e braquial através do equipamento Sphygmocor® XCEL (AtCor
Medical, Sydney, Australia). Resultados: Houveram diferencas significantes nos
valores pressoricos de toda a populagado tanto na PS central vs braquial 140(21) vs
153(23), mmHg quanto na PP central vs braquial 55(18) vs 70(18), mmHg. Além
disso, o sexo feminino apresentou niveis presséricos maiores do que no masculino,
PS central 144(23) vs 134(16), mmHg e braquial 161(26) vs 148(18), mmHg, PP
central 62(17) vs 45(14), mmHg e braquial 80(21) vs 63(15), mmHg.
Conclusao: Mulheres idosas apresentam valores pressoricos maiores na

comparacao com homens idosos hipertensos.
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Introducgao

A pressao arterial sisttmica (PAS) se modifica com o envelhecimento.
Enquanto a pressao arterial sistélica (PS) eleva-se progressivamente, a pressao
arterial diastdlica (PD) o faz até a 6 década de vida, para entdo se estabilizar ou
reduzir gradativamente. -

Sabe-se que os niveis da PAS aferidos indiretamente tanto através de
manguitos acoplados aos membros superiores, quanto aqueles obtidos na raiz da
aorta, os niveis centrais da PAS (PASc), constituem em fatores independentes para
o risco cardiovascular (RCV).56 Varias evidéncias, demonstraram que a PASc esta
mais associada as lesdes de érgdos alvo do que a PAS braquial (PASb).6-15

Entre os componentes da PAS, Jankowski et al.?, demonstraram que a PS e a
pressdo de pulso (PP) sdo marcadores precoces e independentes de RCV,
enquanto outros autores descrevem a PP como novo biomarcador de doenca
cardiovascular (DCV).812 Nos idosos de ambos os sexos, o enrijecimento arterial
progressivo e a onda de reflexdo precoce amplificam a PP e elevam a PS.6.16
Especialmente, no sexo feminino, existem outros contribuidores para a rigidez
vascular.

Estudos epidemioldgicos, confirmam que as modificagbes hormonais
fisiolégicas que ocorrem no sexo feminino, durante e apdés a menopausa, interferem
na circulacao sistémica, aumentando a PAS e, em consequéncia, o RCV. Além
desse fato, a DCV é a principal causa de mortalidade em mulheres na pés-
menopausa, com prevaléncia igual ou superior aos homens, devido entre outros aos
baixos niveis de estrogénio plasmatico.'7-20

Como bons marcadores do RCV, as pressdes centrais e periféricas poderiam
divergir no mesmo paciente e se comportarem diferentemente para pacientes idosos
do sexo feminino. Portanto, o objetivo do presente estudo € comparar os valores da
pressao arterial sistémica central e braquial entre mulheres e homens acima de 60

anos de idade portadores (as) de hipertensdo arterial sistémica.

Materiais e Métodos
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Populacao e desenho do estudo

Este € um estudo quantitativo, descritivo, transversal, com pacientes idosos =
60 anos de idade, admitidos e selecionados a partir da demanda espontanea e
programada nas unidades basicas de saude (UBS) da rede municipal de Uberlandia-
MG, no periodo de margco de 2013 a margo de 2014. Foram incluidos os 69
primeiros participantes hipertensos da pesquisa e divididos em trés grupos de
pacientes: | - populacdo total do estudo: 70 = 7,3 anos, n = 69; Il - mulheres: 71 £ 7
anos, n = 39 e lll - homens: 68 £ 6,5 anos, n = 30. Todos os pacientes estavam
ativos, estaveis e conscientes.

Esta pesquisa encontra-se de acordo com as atribuicbes definidas na
Resolucdo CNS 466/12 e, aprovado através do parecer do Comité de Etica em
Pesquisa da Universidade Federal de Uberlandia, numero: 224.540 e CAAE:
37440114.3.0000.5152.

Afericdo da PAS

Foram considerados pacientes portadores de hipertensao arterial sistémica
(HAS) aqueles que apresentavam PASb = que 140x90 mmHg ou, que apresentavam
PASb < 140x90 mmHg com uso de um ou mais medicamentos anti-hipertensivos
(controlados).

Foi utilizado para as medidas da PASc e PASb o equipamento de tonometria
de aplanacao Sphygmocor® XCEL (AtCor Medical, Sydney, Australia), que aferiu
tanto a PASb quanto a PASc simultaneamente de forma nao invasiva. Os
componentes da PAS pesquisados foram: PS, PD, PP e pressao arterial média
(PAM), tanto central quanto braquial e todos os valores foram expressos em mmHg.
O procedimento de afericdo da PASc e PASD foi realizado uma unica vez, baseado

em descrigdo anterior.2!

Anidlise estatistica

Os resultados referentes as variaveis continuas nas tabelas (1-2) e figura (1)
foram expressos em média + desvio padrdo, como proporgao ou porcentagem.
Inicialmente, utilizamos o teste de normalidade D’Agostino-Pearson. Posteriormente,
o teste t de student, foi aplicado para analise da comparacdo dos valores dos
componentes da PASc e PASb conforme normalidade da amostra. Foram

considerados significantes quando P < 5% e, esta analise estatistica foi realizada
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utilizando o software Statistical Package for Social Science (SPSS) Statistics versao

20 for Windows.

Resultados

As caracteristicas clinicas da populacao total do estudo e, separadas de

acordo com o sexo, estdo apresentadas na Tabela 1. Ainda na Tabela 1, verificou-se

que as mulheres utilizaram mais diuréticos em comparagdo aos homens e, essa

diferenca foi estatisticamente significante.

Tabela 1. Caracteristicas clinicas dos Grupos, e o numero de anti-hipertensivos.

Parametros Populagéo total (n=69) Mulheres (n=39) Homens (n=30)
Idade 70(7) 71(7) 68(7)
Sedentarismo (%) 62 62 63
Tabagismo (%) 14 10 20
Diabetes Mellitus (%) 35 33 37
Peso (Kg) 79(17) 76(17) 83(16)
Altura (m) 1,6(0,1) 1,5(0,1)* 1,7(0,1)*
CA (cm) 102(16) 102(15) 103(17)
IMC 31(6) 32(8) 30(5)
Quantidade de anti-hipertensivos (n) 1,6(1,3) 1,8(1,3) 1,4(1,3)
BB (%) 33 38 27
BCC (%) 13 10 17
BRA (%) 35 36 33
Vasodilatador (%) 3 3 3
IECA (%) 30 31 30
Diuréticos (%) 41 49* 30*
Hipertensos controlados (%) 41 41 40

* = comparagdo entre o sexo feminino e masculino (P<0,05); ( ) = desvio padrdo; CA = circunferéncia

abdominal; IMC = indice de massa corporal; n = numero; % = porcentagem; Kg = quilograma; cm

centimetros; BB = bloqueador beta adrenérgico; BCC = bloqueador de canal de calcio; BRA

bloqueador do receptor da angiotensina; IECA = inibidor da enzima conversora da angiotensina.
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Na Tabela 2, visualizamos as variaveis hemodinamicas de toda populacéo e

suas respectivas comparagdes entre o sexo feminino e masculino.

Tabela 2. Caracteristicas dos parametros hemodindmicos dos Grupos.

Parametros Populagéo total (n=69) Mulheres (n=39) Homens (n=30)
FC (bpm) 74(19) 74(20) 73(19)
FR (irpm) 17(3) 17(4) 17(3)
PSc vs PSb (mmHg) 140(21) /153(23)" ] ]
PDc vs PDb (mmHg) 84(15) 1 83(15) - -

PPc vs PPb (mmHg) 55(18) / 70(18)f - -
PAMc vs PAMb (mmHg) 103(15) /106(16) ; ;
PSc (mmHg) - 144(23)* 134(16)*
PDc (mmHg) - 82(15) 88(15)
PPc (mmHg) i 62(17)* 45(14)*
PAMc (mmHg) - 103(16) 103(14)
PSb (mmHg) - 161(26)* 148(18)*
PDb (mmHg) - 81(15) 86(15)
PPb (mmHg) - 80(21)* 63(15)*
PAMb (mmHg) - 106(17) 107(14)
Aix@75 (%) - 41(12)* 30(8)*

1 comparagdo entre parametros de toda populagdo (P<0,05); * comparagdo entre pardmetros do sexo

feminino e masculino (P<0,05); % = porcentagem; ( ) = desvio padrdo; FC = frequéncia cardiaca; FR =

frequéncia respiratoéria; ¢ = central; b = braquial; vs = versus; bpm = batimentos por minuto; irpm = incursdes

respiratorias por minuto; mmHg = milimetros de mercurio; PS = pressao arterial sistolica; PD = pressao

arterial diastdlica; PP = pressdo de pulso; PAM = pressao arterial média e Aix@75 = heart rate-corrected

augmentation index.

93



Hemodynamic parameters in mmHg

A Figura 1, visualizamos as variaveis PS e PP tanto central quanto braquial

entre o sexo feminino e masculino.

250 +—

200 +— _[ T* T T *

150 +—

100 +— T _l. »

0+ l

| | I | |

' PSc : PSb ‘ PPc ' PPb !
Psc = presséo arterial sistolica central; PSb = pressao arterial sistolica braquial; PPc = pressao de pulso
central; PPb = presséo de pulso braquial.

1= mulheres; |:|= homens. * comparagéo dos paradmetros pressoricos entre mulheres e homens (P<0,05).

Figura 1. Comparacao da Pressao Arterial Sistélica e Pressao de Pulso tanto central quanto braquial, entre

o sexo feminino e masculino.
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50 L

Hemodynamic parametersin mmHg

Alx@75

Alx@75 = heart rate-corrected augmentation index.

[]=women [ = men.
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* comparison of blood pressure parameters between women and men (P<0.05).

Figure 2. Comparison of heart rate-corrected augmentation index between the women and men.

Discussao

Estudos transversais e longitudinais confirmaram maior prevaléncia de HAS
em mulheres idosas na pds-menopausa'’-'%22, assim como maior enrijecimento
arterial quando comparado aos homens.2023 Além disso, estudo de Piskorz e
Brzostek?4, afirmam que a populagdo feminina pds-menopausa apresenta maior
RCV e mortalidade comparados ao periodo pré-menopausa.2> Uma das explicagoes
para este fato, € a possivel diminuigdo da concentragao de estrogénio plasmatico, o
qual exerce um efeito protetor contra a aterogénese, na formagdo da placa
aterosclerética e, consequentemente, nas manifestagdes clinicas das DCV.17-20

No presente estudo, todos os pacientes foram incluidos aleatoriamente e,
verificamos que a populagdo feminina apresentou valores médios da PSc e PPc
elevados, enquanto o sexo masculino as mesmas mantiveram-se dentro dos limites
considerados normais.>26 Observamos que a PSb e PPb estdo aumentados em
ambos os sexos, porém ainda maiores em mulheres (Tabela 2 e Figura 1).

A PS e PP aumentam com o avancar da idade, principalmente devido a
diminuicdo da elasticidade dos grandes vasos em consequéncia das suas
respectivas modificagdes estruturais.’34.20 Verificamos que os valores da PAM, tanto
central quanto braquial ndo foram significantes em ambos os sexos (P<0.05).

De acordo com o estudo de Son et al.’®, em 95 pacientes do sexo feminino
com média de 52 anos de idade, a PASb aferida indiretamente foi significativamente
maior no periodo pds-menopausa do que a pré-menopausa, além disso, com o
avancar da idade houve aumento no numero de casos de HAS. Em nosso estudo,
comparou-se os componentes da PAS tanto central quanto braquial e, verificou-se
que os niveis da PS e PP no sexo feminino, foram superiores aos do sexo
masculino. Ainda no estudo de Son et al., as mulheres hipertensas no periodo poés-
menopausa apresentam idade inferior a do presente estudo, nesse sentido, os

nossos dados indicam que a diferenca observada nos niveis pressoéricos, entre
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homens e mulheres, pode persistir em idades mais avancadas do que aquela
observada pelos autores.

Kim et al.?’, também evidenciaram que mulheres idosas apresentavam
valores de PPb mais elevados quando comparados aos niveis pré-menopausa,
todavia, ndo aferiram as pressdes centrais e/ou compararam os valores com
homens. Outros estudos8'2, confirmaram que mulheres e homens acima de 60 anos
de idade com PPc = 50 mmHg, apresentam aumento do risco/eventos
cardiovasculares. Dessa forma, o valor médio da PPc no sexo feminino foi de 62
mmHg enquanto que o masculino de 45 mmHg, portanto, se pressupde maior RCV
nas mulheres, para faixas etarias semelhantes aos dos homens. Observamos, que
na populagao total do estudo a PS e PP braquiais, foram maiores em relagdo aos
valores centrais, esse fenbmeno pode ser atribuido ao enrijecimento arterial e, pelo
retorno prematuro da onda reflexa na sistole (Tabela 2 e Figura 1).9:28.29

O Alx@75 (heart rate-corrected augmentation index) € considerado como
marcador composto de ondas de reflexdo e rigidez arterial. Nesse sentido,
evidenciou-se que as mulheres pos-menopausa apresentaram maior rigidez arterial,
quando comparado aos homens idosos hipertensos (Figure 2).30

Para o nosso conhecimento, sdo raros os estudos nacionais a demonstrar e
comparar os componentes da PAS central e braquial em mulheres no periodo pos-
menopausa com homens idosos hipertensos, através da tonometria de aplanacéo.
Vale ressaltar, que este € um estudo preliminar com a inclusdo aleatéria dos 69

primeiros pacientes, o qual ira contribuir para nortear as futuras pesquisas.

Limitacées do estudo:

Trata-se de um estudo transversal com as limitagcdes inerentes a este tipo de
desenho. Os pacientes pesquisados faziam uso de diversas classes de anti-
hipertensivos, entre elas os bloqueadores beta-adrenérgicos prescritos para 33% da
populacdo total, que por sua vez nao reduzem eficazmente os niveis pressoricos
centrais.-1331 Por fim, é possivel que a diferencas da PAS central e braquial
encontradas tenham sido especificas dos 69 primeiros pacientes analisados. Por
outro lado, alguns pacientes examinados poderiam apresentar elevagdes agudas da
PAS frente ao estresse durante afericdo da PAS.
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Conclusao

Houveram diferengas significantes na comparagao dos valores pressoricos da
PS e PP, tanto no nivel central quanto braquial entre o sexo feminino e masculino.
Foi verificado, que mulheres idosas apresentam valores pressoricos maiores na
comparagcdo com homens idosos hipertensos.

Além disso, os resultados apresentados neste estudo, sdo as melhores
evidéncias disponiveis no cenario brasileiro na comparagcdo dos camponentes da
PAS, através da tonometria de aplanacdo. Novos estudos devem coletar dados
prospectivamente para melhor descrever o impacto do aumento da PS e PP tanto

central quanto braquial em idosos hipertensos.
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Aim: To compare the values of central and brachial systemic blood pressure (SBP)
between women and men over 60 years of age with systemic arterial hypertension.
Methods: This study was a quantitative, descriptive, cross-sectional study with elderly
patients admitted to and selected from spontaneous and scheduled demand at basic
health units in Uberlandia, Minas Gerais, Brazil, between March 2013 and March
2014. We included 69 study participants and compared central and brachial SBP
using a Sphygmocor® XCEL device (AtCor Medical, Sydney, Australia). Results:
Significant differences were found in the blood pressure values of the whole
population in the central vs brachial systolic blood pressure (SP) [140(21) vs 153(23)
mmHg] and in the central vs brachial pulse pressure (PP) [55(18) vs 70(18) mmHg].
Additionally, females exhibited higher blood pressure levels than males [central SP
144(23) vs 134(16) mmHg and brachial SP 161(26) vs 148(18) mmHg, and central
PP 62(17) vs 45(14) mmHg and brachial PP 80(21) vs 63(15) mmHg, respectively].
Conclusion: Elderly women exhibited higher blood pressure values than elderly

hypertensive men.

1. Introduction

Systemic blood pressure (SBP) changes with ageing. Systolic blood pressure
(SP) rises progressively, whereas diastolic blood pressure (DP) rises until the 6th
decade of life and then stabilizes or gradually decreases [1-4].

SBP levels measured indirectly through either cuffs placed on the upper limbs
or at the aortic root [the central SBP levels (SBPc)] constitute independent factors for
cardiovascular risk (CVR) [5, 6]. Evidence has shown that SBPc, compared with
brachial SBP (SBPb), is more closely associated with the injury of target organs [6-
15]. Among the SBP components, Jankowski et al. [9] demonstrated that SP and
pulse pressure (PP) were early and independent markers of CVR, whereas other
studies described PP as a new marker of cardiovascular disease (CVD) [8-12]. In the
elderly of both sexes, progressive arterial stiffness and early reflection waves amplify
PP and elevate SP [6, 16]. Other contributors to vascular stiffness also exist,
especially in women.

Epidemiological studies have confirmed that the physiological hormonal

changes that occur in women during and after menopause affect the systemic
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circulation, thereby increasing SBP and consequently CVR. Additionally, CVD is the
leading cause of mortality in postmenopausal women, with a prevalence equal to or
higher than the prevalence in men due to low plasma oestrogen levels, among other
factors [17-20].

As good markers of CVR, central and peripheral blood pressure values could
diverge in the same patient and behave differently in elderly female patients.
Therefore, the objective of the present study is to compare the central and brachial
SBP values between women and men over 60 years of age with systemic arterial
hypertension (SAH).

2. Materials and methods

2.1. Population and study design.

This study was a quantitative, descriptive, cross-sectional study with elderly
patients 260 years of age who were admitted and selected from the spontaneous and
scheduled demand at basic health units (BHUs) in the municipal network of
Uberlandia, Minas Gerais, Brazil, from March 2013 to March 2014. The first 69
hypertensive participants were included in the study and were divided into three
groups of patients as follows: | - overall study population: 70 £ 7.3 years, n = 69; Il -
women: 71 = 7 years, n = 39 and Ill - men: 68 + 6.5 years, n = 30. All patients were
active, stable and conscious.

This study was conducted in accordance with the attributes defined in
Resolution CNS 466/12 and approved by the Ethics Committee in Research of the
Federal University of Uberlandia under opinion number 224,540 and CAAE
37440114.3.0000.5152.

2.2. SBP measurement

Patients with SAH, a SBPb=140/90 mmHg or a SBPb<140/90 mmHg with the
use of one or more antihypertensive drugs (controlled) were considered.

A Sphygmocor® XCEL applanation tonometry device (AtCor Medical, Sydney,
Australia) was used to measure both SBPb and SBPc simultaneously and
noninvasively. The components of the SBP surveyed were the SP, DP, PP and mean
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arterial pressure (MAP) (both central and brachial). All values are expressed in
mmHg. The SBPc and SBPb measurement procedure was performed only once and

was based on a previous description [21].

2.3. Statistical analysis

The results for the continuous variables shown in Tables 1-2 and Figure 1 are
expressed as the mean * standard deviation or as a proportion or percentage. First,
we used BioEstat 3.0 to perform the D'Agostino-Pearson normality test.
Subsequently, Student’s t test was applied to compare the values of the SBPc and
SBPb components according to the normality of the sample. Differences were
considered significant when P<0.05. Statistical analysis was performed using

Statistical Package for Social Science (SPSS) version 20 for Windows.

3. Results

The clinical characteristics of the overall study population and the population
according to sex are shown in Table 1. Table 1 also showed that women used

significantly more diuretics than did men.

TABLE 1: Clinical characteristics of the groups and the number of antihypertensive agents.

Parameters Overall population (n = 69) Women (n = 39) Men (n = 30)
Age 70 (7) 71(7) 68 (7)
Sedentary lifestyle (%) 62 62 63
Smoking (%) 14 10 20
Diabetes (%) 35 33 37
Weight (kg) 79 (17) 76 (17) 83 (16)
Height (m) 1.6 (0.1) 1.5 (0.1)* 1.7 (0.1)*
WC (cm) 102 (16) 102 (15) 103 (17)
BMI 31 (6) 32 (8) 30 (5)
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Antihypertensive drugs (n)
BB (%)

CCB (%)

ARB (%)

Vasodilator (%)

ACEI (%)

Diuretics (%)

Controlled hypertensives (%)

1.6 (1.3)

33
13

35

3
30
41

41

1.8 (1.3)
38
10

36

31
49*

41

1.4 (1.3)
27

17

33

30
30*

40

* = comparison between women and men (P<0.05); ( ) = standard deviation; WC = waist circumference;

BMI = body mass index; n = number; % = percentage; kg = kilogram; cm = centimetres; BB = beta

adrenergic blocker; CCB = calcium channel blocker; ARB = angiotensin receptor blocker; ACEI =

angiotensin-converting enzyme inhibitor.

Table 2 shows the haemodynamic variables of the overall population and the

respective comparisons between the women and men.

TABLE 2: Characteristics of the haemodynamic parameters of the groups.

Parameters Overall population (n = 69) Women (n = 39) Men (n = 30)
HR (bpm) 74 (19) 74 (20) 73 (19)
RR (bpm) 17 (3) 17 (4) 17 (3)

SPc vs SPb (mmHg)
DPc vs DPb (mmHg)
PPc vs PPb (mmHg)

MAPc vs MAPb (mmHg)

140 (21)/1153 (23)t

84 (15)/83 (15)
55 (18)/70 (18)t

103 (15)/106 (16)
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SPc (mmHg) - 144 (23)* 134 (16)*

DPc (mmHg) - 82 (15) 88 (15)
PPc (mmHg) - 62 (17)* 45 (14)*
MAPC (mmHg) - 103 (16) 103 (14)
SPb (mmHg) - 161 (26)* 148 (18)*
DPb (mmHg) - 81 (15) 86 (15)
PPb (mmHg) - 80 (21)* 63 (15)*
MAPb (mmHg) - 106 (17) 107 (14)
AIX@75 (%) - 41 (12)* 30 (8)*

T comparison between the parameters of the entire population (P<0.05); * comparison between parameters of
the women and men (P<0.05); % = percentage; ( ) = standard deviation; HR = heart rate; RR = respiratory
rate; ¢ = central; b = brachial; vs = versus; bpm = beats per minute; bpm = breaths per minute; mmHg =
millimetres of mercury; SP = systolic blood pressure; DP = diastolic blood pressure; PP = pulse pressure; MAP

= mean arterial pressure and Alx@75 = heart rate-corrected augmentation index.

Figure 1 shows the SP and PP variables (both central and brachial) between

the women and men.
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Hemodynamic parameters in mmHg

250 +—

200 +— _[ T* T T *

150 +—

100 +— ‘[ _|. %

50 1 =

o - |

| | | | |

' SPc ! SPb J PPc ! PPb

SPc = central systolic blood pressure; SPb = brachial systolic blood pressure; PPc = central pulse

pressure; PPb = brachial pulse pressure.
[—1=women; [ = men.
* comparison of blood pressure parameters between all of the women and men (P<0.05).

FIGURE 1: Comparison of systolic blood pressure and pulse pressure (both central and brachial) between

the women and men.

T 100

=

s T

P 50 -
E I

>

E 0 1
o =

Alx@75

Alx@75 = heart rate-corrected augmentation index.

[ ]=women [ = men.
* comparison of blood pressure parameters between women and men (P<0.05).

FIGURE 2. Comparison of heart rate-corrected augmentation index between women and men.
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4. Discussion

Cross-sectional and longitudinal studies have confirmed a higher prevalence
of hypertension in elderly postmenopausal women [17-19, 22] and greater arterial
stiffening compared to that in men [20, 23]. Additionally, Piskorz and Brzostek [24]
reported that post-menopausal women, compared with premenopausal women, had
higher CVR and mortality [25]. One explanation for this finding is the possible
decrease in the plasma oestrogen concentration, which exerts a protective effect
against atherogenesis, atherosclerotic plaque formation and, consequently, clinical
manifestations of CVD [17-20].

In the present study, all patients were randomly included. We observed that
women presented high SPc and PPc mean values, whereas men remained within the
limits considered normal [5,26]. We observed that the SPb and PPb values were
increased in both sexes but were still higher in women (Table 2 and Figure 1).

Both SP and PP increase with age, mainly due to the decrease in elasticity of
the large vessels as a consequence of their respective structural modifications [1, 3,
4, 20]. We found that neither the central nor brachial MAP values were significant in
either sex (P<0.05).

Son et al. [19] conducted a study with 95 female patients with a mean age of
52 years and found that indirectly measured SBPb was significantly higher in
postmenopausal period than in premenopausal women; additionally, the number of
SAH cases increased with advancing age. In our study, the components of both
central and brachial SBP were compared. We found that the SP and PP levels in the
women were higher than those in the men. The hypertensive postmenopausal
women in the study by Son et al. were younger than the women in the present study;
thus, our data indicate that the observed difference in blood pressure levels between
men and women may persist at more advanced ages than observed by other
authors.

Kim et al. [27] also showed that older women had higher PPb values
compared to premenopausal levels, but the authors did not measure the central
pressures or compare the values with men. Other studies [8, 12] have confirmed that
women and men over 60 years of age with PPc = 50 mmHg exhibit an increase in

cardiovascular risk/events. Because the mean PPc value in women was 62 mmHg
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compared to 45 mmHg in males, women were assumed to have a higher CVR than
men in similar age groups. We observed that the brachial SP and PP were higher
than the central values in the overall study population. This finding may be attributed
to arterial stiffening and the premature return of the reflected wave in systole (Table 2
and Figure 1) [9, 28, 29].

The AIx@75 (heart rate-corrected augmentation index) is considered as a
composite marker of reflection waves and arterial stiffness. In this sense, it was
evidenced that postmenopausal women had higher arterial stiffness when compared
to elderly hypertensive men (Figure 2) [30].

To the best of our knowledge, Brazilian studies demonstrating and comparing
the components of central and brachial SBP in postmenopausal women with elderly
hypertensive men via applanation tonometry are rare. Notably, this study is a
preliminary study with the inclusion of the first 69 hypertensive patients, which will

help guide future research.

5. Limitations of the study

This study is a cross-sectional study with the inherent limitations of this type of
design. The study patients used several classes of antihypertensive drugs, including
beta-adrenergic blockers (prescribed to 33% of the overall population), which do not
effectively reduce central pressure levels [11-13, 31]. Additionally, the differences in
the central and brachial SBP values found may be specific to the first 69
hypertensive patients analysed. Moreover, some patients examined may have

exhibited acute SBP elevations due to stress during SBP measurement.

6. Conclusion

Significant differences were found in both the central and brachial SP and PP
values between women and men. The elderly women presented higher blood

pressure values than those of the elderly hypertensive men.
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APENDICE E - Ficha de dados cadastrais, fatores de risco e de procedimento
de enfermagem (check-list):

Data: / / Seguimento do: més
Cadastro e dados pessoais:

Iniciais do paciente:

Endereco: Tel:(_)
Diagnéstico médico: Unidade de atendimento:
Idade: Sexo: () masculino ( ) feminino Raga: ( ) branco ( )negro ( ) mesti¢o

Fatores de Risco:
- Hipertensdo Arterial: ( ) sim ( ) ndo Se sim: ha quanto tempo € hipertenso: ___ anos

- Diabetes Mellitus: () sim ( )nao

- Tabagismo: () sim ( ) ndo

- Ex-tabagista: ()sim ( )ndo - Obesidade: () sim ( )ndo
- Colesterol alto: () sim ( ) ndo

- Atividade fisica regular: ( ) sim ( )ndo Se sim: Qual Frequéncia

- Stresse: () sim ( )ndo

- Antecedente de IAM, Anginae DRC: ( )sim ( )ndo Se sim: Qual

- Histoéria familiar de IAM, Anginae DRC: ( )sim ( )ndo Se sim: Qual

Procedimentos de enfermagem:

Altura: Peso: Circunferéncia abdominal: Circunferéncia dos
MMSS: Glicemia Capilar: PASc: PASb:
FC: Perfusdo periférica: Edema em MMII:

Medicacoes e dosagens:

Inicio Medicacdo Dosagem
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APENDICE F - Eventos cardiovasculares futuros:

Data: / / Seguimento do: més

End point reporting

1 - Voceé esta sentindo alguma dor no peito? ( )sim ( )nao
2 - Qual a Intensidade da dor:
[0 Grau I (Grandes esforgos, sem limitar as atividades diarias)
O Grau II (Andar > 2 quarteirdes, com limite leve das atividades diarias)
O Grau II I(Andar < 2 quarteirdes, com limite médio limite das atividades diarias)
O Grau IV (em repouso, com grave limite das atividades diarias)
3 -Vocé teve um [AM ou Angina: ( )sim ( )nao Quando? / /
4 - Qual foi o tratamento que vocé seguiu?
O Colocou Stent coronario?
[0 Tratamento foi clinico?
[ Fez cirurgia de revascularizagdo do miocardio?
5 - Teve alguma internagdo neste periodo? ( )sim ( )nao Quando? [/ /
6 - O motivo foi doenga cardiaca? ( )sim ( ) ndo Qual?
Outras doengas?

7 - Esta fazendo alguma atividade regular? ( )sim ( ) ndo

Qual? Frequéncia?
8 - Qual ¢ o valor da taxa do seu colesterol? Qual a data do Gltimo exame? / /
9 - Vocé teve algum problema neurologico? ( )sim ( )nao Quando? / /
O AVC __ isquémico ___hemorragico

[ Ficou com alguma sequela? () sim ( )ndo
O plegia O parestesia [ afasia

Olparesia O dislalia O disfonia
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Outros:

10 - Vocé tem falta de ar? ( )sim ( )ndo Quando? /A
11 - Qual a intensidade da falta de ar?
[0 GI (Pequeno esforgos) O GII(Médio esfor¢os ) [ GIII (Grande esforgos )
12 - O paciente faleceu? ( )sim ( )nao Vocé se lembra a data? /]

13 - Qual foi a causa?
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ANEXO A - Parecer Do Comite De Etica Em Pesquisa Da Universidade Federal
De Uberlandia (CEP/UFU).

UNIVERSIDADE FEDERAL DE Plataforma
UBERLANDIA/MG %mn

PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP

DADOS DO PROJETO DE PESQUISA

Titulo da Pesquisa: Comparacao entre os valores da presséao arterial central e braquial em portadores de
hipertenséao arterial sistémica.

Pesquisador: Sebastiao Rodrigues Ferreira-Filho

Area Temdtica:

Versao: 2

CAAE: 12876413.8.0000.5152

Instituicao Proponente: HOSPITAL DE CLINICAS DA UNIVERSIDADE FEDERAL DE UBERLANDIA
Patrocinador Principal: Financiamento Proprio

DADOS DO PARECER

Numero do Parecer: 224.540
Data da Relatoria: 22/03/2013

Apresentacao do Projeto:

A proposta se interessa no estudo de dois métodos para afericdo de pressao arterial: braquial (PASb) e
central (PASc). A primeira € a forma usual, porém mostra desempenho aparentemente inferior a segunda na
previsao do risco de doengas cardiovasculares e na monitorizacao hemodinamica, segundo as informacoes
prestadas pelos autores do estudo. Descreve-se ainda que métodos invasivos e ndo invasivos podem ser
utilizados para a afericdo da PASc, e dentre esses € destacada a tonometria de aplanacdo. Em
consequéncia, os autores hipotetizam: 'Verificar se os valores PASb sdo os mesmos que a PASc em
pacientes hipertensos, e identificar se a PASc se correlaciona melhor do que a PASb em eventos

cardiovasculares futuros.', e entao apresentam o objetivo seguinte.

Objetivo da Pesquisa:

"Comparar os valores da pressao arterial sistémica central com os valores da pressao arterial sistémica
braquial em portadores de hipertensao arterial sistémica, nas diversas faixas etdrias, e seu seguimento
durante um periodo de 36 meses."

Avaliacao dos Riscos e Beneficios:

A proposta tem como principal risco o desconforto gerado pela necessidade de comparecimento semestral
as unidades de atencéao primdria. Os autores ressaltam possiveis riscos decorrentes do deslocamento até
as unidades de satide.
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UF: MG Municipio: UBERLANDIA

Telefone: (34)3239-4131 Fax: (34)3239-4335 E-mail: cep@propp.ufu.br



UNIVERSIDADE FEDERAL DE Plataforma
UBERLANDIA/MG %wi

Os beneficios poderao ocorrer de forma direta, mediante a avaliacdo da PASc e do acompanhamento
semestral de cada paciente, e indireta, na forma de maior conhecimento sobre o tema.

Comentadrios e Consideragées sobre a Pesquisa:

Trata-se de um estudo prospectivo em que pessoas com hipertensao arterial sistémica, maiores de idade e
em bom estado geral que se apresentarem em unidades publicas de atencéo primdria do municipio de
Uberlandia serao selecionados e convidados a participarem como voluntdrios. Estd prevista a avaliacdo de
600 pessoas, porém nao se apresenta calculo amostral que justifique tal nimero frente ao universo previsto.
ApGs selecao, tais pacientes deverao ser avaliados em consulta de enfermagem, durante a qual serao
coletadas as informacoées especificas (PASb e PASc) e acessdrias (diversos dados clinicos pertinentes aos
objetivos do estudo). Em sequéncia, os voluntdrios deverao retornar semestralmente, por mais seis vezes,
ao servico para consultas de seguimento, quando entdo a mesma rotina serd seguida.

Finalmente, serdo comparados os eventos intercorrentes com os valores obtidos em cada método,
buscando determinar qual deles se relaciona melhor com tais eventos.

As adequacoées e esclarecimentos demandadas no parecer 220.319 do CEP/UFU foram resolvidas na
presente apresentacédo do protocolo.

Consideracoes sobre os Termos de apresentacao obrigatoria:

Foram apresentados carta de encaminhamento ao CEP, folha de rosto, termo de compromisso da equipe,
solicitacdo de autorizacdo e declaracao de autorizagao por instituicéo co-participante (Prefeitura Municipal
de Uberlandia), além dos modelos de documentos para registro de dados e do TCLE. Tais documentos
apresentam forma e contetido adequados.

As pendéncias no TCLE registradas no parecer 220.319 foram resolvidas.

Recomendacgdes:

Conclusées ou Pendéncias e Lista de Inadequacoes:
Trata-se de proposta com meérito cientifico, sem problemas evidentes de forma ou contetido em sua versao

atual.

De acordo com as atribuicoes definidas na Resolugao CNS 196/96, o CEP manifesta-se pela aprovacéo do
protocolo de pesquisa proposto.
O protocolo nao apresenta problemas de ética nas condutas de pesquisa com seres humanos, nos limites

da redacao e da metodologia apresentadas.
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Situacao do Parecer:

Aprovado

Necessita Apreciacdo da CONEP:

Nao

Consideracoes Finais a critério do CEP:

Data para entrega de Relatdrio Parcial: dezembro de 2013.
Data para entrega de Relatcrio Parcial: dezembro de 2014.
Data para entrega de Relatcrio Parcial: dezembro de 2015.
Data para entrega de Relatdrio Parcial: dezembro de 2016.
Data para entrega de Relatdrio Final: dezembro de 2017.

OBS.: O CEP/UFU LEMBRA QUE QUALQUER MUDANCA NO PROTOCOLO DEVE SER INFORMADA
IMEDIATAMENTE AO CEP PARA FINS DE ANALISE E APROVAGCAO DA MESMA.

O CEP/UFU lembra que:

a- segundo a Resolugao 196/96, o pesquisador devera arquivar por 5 anos o relatorio da pesquisa e os
Termos de Consentimento Livre e Esclarecido, assinados pelo sujeito de pesquisa.

b- poderd, por escolha aleatdria, visitar o pesquisador para conferéncia do relatdrio e documentacao
pertinente ao projeto.

c- a aprovacao do protocolo de pesquisa pelo CEP/UFU d&-se em decorréncia do atendimento a Resolugdo

196/96/CNS, nao implicando na qualidade cientifica do mesmo.

Orientacoes ao pesquisador :

¢ O sujeito da pesquisa tem a liberdade de recusar-se a participar ou de retirar seu consentimento em
qualquer fase da pesquisa, sem penalizacao alguma e sem prejuizo ao seu cuidado (Res. CNS 196/96 -
Item 1V.1.f) e deve receber uma cdpia do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, na integra, por ele
assinado (Item 1V.2.d).

¢ O pesquisador deve desenvolver a pesquisa conforme delineada no protocolo aprovado e descontinuar o
estudo somente apds andlise das razées da descontinuidade pelo CEP que o aprovou (Res. CNS Item
I11.3.z), aguardando seu parecer, exceto quando perceber risco ou dano nao previsto ao sujeito participante
ou quando constatar a superioridade de regime oferecido a um dos grupos da pesquisa (Item V.3) que
requeiram acéo imediata.

¢ O CEP deve ser informado de todos os efeitos adversos ou fatos relevantes que alterem o curso normal
do estudo (Res. CNS Item V.4). E papel de o pesquisador assegurar medidas imediatas adequadas frente a
evento adverso grave ocorrido (mesmo que tenha sido em outro centro) e

Endereco: Av. Jodo Naves de Avila 2121- Bloco "1A", sala 224 - Campus Sta. Monica

Bairro: Santa Monica CEP: 38.408-144
UF: MG Municipio: UBERLANDIA
Telefone: (34)3239-4131 Fax: (34)3239-4335 E-mail: cep@propp.ufu.br

118



UNIVERSIDADE FEDERAL DE Plataforma
UBERLANDIA/MG %cﬂl

enviar notificacao ao CEP e a Agéncia Nacional de Vigilancia Sanitdria ¢ ANVISA 4 junto com seu
posicionamento.

¢ Eventuais modificagées ou emendas ao protocolo devem ser apresentadas ao CEP de forma clara e
sucinta, identificando a parte do protocolo a ser modificada e suas justificativas. Em caso de projetos do
Grupo | ou Il apresentados anteriormente a ANVISA, o pesquisador ou patrocinador deve envid-las também
a mesma, junto com o parecer aprobatdrio do CEP, para serem juntadas ao protocolo inicial (Res.251/97,
item 1ll.2.e). O prazo para entrega de relatdrio € de 120 dias apds o término da execucéo prevista no
cronograma do projeto, conforme norma.

UBERLANDIA, 20 de Marc¢o de 2013

Assinador por:
Sandra Terezinha de Farias Furtado
(Coordenador)
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