SUFU

SERVICO PUBLICO FEDERAL
MINISTERIO DA EDUCACAO
UNIVERSIDADE FEDERAL DE UBERLANDIA
FACULDADE DE MEDICINA
PROGRAMA DE POS-GRADUACAO EM CIENCIAS DA SAUDE

MICHELLE CAIXETA NAVES DORNELES

COMPARAGAO ENTRE A RIGIDEZ VASCULAR DOS PACIENTES IDOSOS COM
E SEM FIBRILAGAO ATRIAL

UBERLANDIA - MG
2018



MICHELLE CAIXETA NAVES DORNELES

COMPARAGAO ENTRE A RIGIDEZ VASCULAR DOS PACIENTES IDOSOS COM
E SEM FIBRILACAO ATRIAL

Dissertagao apresentada ao Programa de Pos-
Graduacdo em Ciéncias da Saude da
Faculdade de Medicina da Universidade
Federal de Uberlandia, como requisito
obrigatorio para obter o titulo de Mestre.

Linha de pesquisa: Fisiologia das doengas e
agravos a saude.

Tematica: Fisiopatologia das doencas
pulmonares, cardiovasculares e renais.

Orientador: Prof. Dr. Sebastido Rodrigues
Ferreira Filho.

UBERLANDIA - MG
2018



Dados Internacionais de Catalogacao na Publicac¢do (CIP)
Sistema de Bibliotecas da UFU, MG, Brasil.

D713c
2018

Dorneles, Michelle Caixeta Naves, 1982

Comparacdo entre a rigidez vascular dos pacientes idosos com

e sem fibrilagdo atrial [recurso eletrdnico] / Michelle Caixeta Naves
Dorneles. - 2018.

Orientador: Sebastido Rodrigues Ferreira Filho.

Dissertacdo (mestrado) - Universidade Federal de Uberlandia,
Programa de Pds-Graduagdo em Ciéncias da Saude.

Modo de acesso: Internet.

Disponivel em: http://dx.doi.org/10.14393/ufu.di.2019.1212

Inclui bibliografia.

Inclui ilustragdes.

1. Ciéncias médicas. 2. Idosos. 3. Fibrilagdo atrial. 4. Rigidez
vascular. 1. Ferreira Filho, Sebastido Rodrigues, 1952, (Orient.) II.
Universidade Federal de Uberlandia. Programa de Pés-Graduacdo em
Ciéncias da Sadde. III. Titulo.

CDU: 61

Angela Aparecida Vicentini Tzi Tziboy — CRB-6/947



SERVICO PUBLICO FEDERAL
MINISTERIO DA EDUCAGAD

UNIVERSIDADE FEDERAL DE UBERLANDIA
FACULDADE DE MEDICINA

PROGRAMA DE POS-GRADUAGAO EM CENCIAS DA SAUDE

J

Ata da defesa de DISSERTACAO DE MESTRADO junto ao Programa de Pés-Graduagio em
Ciéncias da Saide da Faculdade de Medicina da Universidade Federal de Uberlindia.
Defesa de Dissertacio de Mestrado Académico N 047 /PPCSA

Area de concentragiio: Ciéncias da Satide

Linha de Pesquisa 3: Fisiopatologia das doengas e dos agravos i sadde,

Projeto de Pesquisa de vinculagdo: Fatores de risco associados & hipertensdo arterial
sistémica e doenca renal crénica. Discente: Michelle Caixeta Naves Dorneles - Matricula
n® 11612CSD037 - Titulo do Trabalho: "Comparacio entre a rigidez vascular dos
pacientes idosos com e sem fibrilacio atrial”. As 14:00 horas do dia 20 de dezembro
do ano de 2018, no anfiteatro de bloco 2 H - Campus Umuarama da Universidade Federal
de Uberldndia reuniu-se a Banca Examinadora, designada pelo Colegiado do Programa de
Pds-Graduacio em Ciéncias da Sadde, assim composta: Professores Doutores: Anna Paula
de 53 Borges (Pitidgoras), Suely Amorim de Aradjo (UFU) e Sebastido Rodrigues Ferreira
Filho (UFU) - orientador da discente. Iniciando os trabalhos, o presidente da mesa Prof.
Dr. Sebastido Rodrigues Ferreira Filho apresentou a Comissde Examinadora e a discente,
agradeceu a presenca do pablico e concedeu a discente a palavra para a exposicao do seu
trabalho. A seguir o senhor presidente concedeu a palavra aos examinadores que
passaram a arguir a candidata. Ultimada a arguigdo, gue se desenvolveu dentro dos termos
regimentais, em sessdo secreta, em face do resultado obtido, a Banca Examinadora
considerou a candidata lQ aprovada [ ) reprovada. Esta defesa de Dissertagio de Mestrado
Académico & parte dos requisitos necessarios a obtengdo do grau de Mestre. O competente
diploma serd expedido apés cumprimento dos demais requisitos, conforme as normas do
Programa, legislacdo e regulamentacio internas da UFU, em especial do artigo 55 da
resolucdo 12,2008 do Conselho de Pds-Graduagio e Pesquisa da Universidade Federal de
Uberldndia. Nada mais havendo a tratar foram encerrados os trabalhos as 16:30 horas. Foi
lavrada a presente ata que apds lida e achada conforme foi assinada pela Banca

Examinadora,

Prof. Dr. Sebastido Rodrigues Ferreira Filho rrb A
drmodt

Profa. Dra. Anna Paula de 53 Borges |

Profa. Dra. Suely Amorim de Aradjo

a7



DEDICATORIA

Aos meus pais, Marieta Caixeta Dorneles e Donizete Dorneles, pelo o amor
dedicado e incentivo prestado. Aos usuarios do servigo de saude que permitiu esta
realizacdo em prol da ciéncia.



AGRADECIMENTOS

A Deus pela oportunidade de viver e evoluir.

Aos meus pais, Donizete Dorneles e Marieta Caixeta Dorneles por ser exemplo de
amor e persisténcia e pelo amparo sempre prestado.

Ao meu marido, Marlos Henrique Naves Costa, pelo exemplo de dedicacdo e
também pela compreensdao, companheirismo e apoio em todo o processo da
pesquisa.

Aos irmaos Patricia C. Dorneles, Caua C. Dorneles e Matheus C. Dorneles e sua
familia pelo apoio e pela compreensdao da auséncia. In memorian: ao irmao,
Donizete Junior, avd Elizeu e avd Evangelina que em oragdo e sintonia me
fortaleceram.

Ao orientador Prof°. Dr. Sebastido Rodrigues Ferreira Filho por nos dedicar tempo,
paciéncia e nos oferecer conhecimento e pratica no direcionamento da pesquisa.
Aos participantes da pesquisa, usuarios da saude e funcionarios dos servicos de
saude que com atencao dedicaram seu tempo.

Ao grupo de pesquisa EVOPIU, que desde o inicio, abriu portas para iniciar meu
caminho de aprendizado e trabalho. Ao Denis F. Souza, obrigada por me incentivar
a evolugao do conhecimento. Em especial, as amizades construidas com Gabriela
Nolasco e Ercilhana Freitas. Erci, um exemplo de amor ao proximo, responsabilidade
e dedicacao.

As secretarias da P6s Graduacdo em Ciéncias da Saude da Universidade Federal
de Uberlandia pela atencéo prestada. E aos professores e colegas do mestrado que

compartilharam seus conhecimentos e experiéncias.



“A ciéncia nunca resolve um problema sem criar pelo menos outros dez”.

George Bernard Shaw



RESUMO

Introducgao: A fibrilagdo atrial, assim como a rigidez arterial, pode ser resultante de
fatores como a hipertensdo arterial sistémica e a idade. Objetivo: O estudo
objetivou comparar a rigidez arterial de idosos com e sem fibrilagao atrial incidental e
verificar as associagdes da pressao arterial sistémica e da idade com a rigidez
arterial de idosos com fibrilagao atrial. Métodos: Estudo coorte retrospectivo em que
foram selecionados 23 idosos com fibrilacdo atrial (GFA). O grupo controle foi
dividido em trés grupos, com 23 participantes cada, pareados por pressao arterial
sistémica (Gl), idade (Gll) e pressao arterial e idade (Glll). Os dados foram coletados
do banco de dados EVOPIU que avaliou a rigidez arterial pela velocidade da onda
de pulso carotideo femoral (cfVOP). Resultados: Na analise comparativa, a cfVOP
nao foi diferente quando os grupos tinham idades semelhantes (GFA: 10,2 £ 1,8 m/s
vs GlI: 10,7 £ 1,2 m/s., p = 0,147; GFA: 10,2 + 1,8 m/s vs GlIIl: 10,2 + 1,3 m/s, p =
0,955). Entretanto, quando a idade média do GFA era maior, a cflVOP também foi
mais elevada (GFA: 10,2 £ 1,8 m/s vs Gl: 8,9 £ 1,1 m/s, p < 0,05). Na analise
multivariada, a idade mostrou-se significativamente associada a rigidez arterial
mesmo na presenga da hipertensdo arterial sistémica nos idosos com fibrilacao
atrial. Conclusao: A rigidez arterial € semelhante nos idosos com e sem fibrilagao
atrial quando pareados pela idade e pressdo arterial. A idade parece ser o fator mais

influente na rigidez arterial.

Palavras chave: rigidez arterial, fibrilagao atrial, idoso, velocidade de onda de pulso.



ABSTRACT

Introduction: Like arterial stiffness, atrial fibrillation (AF) may result from f=~t9rs
such as systemic arterial hypertension and age. The aim of this study __ to
compare the arterial stiffness in elderly individuals with and without incidental AF and
to determine the associations of systemic arterial pressure and age with arterial
stiffness in elderly individuals with AF. Methods: This was an retrospective cohort
study and a total of 23 elderly patients with AF (GAF) were selected. The control
group was divided into three subgroups, with 23 participants each, matched for
systolic blood pressure (Gl), age (Gll) or both blood pressure and age (GllIl). Data
were collected from the EVOPIU database. Arterial stiffness was measured by the
carotid to femoral pulse wave velocity (cfPWV). Results: In the comparative analysis,
cfPWYV did not differ for groups with similar ages (GAF: 10.2 £ 1.8 m/s vs GlI: 10.7
1.2 m/s, p=0.147; GAF: 10.2 £ 1.8 m/s vs GllI: 10.2 £ 1.3 m/s, p = 0.955). However,
cfPWV was higher among GAF patients than among younger patients (GAF: 10.2 £
1.8 m/s vs GI: 89 = 1.1 m/s, p < 0.05). In the multivariate analysis, age was
significantly associated with arterial stiffness even in the presence of systemic arterial
hypertension in elderly individuals with atrial fibrillation. Conclusion: Arterial stiffness
is similar in elderly individuals with and without atrial fibrillation when matched for age

and blood pressure. Age appears to be the main determinant of arterial stiffness.

Keywords: arterial stiffness, atrial fibrillation, elderly, pulse wave velocity.
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1 INTRODUGAO

A Fibrilagdo Atrial (FA) € um tipo de arritmia frequente e mais prevalente em
idosos. Sua repercussao hemodinamica implica no aumento da morbimortalidade
(LAURENT et al., 2001; FUMAGALLI et al., 2017). E determinada por condicdes
multifatoriais que ocasionam impulsos elétricos ectépicos e causam desorganizagao
elétrica atrial. Tais fatores incluem o envelhecimento, a Hipertensdo Arterial
Sistémica (HAS), a rigidez arterial, entre outros (REIFFEL, 2004; TENEKECIOGLU
et al., 2014).

A HAS também apresenta maior prevaléncia nos idosos (EMDIN et al., 2017)
e a pressao de pulso (PP) é considerada como preditor de risco para FA incidental
(ROETKER et al., 2014). A PP é importante marcador da rigidez vascular e, que, por
sua vez, promove dificuldades no esvaziamento ventricular, elevando as pressdes
no ventriculo (VE) e no atrio esquerdo (AE), funcionando como gatilhos para a
atividade atrial ectopica (VAZIRI et al., 1995; DZESHKA et al., 2017b; RAHMAN et
al., 2016).

O envelhecimento, assim como a HAS, também contribui para as alteragdes
na parede vascular, possibiltando o enrijecimento, e no miocardico como a
hipertrofia das camaras cardiacas que podem resultar no desenvolvimento da FA
(ANYUKHOVSKY et al., 2005; GEPNER et al., 2017). Portanto, a HAS e a idade
avancada contribuem para a rigidez arterial e para a FA (CHEN et al., 2015;
CALUWE et al., 2018).

A rigidez arterial atrtica pode ser avaliada pela velocidade de onda de pulso
entre artéria carétida e femoral (c-fVOP). E um marcador de rigidez considerado
padrao ouro e realizado pela tonometria de aplanagéo, método n&o invasivo. A onda
de pulso percorre a arvore arterial apos a ejecado ventricular e sua velocidade é
determinada pela razdo da distancia pelo intervalo de tempo entre o inicio da onda
no pulso carotideo e femoral (VAN BORTEL et al; 2012; WILLIAMS et al., 2018).

Diante do exposto, é possivel afirmar que a partir de 60 anos, os pacientes
aumentam a rigidez vascular arterial e os niveis arteriais sistolicos, podendo a FA
ser causada tanto pela HAS, comum nesta faixa etaria, quanto pelo enrijecimento
vascular ou por ambas as situagdes (MCENIERY et al., 2005; MITCHELL et al.,
2007; DZESHKA et al., 2017a). Portanto, estudar a rigidez arterial no idoso com e

13



sem a fibrilagdo atrial pode propiciar elementos para a investigacao fisiopatoldgica
do enrijecimento vascular, e também, fornecer informag¢des que possam contribuir
na educacdo em saude da socidade para prevencdo e controle das doencas
cardiovasculares.

O EVOPIU (Estudo da Velocidade de Onda de Pulso em Idosos no Brasil)
avalia a velocidade de onda de pulso em idosos com o objetivo de determinar
eventos cardiovasculares em um seguimento de 4 anos (DE MENDONCA et al.,
2018). A partir do banco de dados EVOPIU, esse € um subestudo que objetivou
comparar a rigidez arterial nos idosos com e sem FA e verificar associagdo da

rigidez arterial com a idade e a pressao arterial.

14



2 FUNDAMENTAGAO TEORICA
2.1 FIBRILAGAO ATRIAL

A FA é uma arritmia comum com causas multifatoriais que se caracteriza por
uma completa desorganizagdo na atividade elétrica atrial, apresentando contragao
atrial descoordenada e ineficaz, podendo ter alta ou baixa frequéncia (JANUARY et
al., 2014; MARCOLINO et al., 2015).

A FA é classificada, mais recentemente, em: inicial, paroxistica, persistente e
permanente. A inicial refere-se a um caso novo, quando se trata do primeiro
diagnostico; a FA paroxistica tem duragao de até sete dias apds o inicio e termina
espontaneamente sem acdo de cardioversao quimica ou elétrica; a FA persistente
apresenta duracdo maior que sete dias; e a FA permanente é definida no momento
em que € optado por ndo realizar novas tentativas de reversdo, apds a nao
resolucdo das anteriores (MAGALHAES et al., 2016; JANUARY et al., 2014). A
American Heart Association classifica também a FA como persistente de longa
duracgédo para tempos maiores que um ano (JANUARY et al., 2014).

A incidéncia da FA varia nos paises entre 0,1 % e 4%, sendo maior acima de
65 anos e mais evidente a partir dos 70 anos, podendo alcangar prevaléncia de 8%
acima de 80 anos (LIP et al., 2016; MAGALHAES et al., 2016). As taxas de
internagdes por essa arritmia alcangam 33% (MAGALHAES et al., 2016).

Com o envelhecimento da populacdo, a morbidade da FA tem sido crescente,
com maior incidéncia no sexo masculino, porém mais prevalente no sexo feminino,
relacionada & maior longevidade (MAGALHAES et al., 2016). Além das mulheres
com FA apresentarem idade mais elevada, também apresentam maior risco de
tromboembolismo e complicagbes como o Acidente Vascular Encefalico (AVE)
(FANG et al., 2005). Ja os homens nao negros e os mais idosos, acima de 80 anos,
mostraram maior probabilidade de apresentar FA (HAYWOOD et al., 2009).

A literatura indica, ao longo dos anos, que a idade, a HAS e a Diabetes
Mellitus (DM) séao fatores de risco para a FA, tanto em homens quanto em mulheres
(BENJAMIN, 1994; HUXLEY et al.,, 2012; LIP et al.,, 2016). Em contrapartida,
Rahman et al. (2016) demonstraram que o DM e o tabagismo, de longa duracéo,
nao aumentaram a incidéncia de FA em sua populagdo. No entanto, o estudo

REGARDS (REasons for Geographic And Racial Differences in Stroke) concluiu que
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o tabagismo aumenta o risco para FA ao longo de 10 anos para jovens e negros.
(AHMED et al. 2017).

A obesidade, apneia do sono, o uso de alcool e drogas, disfungao da tireoide
também s&o possiveis fatores associados a FA (JANUARY et al., 2014). A atividade
fisica de intensidade moderada a alta foi associada com risco elevado para a
arritmia em estudo (SKIELBOE et al.,, 2016). Piccini et al (2012), ao avaliarem
amostra representativa de 400 mil pacientes nos Estados Unidos da América, no
periodo de 1993 a 2007, observaram que os pacientes com FA incidental
apresentavam-se com média de 80 anos e 84% eram portadores de HAS, 34% de
DM e 29,8 % tinham o diagnostico de AVE. A taxa de mortalidade cresceu
exponencialmente nesse periodo.

Em 2016, as diretrizes da Sociedade de Cardiologia Europeia (SCE), previram
a continuidade no aumento da incidéncia da FA na populagdo mundial e a
considerou como uma das principais causas de doencas cardiovasculares, como o
AVC, a insuficiéncia cardiaca e a morte subita. As mesmas diretrizes encontram
também que o AVC e a Hipertrofia do Ventriculo Esquerdo (HVE) estdo associados
com a FA em 20 a 30% dos casos (KIRCHHOF, et al., 2016). Dados similares
demonstraram a presenga da HVE em 10 a 25% dos individuos com FA e também
deterioragdo hemodindmica em 89% dos casos (REIFFEL, 2004). Estreitas
associacoes tém sido demonstradas entre a HAS e o aumento do musculo cardiaco
(HEERINGA et al., 2006). A hipertensao prolongada e o tratamento anti-hipertensivo
em longo prazo também foram associados ao maior risco de incidéncia de FA
(RAHMAN et., 2016).

Para prever a incidéncia de FA foi desenvolvido o modelo CHARGE - AF
(Cohorts for Heart and Aging Research in Genomic Epidemiology) a partir de trés
coortes americanos e duas coortes europeias. Esse escore de risco avalia idade,
raca, altura, peso, pressao arterial sistdlica, pressao arterial diastolica, tabagismo,
uso de medicagao anti-hipertensiva, diabetes, insuficiéncia cardiaca e infarto do
miocardio (ALONSO et al., 2013; JANUARY et al., 2014). E, também para prever
risco de FA e tromboembolismo como AVC, embolia pulmonar e periférica foi
estabelecido um escore de risco CHA2DS2-VASc , onde a pontuagao é definida
pela presenga ou auséncia de insuficiéncia Cardiaca, Hipertensao, idade maior que
75 anos (Age), Diabetes mellitus, AVE (Stroke), doenga Vascular, idade entre 64-75

anos (Age) e Sexo (The Euro Heart Survey on Atrial Fibrillation) (LIP et al., 2010).
16



Christophersen et al. (2016) comparou os dois scores descritos e 0 CHARGE - AF
apresentou melhor desempenho na predicdo de FA, no entanto, sugere que mais

estudos avaliem novos fatores de risco para FA.

2.1.1 A hipertensao arterial e a fibrilagao atrial

A hipertensao arterial (HA) € uma doencga crénica com prevaléncia elevada
nos idosos e considerada fator de risco modificavel para doengas cardiovasculares
(CHU et al., 2013; MALACHIAS et al., 2016). A VII Diretriz Brasileira de Hipertensao
Arterial (2017) define a HA como estagio |, como a elevacdo sustentada dos niveis
pressoricos sistélicos maior ou igual a 140 mmHg e/ou diastdlicos maior ou igual a
90 mmHg (quadro 1) (MALACHIAS et al, 2016), similarmente ao estagio | da
classificagdo da Sociedade de Cardiologia Europeia (WILLIAMS et al., 2018).
Enquanto que, a American Heart Association considera como estagio | de
hipertens&o os niveis sistolicos de 130 a 139 mmHg e diastdlicos de 80 a 89 mmHg
e como estagio Il a PS maior ou igual a 140 mmHg ou a PD maior ou igual a 90
mmHg (WHELTON et al., 2017).

Quadro I. Classificagdo da pressao arterial de acordo com a VIl Diretriz

Brasileira de Hipertensao.

Classificagao PS (mmHg) PD (mmHg)
Normal <120 <80
Pré - hipertensao 121 -139 81-89
Hipertensédo estagio | 140-159 90 - 99
Hipertensédo estagio Il 160 -179 100 - 109
Hipertensao estagio lli =180 =110

Fonte: Malachias et al, 2016

Por outro lado, o estudo SPRINT (Systolic Blood Pressure Intervention Trial)

mostrou que, entre adultos com alto risco cardiovascular, reduzindo os niveis
sistélicos para valores abaixo de que 120 mmHg, apresentaram maiores redugdes
nas taxas de eventos cardiovasculares do que aqueles pacientes idosos que
mantinham valores de pressao sistolica acima que 120 mmHg (WRIGHT, J.T. Jr. et

al., 2015). Entretanto, Dzeshka et al. (2017b) destacam que a pressao arterial
17



excessivamente baixa pode causar hipoperfusdo coronariana nos pacientes com
cardiopatias prévias. Nota-se que cumprir metas para controle e prevencao de HAS
€ um desafio, mesmo assim devem ser realizados esforgos para tal controle, uma
vez que evidéncias demonstram a reduc¢ao de morbimortalidade para valores cada
vez menores de pressao arterial (WRIGHT, J.T. Jr. et al, 2015).

A prevaléncia da hipertensdo demonstra tendéncia crescente desde décadas
anteriores com ocorréncia maior no idoso norte americano de 65 anos (DZESHKA et
al., 2017a). O Brasil, por sua vez, tem mostrado estabilidade na prevaléncia, ainda
que alta, com mais de 60% dos idosos com essa morbidade e contribuindo para
50% da mortalidade por doengas cardiovasculares (PICON et al., 2013).

Com a Pressao Sistdlica (PS) e Pressao Diastdlica (PD) é possivel avaliar a
PP, definida pela diferenca entre PS e PD, assim como a Pressao Arterial Média
(PAM), que pode ser calculada pela PD mais um ter¢co da PP (PD +1/3PP). A PP
representa a pulsatilidade dos grandes vasos ao final da contragcao cardiaca e,
portanto influenciada por propriedades arteriais e a fragao de ejecdao. A PAM é uma
expressao fixa da pressao arterial, nao pulsatil avalia melhor a contragao ventricular
e resisténcia dos médios e pequenos vasos (MITCHELL et al., 2007; KOFFI et al.,
2015).

A PP esta mais associada com a previsdo do risco para FA do que a PS
(ROETKER et al., 2014; KOFFI et al., 2015). Além disso, a PP ainda foi associada
com a rigidez arterial, principalmente dos grandes vasos, que também é considerada
fator de risco para a FA. A idade também foi associada com a rigidez arterial e
reducdo da PD (MITCHELL et al., 2007, 2008). Nurnberger et al. (2002)
demonstraram estreita correlagao da PP central com a rigidez adrtica.

A HVE é uma manifestacao secundaria de hipertensao, preditora de doencas
cardiovasculares. E verificavel por exames como eletrocardiograma, ecocardiograma
e ressonancia magnética (SANTOS, SHAH, 2014). Nota-se que a HAS esta
frequentemente associada as alteragcdes funcionais e estruturais, como a hipertrofia
e fibrose miocardicas, que desenvolvem a FA (HEERINGA et al., 2006; ALLAN, et
al., 2017).

No eletrocardiograma é possivel verificar as dimensdes das camaras
cardiacas a partir de critérios de voltagem das ondas oriundas de determinadas
posicoes do eletrodo no téorax dos pacientes. Alguns modelos de escore sao

utilizados, como o método Sokolow-Lyon, em que é avaliado pela soma da
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amplitude da onda S na derivagao precordial um (V1) com a onda R na derivagao
precordial 5 ou 6 (V5, V6), sendo considerados hipertréficos valores acima de 35
mm para homens e mulheres. Outro escore € o método Cornell, definido pela soma
da onda R da derivagéo periférica aVL com onda S da derivagao precordial 3 (V3),
sendo considerado hipertréfico acima de 28 mm para homens e 25 para mulheres.
Outros modelos tém sido recomendados como escore de Romhilt-Estes, em que é
analisado intervalo QRS, desvio de eixo, entre outros (CASALE et al.,, 1985;
BUCHNER et al., 2009).

Em individuos hipertensos, o estresse provocado na parede do VE pela HAS
possibilita alteragdes fisiopatoldgicas que causam a remodelacdo estrutural e
funcional, facilitando a atividade ectépica (TENEKECIOGLU et al., 2014; RAHMAN
et al.,, 2016). Fatores inflamatérios e genéticos também estdo associados a
remodelagéo estrutural. (JANUARY et al., 2014 ).

O inicio da FA (figura 1) ocorre a partir de impulsos elétricos ectopicos e
desorganizados que promovem contragao atrial irregular. No eletrocardiograma isso
se reflete com a substituicdo das ondas "P", presente no ritmo sinusal, por uma
ondulagédo na linha de base. (WAKILI et al, 2011; TENEKECIOGLU et al, 2014
MAGALHAES et al., 2016).

Figura 1 - Fibrilagao Atrial
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Fonte: Wakili et al, 2011
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2.1.2 O envelhecimento e a fibrilagcao atrial

A literatura evidencia o envelhecimento da populagdo e as estimativas de

expectativa de vida que aumentam continuamente, o que eleva também a
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probabilidade de doencas associadas, complicagdes e mortalidade devido a
vulnerabilidade do idoso. O processo progressivo de envelhecimento reduz a
capacidade funcional do organismo (TROEN, 2003;FRANCESCHI et al., 2008).

A populagdo de idosos aumenta e a prevaléncia da FA eleva-se nesses
individuos. Consta-se que a idade avancada, assim como a HAS, é fator de risco
para a FA (REIFFEL, 2004; ANYUKHOVSKY et al., 2005; HEERINGA et al., 2006).
Para os idosos, a FA pode ocasionar consequéncias de grande impacto, como o
tromboembolismo e outras comorbidades (CHATAP, GIRAUD, VICENT, 2002).

O envelhecimento promove alteragdes degenerativas das paredes vasculares
e do miocardio, que pode modificar parametros ventriculares e atriais e contribuir
para o inicio da FA (ANYUKHOVSKY et al., 2005). Os mecanismos fisiopatolégicos
que desencadeiam a FA nos idosos estdo relacionadas a HAS, DM, a rigidez
vascular, fatores genéticos, inflamatérios, diferentes etnias, entre outros
(CENTURION, 2015).

2.2 RIGIDEZ VASCULAR ARTERIAL

A hipertensao arterial e a idade avangada nao sé podem contribuir para FA
como também para o enrijecimento arterial. Assim, a FA e a rigidez arterial podem
coexistir (CHEN et al., 2015; CALUWE et al., 2018).

O aumento da rigidez arterial ocorre com o envelhecimento devido fatores que
reduzem a distensibilidade (complacéncia) das grandes artérias (ZHANG et al
2014). Os movimentos sistélicos e diastdlicos observados nos grandes vasos, ao
longo dos anos, podem promover uma exaustdo das fibras elasticas, deixando-as
ndo alinhadas e quebradicas. Infelizmente, as fibras elasticas ndo sdo substituidas
por outras fibras similares, e sim, pelas fibras colagenas que sao calciofilicas. Tais
efeitos acabam por resultar em rigidez dos grandes vasos arteriais (ZULLIGER,
STERGIOPULOS, 2007).

A PS e o envelhecimento foram associados, mais especificamente, a rigidez
arterial adrtica (CHIRINOS et al.,, 2012; GEPNER et al.,, 2014). O enrijecimento
aortico, assim como a pressao arterial elevada, sobrecarregam o ventriculo
esquerdo, pois proporcionam um retorno precoce da onda de pulso gerada pela
ejecao ventricular (CHIRINOS et al., 2012; ZHANG et al 2014).
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A PP, determinada pela amplitude da onda de pulso ejetada pelo ventriculo,
depende de propriedades da aorta proximal (CALUWE et al., 2018). Esse
componente pulsatil, é considerado um preditor de rigidez arterial e fator de risco
para desenvolvimento da FA (MITCHELL et al., 2007, 2008; KOFFI et al., 2015).

Muitas medicagbes, especialmente, as anti-hipertensivas e também as
estatinas, hipoglicemiantes, anti-inflamatérios e outros, atuam na parede arterial
(JANIC, LUNDER, SABOVIC, 2014). A terapia anti-hipertensiva pode reduzir a
progressao da rigidez arterial aortica (GEPNER et al., 2014). A ativagéo do sistema
renina-angiotensina aumenta a producdo de aldosterona, que contribui para a
fibrose e hipertrofia miocardicas, além de promover a rigidez arterial (MITCHELL,
2010; GEPNER et al., 2017; SECCIA et al., 2017). Gepner et al. (2017) descreveram
que o controle da pressao arterial é fator mais importante para a rigidez arterial do
que a escolha das medicagdes. No entanto, o estudo EVOPIU (2018) encontrou
medida de rigidez arterial maior em idosos hipertensos nao controlados do que nos
controlados e normotensos, sugerindo que o tratamento anti-hipertensivo pode ter
sido eficaz para a redugao da rigidez arterial, uma vez que a velocidade de onda de
pulso arterial nesse grupo foi semelhante aquela dos idosos normotensos (DE
MENDONCA et al., 2018).

2.2.1 Velocidade de Onda de Pulso

A onda de pulso, gerada pela ejecao ventricular, segue, em determinada
velocidade, o caminho anterégrado na arvore arterial, da aorta proximal para artérias
periféricas, e, normalmente quando é refletida devido a algum obstaculo a
continuidade vascular, parte da onda volta em direcdo ao coragao (sentido
retrogrado). Como descontinuidade pode-se compreender variagées do calibre do
vaso, da parede, presenca de placas de ateroma, curvas, entre outros
(BOUTOUYRIE, 2002; SALVI, 2012; TOWNSEND, et al., 2015b). A cada batimento
€ gerado uma onda de pulso, o que produz multiplas ondas refletidas de amplitudes
variadas que impactam na forma final da onda de pressao da aorta. A onda refletida
afeta predominantemente a presséao sistolica e reduzindo discretamente a pressao
diastdlica. Diversos fatores influenciam nas variagées da pressao e do fluxo da onda

de pulso. Tais variagdes podem explicar a heterogeneidade de individuos com
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semelhantes pressdes braquiais (periférica) e variagbes na pressao da aorta
(central) (SALVI, 2012; TOWNSEND, et al., 2015b).

A velocidade da onda de pulso (VOP), a amplitude e a morfologia da onda
gerada s&o informagdes que permitem avaliar a rigidez adrtica (TOWNSEND et al.,
2015a; KIRIS et al., 2012; JANNER et al., 2012). O aumento da presséao sistolica
(AP), causado pelas ondas reflexivas retrogradas € mensurado em mmHg (figura 2).
O indice de Aumentacao (Aix) é calculado pela razéo entre AP e PP, que é expresso
em percentual (figura 3) (O'ROURKE, JIANG, 2001; WEBER et al., 2004,
SANCHEZ-GONZALEZ et al., 2012).

Figura 2 - Amplitude da onda no vaso normal e na presenca da rigidez arterial.
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Figura 3 - Aumento da amplitude da onda.
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Valores de Aix sdo associados com as doengas cardiovasculares, porém tém
se mostrado diferentes em homens e mulheres, o que podem ser atribuido a
estatura e outros fatores de desenvolvimento corporal (JANNER et al., 2012; DE
MENDONCA, et al., 2018). Mceniery et al. (2005) identificaram o Aix como um
marcador sensivel de rigidez para individuos menores de 50 anos, além de
encontrar aumento linear da PP central com a idade.

A rigidez adrtica é considerada uma preditora de mortalidade para pacientes
hipertensos idosos (LAURENT et al., 2001; LAURENT, BRIET, BOUTOUYRIE,
2012). A VOP demonstra linearidade com a idade o que significa que quanto maior a
idade maior rigidez aodrtica e maior VOP (Figura 4) (MCENIERY et al.,, 2005;
MITCHELL et a., 2007).

Figura 4. Relagdo da complacéncia e velocidade de onda de pulso.
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Fonte: Adaptagdo de www.e-urol-sci.com

Alguns dispositivos disponiveis como SphygmoCor® (XCEL, modelo EM4C,
AtCor Medical, Sydney, Australia) permitem afericdo das pressbes periféricas,
centrais e da VOP de forma nao invasiva utilizando-se da Tonometria de Aplanacgéao
(TA) (SALVI, 2012; DING et. al., 2013).

Portanto, a partir da TA, é possivel determinar a velocidade da onda de pulso
carotideo-femoral (c-fVOP), em que no paciente em posigéo supina, sdo colocados
dois transdutores sobre a pele na regido mais proeminente, sendo um tonémetro
sobre a artéria carétida comum direita € um manguito sobre a artéria femoral direita.
A medida da distancia entre as artérias € feita manualmente com fita métrica e o
sistema do dispositvo avalia o intervalo de tempo entre o inicio da onda carotidea e
o inicio da onda femoral (figura 5). A partir do software utilizado, a VOP é calculada
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pela razado da distancia e o intervalo de tempo (SALVI, 2012; GARCIA-ORTIZ et al.,
2012). O transdutor sobre a artéria carétida € um tonémetro de aplanagao (TA) que
tem funcionalidade similar ao tonébmetro que afere pressao ocular ao tocar a sua
superficie (NAIDU, REDDY, 2012)

Figura 5 - Velocidade de onda de pulso carotideo femoral.
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Fonte: Refaat et al., 2015.

O método de avaliacdo da VOP, pela TA, considerado padréo ouro, além de
ser nao invasivo, € reprodutivel e valido quando realizado por um profissional
capacitado e utilizando uma mensuragao precisa da distancia adotada para avaliar o
caminho da onda de pulso (MATSUI et al., 2004; ELIAS et al., 2011). Diversos
estudos tém sido realizados nas utlimas décadas e ha recomendacgdes de valores de
corte entre 10 a 12 m/s (ELIAS et al., 2011; VAN BORTEL et al., 2012; WILLIAMS
et al.,, 2018). De Mendonga et al. cols (2018) avaliaram, no Brasil, 1192 pacientes
idosos e descreveram valores de corte para hipertensos idosos nao controlados de
9,56 m/s e, respectivamente, 9,2 m/s e 9,36 m/s para hipertensos controlados e
normotensos.

A VOP e a aterosclerose tém sido estudadas no contexto da rigidez arterial e
dos fatores de risco comuns para doencas cardiovasculares. E conhecido que o
enrijecimento dos vasos arteriais é acelerado na presenga da hipertensédo e idade
avangada, e estudos mostram que a VOP parece anteceder a progressédo e as
complicacbes da aterosclerose (WYKRETOWICZ et al., 2007; (CECELJA,
CHOWIENCZYK, 2009; KIRIS et al., 2012).
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A VOP é considerada um método confiavel na avaliagdo do enrijecimento
arterial na presenca da FA (CALUWEL et al. 2018). Os diversos mecanismos
envolvidos na fisiopatologia da hipertensao, rigidez arterial e envelhecimento podem
ser algumas das explicagbes causais para a FA e outras morbidades
(CHRISTOPHERSEN et al., 2016).

A rigidez arterial no idoso pode ter sua progressdao desacelerada quando a
pressao arterial esta controlada e, dessa forma, € possivel reduzir o impacto da
sobrecarga miocardica e nas consequéncias que contribuem para a FA. (GEPNER
et al., 2017). Por conseguinte, novos estudos ainda sdo necessarios para que
parametros consistentes possam auxiliar no estudo fisiopatolégico da rigidez arterial

e da FA e, também na prevencao e predigao de eventos e complicagdes no idoso.
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3 OBJETIVO GERAL

Comparar a rigidez arterial de idosos portadores de fibrilagdo atrial incidental
com idosos sem a arritmia e verificar as possiveis associagcdes da pressao arterial

sistémica e da idade em relagao a rigidez arterial de idosos com fibrilagao atrial.
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4 HIPOTESES

HO- Os pacientes idosos com e sem fibrilacdo atrial e com a mesma idade e pressao

arterial sistélica teriam semelhante rigidez vascular arterial.

H1- Os pacientes idosos com fibrilagao atrial, com a mesma idade e pressao arterial

sistélica que aqueles sem fibrilagcao atrial, teriam maior rigidez vascular arterial.
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5 MATERIAL E METODOS

Estudo coorte retrospectivo de idosos com fibrilacdo atrial incidental que
foram incluidos no banco de dados do estudo EVOPIU (Estudo da Velocidade da
Onda de Pulso em Idosos em Area Urbana no Brasil), aprovado no Comité de Etica
em Pesquisa da Universidade Federal de Uberlandia (CAAE -
37440114.3.0000.5152), com o financiamento pelo Fundo de Amparo a Pesquisa do
Estado de Minas Gerais (FAPEMIG). Todos os participantes foram orientados
quanto ao estudo e assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido
(TCLE).

5.1 Estudo EVOPIU

O EVOPIU é um estudo populacional de coorte prospectiva, que tem como
objetivo primario determinar a ocorréncia de eventos cardiovasculares, relacionados
a velocidade da onda de pulso, em idosos, durante um periodo de seguimento de
quatro anos (2014 a 2018), avaliados em visitas semestrais. Foram incluidos
participantes com idades maior ou igual a 60 anos e excluidos os portadores de
insuficiéncia renal crbnica (em terapia dialitica), neoplasias conhecidas, idosos sem
condicbes de permanecer em posigao supina durante o exame de tonometria de
aplanacéo (TA) e, também, aqueles acamados ou dependentes de cadeira de roda.
O tamanho amostral por conveniéncia foi composto por 1204 idosos e, apos
exclusdes, conforme os critérios citados, a amostra final resultou em 1192
participantes (DE MENDONCA et al., 2018).

5.2 Estudo da Rigidez Arterial na Fibrilagao Atrial

Para o presente estudo, foram examinados 2689 eletrocardiogramas dos
1192 participantes do EVOPIU, acompanhados de 2014 a 2017, e diagnosticado FA
incidental em 26 idosos. Por auséncia concomitante da medida da velocidade de
onda de pulso, foram excluidos trés participantes, resultando em um grupo com 23

idosos com FA (GFA), conforme representagéo na Figura 6.
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Figura 6. Desenho do estudo.
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Fonte: Autora, 2018.

O grupo controle foi constituido de 69 participantes divididos em trés grupos:
Gl (n= 23) pareado pela pressao sistdlica braquial, nUumero de pacientes diabéticos,
frequéncia cardiaca e género; Gll (n= 23) pareado pela idade, numero de pacientes
diabéticos, frequéncia cardiaca e numero de medicamentos anti-hipertensivos; Gll|
(n= 23) pareado matched for pela idade, pressado sistolica braquial, numero de
individuos diabéticos, frequéncia cardiaca, género, nuimero de medicamentos anti-

hipertensivos.

Quadro 2. Pareamento dos grupos controles.

Variaveis de pareamento Gl Gli Gl
ldade X X
Presséao Sistdélica braquial X X
N° de individuos com DM X X X
Frequéncia cardiaca X X X
Cor (raga) X X X
Género X X
N° de medicamentos anti- X X

hipertensivos
Fonte: Autora (2018)
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5.3 Dados demograficos, antropométricos e clinicos

Os dados demograficos, antropométricos e clinicos foram coletados do banco
de dados EVOPIU que registrou as informacdes a partir de entrevista face a face,
guiada por questionario, mensuragao da circunferéncia abdominal, altura, peso e

célculo do indice de massa corpoérea (IMC).

5.4 Procedimentos

O Eletrocardiograma foi realizado por meio do aparelho Innomed Heart
Screen®, modelo ECG HS 60G (Budapest, Hungria). O diagndstico de FA incidental
e os indices de hipertrofia ventricular Sokolow-Lyon e Cornell (CASALE et al., 1985;
BUCHNER et al., 2009) foram realizados por profissionais especialistas experientes

nao ligados ao presente estudo.

A tonometria de aplanacgao (TA) foi realizada com o aparelho SphygmoCor®
XCEL, modelo EM4C (AtCor Medical, Sydney, Au), em que foram medidos a
pressao braquial sistdlica (PSb), a pressao braquial diastélica (PDb), a presséo de
pulso (PPb), a presséo central sistélica (PSc), a pressao central diastolica (PDc), a
pressao de pulso central (PPc), a pressao arterial média central (PAMc), fenébmeno
de amplificagao da presséao arterial (AP), indice de aumentacéo da pressao de pulso
ajustada para a frequéncia cardiaca de 75 bpm (Aix %), frequéncia cardiaca (FC) e a
velocidade de onda de pulso carétida femoral (c-f VOP). A afericdo da presséo
arterial braquial ocorreu com o paciente em repouso por 10 minutos e o manguito foi

adequado a circunferéncia do brago do participante.

5.5 Analise estatistica

Apods analisar as pressuposi¢cdes de normalidade pelo teste de Shapiro-Wilk,
e de homogeneidade, por meio do teste de Levene, foram realizadas as analises
descritivas de frequéncia simples para as variaveis (continuas e categodricas), com
medidas de tendéncia central (média e mediana) e de variabilidade (desvio padrao e
interquartil). Em seguida, realizaram-se as comparagdes estatisticas efetuando o
teste t de “Student” para os dados paramétricos e o teste de Mann-Whitney para ndo
paramétricos. Também procedeu-se o ajustamento da c-fVOP pela PAM e idade.

Para verificar as possiveis associagdes entre as variaveis independentes com a
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velocidade de onda de pulso carétida-femoral foram efetuadas analises bivariada e
multivariada no grupo de idosos com FA. As analises estatisticas, para as quais se
adotou o erro alfa de 0,05, foram processadas no software IBM SPSS statistics

versao 20.
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6. RESULTADOS

A Tabela 1 compde os dados sociodemograficos, clinicos e hemodinamicos
dos quatro grupos examinados e a comparagao entre o grupo com idosos
portadores de FA e os grupos controles.

A Tabela 2 representa a associagdao a partir da analise bivariada e
multivariada. A variavel dependente é a velocidade de onda de pulso carétida-
femoral e as variaveis independentes sao a idade e valores pressoricos, sendo que

a PAMD foi excluida da analise multivariada por multicolinearidade.
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Tabela 1. Analise comparativa das caracteristicas sociodemograficas, clinicas e hemodinamicas entre os grupos de idosos com fibrilagéo atrial e

controles.
Variaveis GFA (n 23) Gl (n 23) p' Gll (n 23) p° Glll (n 23) p°
(PSb) (Idade) (PSb e Idade)
Idade (anos) 742 +6.76 68.6 +5.24 0.004 744+7.01 0.915 739+6.5 0.894
Cor % (n)
Preta 13(3) 34.8(8) 8.7(2) 8.7(2)
N&o preta 78,3(18) 60,8(14) 0.051 87(20)  0.987 87(20)  0.987
Branca 8,7(2) 4.3(1) 4.3(1) 4.3(1)
Sexo % (n)
Fem 39.1(9) 56.5(13) 0.243 78.3(18)  0.008 60.9(14) 0.145
Masc 60.9(14) 43.5(10) 21.7(5) 39.1(9)
CA (cm) 97.9+ 14 99.3+14.3 0.727 98.3+12.9 0.892 92.1+16.8 0.218
IMC (kg/m?)®° 27.8+6.3 286+6.4 0.683 28.8+59 0.429 27.3+59 0.761
DM % (n) 21.7(5) 21.7(5) 1.000 26.1(6) 0.732 21.7(5)  1.000
Ex-tabagista % (n) 52.2 (12) 47.8(11) 52.2(12) 52.2(12)
Nunca fumou % (n) 43.5(10) 39.1(9) 0.557 47.8(11)  0.660 34.8(8) 1.000
Atual tabagista % (n) 4.3(1) 13(3) 0 13(3)
Medicacéo % (n)
Hipotireoidismo 13(3) 8.7(2) 0.639 8.7(2) 0.639 13(3)  1.000
Antiarritmico 0 0 1.000 4.3(1) 0.317 0 1.000
Betabloqueador 47.8(11) 21.7(5) 0.029 39.1(9) 0.131 30.4(7) 0.639
Diurético 52.2(12) 34.8(8) 0.239 26.1(6) 0.380 47.8(11)  0.890
Vasodilatador 0 4.3(1) 0.317 0 1.000 8.7(2) 0.153
Bloqu. canais de calcio 8.7(2) 8.7(2) 1.000 8.7(2)  1.000 17.4(4) 0.329
BRA 30.4(7) 26(6) 0.822 17.4(4)  0.305 30.4(7) 1.000
IECA 26.1(6) 21.7(5) 0.732 30.4(7) 0.746 34.8(8) 0.526
Estatina 0 13(3) 0.076 0 1.000 34.8(8) 0.002
AINEs 34.8(8) 21.7(5) 0.331 26.1(6) 0.526 34.8(8) 1.000
Pressoes arteriais (mmHg)
PSb 147.9 + 24 .4 148.8 £25.5 0.902 169.6 £23.7  0.005 1477 +24  0.981
Continua

Continua Tabela 1.
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Variaveis GFA (n 23) Gl (n 23) p Gll (n 23) p Glll (n 23) p
(PSb) (Idade) (PSb e Idade)
PDb 89.2+16.6 87.9+16.2 0.795 925+111.9 0.166 829+123 0.150
PPb 58.7 +20.3 60.9 +13 0.661 77.1+£16.8 0.002 64.8+21.9 0.329
PAMb 108.8 + 17 108.2+19.4 0.917 118.2+14.8 0.051 104.5+13.7 0.335
PSc 1354 +21.4 136.2 £23.5 0.906 154.5+20.7 0.003 133.6+£206 0.738
PDc 914 +17.1 89.5+17.3 0.701 939+12 0572 83.9+123 0.094
PPc 439+ 18.6 46.6 £ 11.6 0.558 60.5 + 14.1 0.001 494 +17.5 0.305
PAMc 110+ 18.3 108.4 + 19.6 0.781 117.9 £ 15.1 0.116 113.7+13.6 0.195
Tonometria de aplanagao
c-f VOP (m/s) 10.1 £ 3.1 93+1.8 0.278 10.8+3.3 0455 10.1+£26 1.000
c-f VOP adj® (m/s) 10.2+1.8 89+1.1 0.039 10.7+1.2 0.147 10.2+1.3 0.955
AIX (%) 30.2+21.2 30.2+16 0.997 31.8+11.2 0.751 28+11  0.664
AP (mmHg) 11+£20 13+ 11 0.927 19+10 0.029 14+9 0.895
FC (bpm) 78 + 27 72 + 21 0.553 70+16  0.135 75+20 0.344
HVE (mm)
Método Sokolow 16.5+7.5 13.7+49 0.222 143+43 0.386 12571 0.196
Método Cornell 111146 10.6+£5.3 0.768 106+36 0.677 99+52 0522
HVE %(n) 0 4.3(1) 0.317 0 1.000 0 1.000

FA, fibrilagéo atrial. GFA grupo de idosos com FA. GI, grupo de idosos sem FA pareado por DM, FC, raga, género e PSb. Gll grupo de idosos sem FA
pareado por DM, FC, raga e idade. Glll, grupo de idosos sem FA, pareados por DM, anti-hipertensivos, FC, raga, género, Psb e idade. Valor de p: Teste
t de “Student” para amostras independentes com variaveis paramétricas (média + Desvio padréo) e Teste Mann Whitney para nao paramétricas (%(n)).
p1 valor de p entre g FAe g I p2 valor de p entre g FA e g ll. p?’ valor de p entre g FA e g lll. CA, circunferéncia abdominal. IMC indice de massa
corporal. HAS, hipertenséo arterial sistémica. DM diabetes mellitus. BRA Bloqueador do receptor de angiotensina. IECA Inibidor de enzima conversora
da angiotensina. AINEs. Anti-inflamatorio ndo esteroide. PSb pressédo sistélica braquial. PDb pressdo diastolica braquial. PPb pressao de pulso
braquial. PAMb pressao arterial média braquial. PSc pressao sistélica central. PDc pressao diastolica central. PPc pressao de pulso central. PAMc
pressdo arterial média central. c-fVOP velocidade de onda de pulso cardtido-femoral. ? c-fVOP adj ajustamento pela idade e pamb. AIX indice de
aumentagdo da pressdo de pulso ajustado para frequéncia cardiaca de 75bpm. AP fendmeno da amplificagdo da pressdo arterial. FC frequéncia
cardiaca. HVE, hipertrofia do ventriculo esquerdo
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Tabela 2. Associagéo bivariada e multivariada com a velocidade de onda de pulso no grupo de
idosos com fibrilag&o atrial.

Idosos com FA (n = 23)

Variaveis
Analise bivariada Analise multivariada
r p B p
Idade 0.561 0.005 0.111 0.000
Presséao arterial braquial e central
PSb 0.800 0.000 0.005 0.855
PDb 0.770 0.000 0.056 0.539
PPb 0.331 0.122
PAMb 0.881 0.000
PSc 0.780 0.000 0.016 0.701
PDc 0.789 0.000 0.015 0.891
PPc 0.180 0.412
PAMc 0.885 0.000 -0.016 0.782
FC 0.521 0.011 - 0.004 0.749
Constante -7.042 0.001

PSb presséo sistoélica braquial. PDb pressao diastélica braquial. PPb presséo de pulso braquial.
PAMb pressao arterial média braquial. PSc pressao sistdlica central. PDc pressao diastélica
central. PPc pressao de pulso central. PAMc pressao arterial média central. FC, frequéncia
cardiaca. r, coeficiente de Pearson.
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7. DISCUSSAO

Os dados desse estudo sugerem que a rigidez vascular dos pacientes idosos
portadores de FA incidental é similar aquela observada em idosos sem FA e a idade
mais do que a pressao arteriala hipertensao esta associada a rigidez vascular nesse
grupo de pacientes. Analises comparativas entre pacientes idosos com e sem FA
pareados pela PSb a cf-VOP foi maior no GFA cuja média de idade era superior a do
grupo controle (GFA vs Gl;p < 0,05; Tabela 1). Inversamente quando pareados pela
idade e com diferentes pressdes arteriais mesmo assim a cf-VOP foi semelhante em
ambos os grupos (GFA vs GllI; P = 0,147; Tabela 1). Quando o grupo controle foi
pareado simultaneamente pela idade e PSb a cf-VOP n&o se mostrou diferente
(GFA vs GllI; P = 0,955; Tabela 1). Por outro lado, na andlise multivariada, a idade
foi o principal determinante da rigidez vascular arterial. As pressdes arteriais
braquiais e centrais e a frequéncia cardiaca aferida pela tonometria de aplanacao
apesar de estarem correlacionadas significantemente com a cf-VOP, na analise
bivariada, perdem significancia estatistica quando o fator idade esta presente na
analise multivariada (Tabela 2).

Chu e colaboradores (2013) relataram VOP maior nos pacientes com FA,
porém esse grupo apresentava-se com idade superior ao seus respectivos controles.
Os autores atribuiram a maior VOP a maior frequéncia cardiaca (FC) encontrada
nos pacientes com FA, no entanto, apds ajustamento na analise multivariada a FC
tornou-se nao significante na determinagdo da VOP. Em nosso estudo, a FC foi
semelhante nos grupos FA e respectivos controles. Se compararmos o grupo FA
com o grupo sem FA pareado pela idade, pressao arterial sistélica braquial e FC
(G3) a cfVOP foi semelhante entre ambos (Tabela 1). Outros autores, como Lee et
al. (2008), demonstraram que os valores da VOP foram maiores no grupo com FA
independente da idade e da presséo arterial, entretanto, no grupo com FA, existia
um maior numero de pacientes em uso de beta bloqueadores convencionais cuja
efetividade na reducéo da rigidez € menor do que outras drogas anti-hipertensivas
(DOUMAS et al., 2013; JANIC, LANDER, SABOVIC, 2014). Em nossos dados
quando GFA foi comparado ao Gll ou Glll cujas drogas anti-hipertensivas ndo se

diferiam do GFA os valores de cfVOP foram semelhantes.
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Assim é possivel afirmar que, para esses participantes, a rigidez vascular
arterial tem a mesma magnitude nos idosos com ou sem FA, desde que tenham a
mesma idade e niveis de pressdo arterial sistémica. Entretanto, sabe-se que o
miocardio e o sistema elétrico condutor podem responder de diferentes maneiras
frente a uma mesma pds-carga imposta ao coragao (SECCIA et al, 2017).

Ao avaliar apenas os idosos com FA a rigidez arterial adrtica avaliada pela cf-
VOP apresenta-se com média, 10,1 m/s, acima do valor de corte para o estudo
brasileiro EVOPIU entre 9,2 e 9,56 m/s (DE MENDONCA et al., 2018).. No entanto,
inlcui-se entre os valores de referéncia da sociedade de cardiologia europeia
(WILLIAMS et al.,2018). O presente estudo apresenta a incidéncia de FA na
populacao idosa em 2,8% e, a literatura relata taxa variavel entre 0,1% a 4% na
populagdo geral, aumentando nos idosos (LIP et al., 2016; MAGALHAES et al.,
2016). Os dados também demonstram que esses participantes (GFA) apresentaram
média de idade 74,2 anos correspondendo a faixa etaria de maior prevaléncia para
essa arritmia e também de maior risco de consequéncias cardiovasculares
(MARCOLINO et al, 2015; CHATAP, GIRAUD, VICENT, 2002).

Fang e colaboradores (2005) encontrou que homens negros mostraram maior
risco de apresentar FA. Em contrapartida, nosso estudo apresenta pareamento
dessa variavel para os grupos controles, ndo havendo diferenga significativa para
GFA. Quanto a variavel sexo, o grupo de idosos com FA (GFA) demonstrou maior
incidéncia para os homens ao comparar com o grupo com mesma idade (Gll) e ndo
foi diferente quando comparado com o grupo de mesma PSb (Gl) e mesma PSb e
idade (Glll). No Brasil, a 22 Diretriz Brasileira de Fibrilacdo Atrial relata maior
incidéncia em homens, porém maior prevaléncia em mulheres associado a maior
expectativa de vida (MAGALHAES et al., 2016).

Outros fatores de risco para a FA como a DM e tabagismo apresentaram-se
com frequéncia similar entre os idosos com e sem FA. No entanto, ao longo da
idade, essas duas variaveis estdo associadas a danos do endotélio vascular e risco
para a FA (HUXLEY et al.,, 2012; LIP et al.,, 2016). Para os participantes desse
estudo, o pareamento da DM com os grupos controles reduz o efeito desse fator de
risco.

Os grupos GFA e Glll, que séao pareados pela PSb e idade, ndo se mostraram

diferentes quanto aos indices de massa ventricular, pressdes centrais e periféricas,
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género, cor, percentual de fumantes/nao fumantes e drogas anti-hipertensivas.

Estudos como ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities) e MESA (Multi-
Ethinic Study of Atherosclerosis) demonstraram que a presenga de ateromas nas
paredes dos vasos podem ser um preditor da FA (CHEN et al., 2016, ROETKER et
al., 2014). Também, o estudo de Rotterdam, encontrou a aterosclerose como fator
de risco para FA sugerindo que a aterosclerose poderia reduzir o suprimento de
sangue para o atrio podendo afetar o impulso elétrico do nd sinusal e contragao
irregular do atrio (HEERINGA et al., 2006). Interessantemente nossos dados
mostram que a unica diferenca entre o GFA e o Glll é que neste ultimo, um numero
maior de pacientes estava em uso de estatinas (Tabela 1), entretanto nesse estudo
nao foi avaliado niveis de colesterol dos participantes.

Uma vez que nao houve diferenga da rigidez arterial na analise entre GFA e
Glll, em que os idosos apresentaram similaridade entre as variaveis, os resultados
desse estudo demonstram maior implicAncia para a investigacao fisiopatoldgica,
portanto, mais estudos devem ser realizados para investigar a influéncia dessas e
outras variaveis, assim como, das estatinas na rigidez arterial na presengca e
auséncia da fibrilagcéo atrial. Além disso, a abordagem desse estudo também permite
compreender a importancia da educacdo em saude para prevencao, diagnostico,
tratamento precoce, reabilitacdo e controle dos fatores de risco e suas complicagcdes

cardiovasculares associadas.
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8. CONCLUSAO

Esse estudo demonstra que a rigidez arterial em idosos com FA nao foi
diferente daqueles idosos sem FA, e que a idade parece ser o principal fator

associado a rigidez arterial nesse grupo especial de pacientes.
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Anexo 1 — Instrumento de Coelta de dados (Formulario Follow Up)

Estudo da velocidade de onda de pulso em idosos em Uberlandia — EVOPIU

bD:____ UNIDADE:
DATA: / / PRONTUARIO:
NOME:
NOME DA MAE:
GENERO:F ()M () IDADE: DATA NASC: / /
CIDADE: UF: CEP:
ENDEREGO: BAIRRO:
TEL1: TEL 2: CONTATO:
OCUPAGAO: ( ) INATIVO: () ATIVO:
COR: ( )NEGRO ( )BRANCO ( )OUTRO

COMORBIDADES PREVIAS A INCLUSAO

Sedentarismo: Sim( ) Ndo( )*obs.: <3x/semana

Tabagismo: N3o( ) Sim( ) n2 cigarros/dia:

Cancer:Nao() Sim ( ) AVC: ( ) Ndo ( )Sim:( )Isquémico ( ) Hemorragico
HAS: ( ) Ndo ( )Sim DM: ( ) Nao( )Sim D. Reumatica: ( ) Ndo ( )Sim
Ortopnéia: ( )Ndo ( )Sim  Claudicagao: ( )Ndo ( )Sim Desconf. Precordial ( )Ndo ( )Sim
Palpitagao: ( ) Nao ( )Sim Déficit motor: ( ) Ndo ( )Sim Sincope: ( ) Nao ( )Sim
Hist. Familia: ( ) Ndo ( )Sim:
Outros:

DOENCA ARTERIAL CORONARIANA
Evento: (1): Data: / /
Angina () Infarto () Isquemia silenciosa () ICC() AVC ()
Arritmia () Angioplastia ( ) Stent ( ) Revascularizagao ()
Mesmos de cima: Resposta favoravel ()

Em caso de DAC numero de vasos acometidos:

Associa¢do da doenga da Cardétida com VOP

CLASSE DE MEDICACAO Nome: Dosagem Horario
Diuréticos: Hidroclorotiazida ( ) ()M T( ) N()
Furosemida ( ) ( )M T( ) N()
Indapamida () ( )M T( ) N()
()M T() N()
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Betabloqueador: Atenolol ( ) ()M T( ) N()
Propanolol ( ) ()M T( ) N()
()M T() N()
()M T() N()
Bloqueador do canal de Ca+: | Anlodipina ( ) ( )M T( ) N()
Nifedipina( ) ( )M T( ) N()
Verapamil ( ) ()M T( ) N()
Diltiazem ( ) ()M T( ) N()
( )M T( ) N()
Vasodilatador: Hidralazina ( ) ()M T( ) N()
Minoxidil ( ) ()M T( ) N()
()M T() N()
Inibidor de ECA: Enalapril ( ) ()M T( ) N()
Captopril () ()M T( ) N()
( )M T( ) N()
()M T() N()
Bloqueador dos receptores Losartana ( ) ()M T( ) N()
de angiotensina: ()M T( ) N()
()M T() N()
Outros: AAS () ()M T( ) N()
Sinvastatina ( ) ()M T( ) N()
Metformina ( ) ()M T( ) N()
Glicazida ( ) ()M T( ) N()
Insulina () ()M T( ) N()
()M T() N()
EXAME FiSICO
Dados da pressao central:
VOP: Aix: PP: Medidas: C:
PAS: PAM: PAD: C-F:
Dados da pressao braquial:
12 Aferigdo: PAS: PAM: P: Ass.:
22 Aferigdo: PAS: PAM: P: Ass.:
Dados antropométricos
Peso: Altura: Circunferéncia Abdominal: ICM:

Baixo peso: ( ) Normal:( ) Sobrepeso:( )

Obesidade 3( )

Obesidade 1:( )

Obesidade 2 ( )

BlIOQUiMICA

Colesterol Total:

Triglicerideos:

HDL: LDL:

Uréia:

VLDL:

Creatinina:

Hemograma:
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Proteinuria / Creatinina: Glicose:

Ac. Urico: TFG:

ELETROCARDIOGRAMA
Sokolow:
Cornell:

FATORES DE RISCO:
Hipertensdo Arterial: () Sim () Ndo / Se sim, quanto tempo?

Diabetes Mellitus: () Sim () Ndo / Se sim, quanto tempo?
Dislipidemia: () Sim () Ndo / Se sim, quanto tempo?

Ex tabagismo: ( )Sim ( )Ndo

Se sim, parou ha quanto tempo? __ Fumou por quanto tempo?
Doencga vascular periférica: () Sim () Ndo / Se sim, quanto tempo?
Estresse: () Sim () Nao

Atividade fisica: () Sim () Ndo / Se sim, qual frequéncia e intensidade?

Internacdo recente: () Sim () Ndo / Se sim, qual o motivo e quando foi?

Vocé esta acostumado a esquecer de tomar seus remédio? ( ) sim () ndo

Vocé costuma esquecer o horario de tomar a medicac¢do () sim () ndo

Quando vocé estd se sentindo bem as vezes vocé suspende a medicagdo? () sim () nao

Quando vocé toma seu remédio e se sente pior vocé para de tomar sua medica¢do? ( )sim ()
nao
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Anexo 2— Termo de Compromisso Livre e Esclarecido (TCLE)

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Vocé esta sendo convidado (a) para participar da pesquisa intitulada Estudo da
velocidade de onda de pulso em idosos do programa Hiperdia, sob a
responsabilidade dos pesquisadores Professor Dr Sebastiao Rodrigues Ferreira
Filho, enfermeiro Denis Fabiano de Souza, enfermeira Cristina lla de Oliveira
Peres, enfermeira Ana Claudia de Alvarenga Cunha Bruneli, médico Aloisio
Daher de Melo, académico de enfermagem (UFU) Alberto Lopes Ribeiro Junior.
Nesta pesquisa ndés estamos buscando entender a pressdao dentro do coragao e
saber se essa pressao pode ter alguma relagdo com derrame, infarto ou algum
problema de saude que a pressao alta pode causar.

O Termo de Consentimento Livre e Esclarecido sera obtido pelos pesquisadores
enfermeiro Denis Fabiano de Souza, enfermeira Cristina lla de Oliveira Peres,
enfermeira Ana Claudia de Alvarenga Cunha Bruneli, médico Aloisio Daher de
Melo, académico de enfermagem (UFU) Alberto Lopes Ribeiro Junior, nas
unidades de atencdo primaria e unidades integradas do programa Hiperdia na
cidade de Uberlandia, durante as consultas padronizadas pelo programa, que
normalmente séo realizadas de segunda a sexta feira no horario comercial.

Na sua participagdo, vocé permitira que a pressao dentro do seu coragado e no seu
brago seja verificada de forma nao invasiva ou seja, ndo havera nenhum corte, ponto
ou ferimento em sua pele ou procedimento que gere algum tipo de dor ou
desconforto. NO0s n&o coletaremos nenhum material além dos que o seu
meédico/enfermeiro(a) solicita rotineiramente, todavia, os exames que forem pedidos
por seu médico/enfermeiro incluiremos no banco de dados dessa pesquisa. Nés
realizaremos uma entrevista onde serao feitas perguntas sobre seus costumes, se
vocé faz alguma atividade fisica, se é portador de alguma doengca como presséao
alta, colesterol alto, glicemia alta (diabetes) e se vocé toma os remédios na hora e
quantidade certa, se vocé esquece de tomar ou deixa se estiver se sentindo bem, ou
para o uso do medicamento por algum mal estar que sinta quando faz o uso.

Em nenhum momento vocé sera identificado. Os resultados da pesquisa serao
publicados e ainda assim a sua identidade sera preservada.

Vocé nao tera nenhum gasto e ganho financeiro por participar na pesquisa.

Os riscos consistem em o Unico risco é que sua identidade seja exposta, todavia nés
utilizaremos um codigo numérico para evitar que isso ocorra com vocé. Os
beneficios serdo que pretendemos entender melhor a presséo alta especialmente a
pressao alta dentro do coragéo e a velocidade que o sangue caminha no seu corpo
(onda de pulso). Os beneficios serdo gerar um banco de dados onde pretendemos
estudar a pressédo alta, o tratamento correto, a importancia do uso correto dos
remeédios e conhecer os riscos adicionais as pessoas com a pressao alta.

54



Vocé é livre para deixar de participar da pesquisa a qualquer momento sem nenhum
prejuizo ou coagao.

Uma via original deste Termo de Consentimento Livre e Esclarecido ficara com vocé.
Qualquer duvida a respeito da pesquisa, vocé podera entrar em contato com:
Professor Dr Sebastiao Rodrigues Ferreira Filho, enfermeiro Denis Fabiano de
Souza, enfermeira Cristina lla de Oliveira Peres, enfermeira Ana Claudia de
Alvarenga Cunha Bruneli, médico Aloisio Daher de Melo, académico de
enfermagem (UFU) Alberto Lopes Ribeiro Junior nos telefones, 3218-2389 e
3218-2000 na avenida Para 1720 bairro Umuarama Uberlandia/MG CEP 38400-
902. Podera também entrar em contato com o Comité de Etica na Pesquisa com
Seres-Humanos — Universidade Federal de Uberlandia: Av. Jodo Naves de Avila, n°
2121, bloco A, sala 224, Campus Santa Ménica — Uberlandia - MG, CEP: 38408-100;
fone: 34-32394131.

Uberlandia, ....... de........ de 20.......

Assinatura dos pesquisadores

Eu aceito participar do projeto citado acima, voluntariamente, apds ter sido
devidamente esclarecido.

Participante da pesquisa
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Anexo 3 — Aprovagao do Comité de Etica e Pesquisa (CEP)

PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP

DADOS DO PROJETO DE PESQUISA

Titulo da Pesquisa: ESTUDO DA VELOCIDADE DE ONDA DE PULSO (VOP) E DAS PRESOES CENTRAL E PERIFERICA
EM IDOSOS ATENDIDOS NO PROGRAMA HIPERDIA NA CIDADE DE UBERLANDIA-MG

Pesquisador: Sebastiao Rodrigues Ferreira-Filho

Area Tematica:

Versdo: 2
CAAE: 37440114.3.0000.5152
Instituicdo Proponente:HOSPITAL DE CLINICAS DA UNIVERSIDADE FEDERAL DE UBERLANDIA Patrocinador

Principal: Financiamento Préprio

DADOS DO PARECER
Numero do Parecer: 908.393

Data da Relatoria: 27/11/2014

Apresentacao do Projeto:
A hipertensdo arterial sistémica (HAS) e uma condicdo clinica multifatorial caracterizada por niveis elevados e

sustentados de pressdo arterial (PA). Associa-se frequentemente a alteragbes funcionais e/ou estruturais dos
orgdos-alvo (coragdo, encéfalo, rins e vasos sanguineos) e a alteragéesmetabdlicas, com consequente aumento
do risco de eventos cardiovasculares fatais e ndo fatais(1-4). Além disso, a HAS é um grave problema de satde
publica, responsavel por inimeras mortes e aumentos dos custos com saude publica e privada(1,2).

Apresenta prevaléncia entre 35 a 45% da populagdo acima de 60 anos, todavia pode ocorrer em pessoas em
todas a idades. Os avancgos no conhecimento da hipertensao arterial ja permitem classifica-la com uma doenca
sistémica que envolve o sistema cardiovascular e os vasos artérias. Existem varias etiologias para a HAS, mas a
disfuncdo endotelial e disturbios na elasticidade arterial tais como altera¢Ges na estrutura e espessura e da
parede do miocardio sdo causas e consequéncias da hipertensdo(3-6).

A procura por métodos que permitam o diagndstico precoce e a monitorizagdo das alteragdes estruturais do
coracdo, das artérias, dos rins é prioridade no quesito hipertensdo arterial. Atualmente, grandes estudos
populacionais avaliam os fatores que se associam a hipertensdo envolvendo a identificacdo dos fatores

tradicionais e ndo tradicionais(10-12).

Pagina 01 de
Em 1970, O’Rourke aplicou os conceitos de transmissdo da pressao de pulso (PP) a pacientes hipertensos,

estudando as grandes artérias na hipertensdo e no uso das drogas anti-hipertensivas. Com o advento do
ultrassom, a andlise dindmica da complacéncia e distensibilidade arterial foram muito facilitadas. Andlises
computadorizadas mostram que a curva de pressdo arterial pode ser dividida em dois componentes: um fixo e
estdvel, a PAM- pressdo arterial média, e um componente pulsatil, a PP (diferenca entre PAS- Pressdo arterial
sistélica e PAD- presséao arterial diastdlica.). Enquanto a PAM é quase constante ao longo da arvore arterial, a
PP aumenta marcadamente quando se “propaga” das artérias mais centrais para as mais periféricas, indicando

que cada artéria deve ser caracterizada de acordo com a sua propria curva de pressado de pulso(12-14).
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Esse conceito implica grandes modificagdes nos métodos usados para identificar a relagdo entre fatores
mecanicos e a estrutura e fungdo das grandes artérias. Esta claro que, na hipertensao arterial, as grandes
artérias ndao devem mais ser consideradas tubos passivos, mas, sim, em termos de sua resposta ativa a forgas
mecanicas a que sdo submetidas. Novos aspectos na investigacdo da HAS envolvem ndo apenas mecanismos
genéticos, celulares e moleculares, mas também mecanismos hemodinamicos que refletem mudangas na
matriz extracelular e influenciam o remodelamento estrutural dos vasos(14-16).

As propriedades mecanicas das paredes arteriais também sdo determinantes da propagacao e da reflexdo das
ondas de pressdo ao longo das artérias. A ejecdo ventricular gera uma onda de pressdo que caminha do
coragdo em determinada velocidade, denominada velocidade de onda de pulso (VOP), que aumenta com o
enrijecimento arterial(17,18).

A onda de pulso é normalmente refletida em qualquer ponto de descontinuidade estrutural ou geométrica da
arvore arterial, gerando uma onda refletida, que caminha em sentido retrégrado através da arvore arterial. O
enrijecimento arterial (complacéncia diminuida) tem dois efeitos adversos sobre a circula¢do central e sobre a
interacdo entre o ventriculo esquerdo (VE) e a aorta (12-14,16).

Primeiro, como consequéncia do enrijecimento adrtico local, a ejecdo de sangue do VE gera uma onda de
pressdao de maior amplitude na aorta do que no VE. Isso é efeito dbvio e direto da complacéncia adrtica
diminuida. Mas ha um efeito secundario indireto de, no minimo, igual importancia. O aumento da rigidez
arterial causa aumento na velocidade de propagagdo da onda de pulso pela aorta e grandes artérias (aumento
da velocidade da onda de pulso — indice de rigidez arterial)(19,20).

A VOP aumentada resulta em retorno precoce das ondas de pulso refletidas da periferia para a
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aorta ascendente e para o VE, ainda na sistole, ao invés de na diastole, e causa aumento adicional na pressdo

na parte final da sistole. Isso aumenta as pressdes adrtica e ventricular esquerda, aumenta o consumo
miocdrdico de oxigénio e promove hipertrofia ventricular esquerda (21,22).

Os dois fenémenos, aumento local da rigidez adrtica (impedancia) e retorno precoce das ondas refletidas,
podem ser avaliados pela altera¢gdo na amplitude e na morfologia da onda de pressdo das artérias centrais.
Assim, o enrijecimento arterial determina grande diminui¢do da sua complacéncia (14,16).

Diversos métodos tém sido utilizados para a determinagdo de indices de enrijecimento. Um desses métodos, a
medida da VOP, que expressa a relagdo entre enrijecimento, elasticidade e complacéncia, da seguinte forma:
VOP = Enrijecimento + Complacéncia + elasticidade (14)

A tonometria de aplanacgdo e o método pelo qual a morfologia da onda de pressdo arterial de determinada
artéria pode ser avaliada de maneira ndo invasiva, fornecendo o indice de rigidez (elasticidade) arterial. Esta
técnica e baseada nos principios da tonometria ocular utilizada para aferi¢do da pressdo intraocular pela
“aplanacdo” da superficie do globo ocular. E um sistema de analise da onda de pulso, que avalia, de maneira
nao invasiva, a rigidez do sistema arterial. Seu software e equipado com uma fungao de transferéncia, pela qual
através da leitura da onda(10-16)

Para a determinacdo da velocidade da onda de pulso cardtido-femoral (que expressa a VOP adrtica), na posicdo

supina, sao colocados dois transdutores sensiveis a pressao sobre a pele das partes mais proeminentes das
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artérias carétida comum direita e femoral direita. E mensurado, pelo sistema, o intervalo de tempo entre o
inicio da onda carotidea e o inicio da onda femoral, a velocidade de registro de 150 mm/s (10,23,24).

A medida da distancia entre os transdutores é, entao, usada para calcular a VOP adrtica, como a razdo da
distancia entre os dois transdutores e o intervalo de tempo entre as duas ondas. A idade nitidamente afeta a
VOP, que é de, aproximadamente 5 a 8 m/s na aorta de um adulto jovem e de, aproximadamente, 12 a 15 m/s
em um individuo hipertenso de 60 anos de idade (24,25).

Em um individuo normotenso jovem, a reflexdo da onda é evidente na curva de pressdo adrtica como uma
onda de pressao diastdlica secundaria, vista imediatamente apds a incisura que marca o fechamento da valva
adrtica (16,26).

A VOP ¢, ainda, fortemente influenciada pela HA, pela PP na aorta, pela geometria vascular e pelas
propriedades visco-eldsticas do material da parede. A principal causa do enrijecimento arterial € o acumulo de
coldgeno que se sabe ser influenciado, entre outros, pelo sédio, sistema renina-angiotensina-aldosterona
(SRAA), pelos receptores da angiotensina Il e sofre mediagdo, pelo menos em parte, pela fungdo endotelial.

Atualmente, tem-se conhecimento de ampla gama de
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fatores que influenciam o estado das artérias e, como consequéncia, a VOP (12-14,27,28).

Diversos fatores genéticos, metabdlicos, nutricionais, hormonais, inflamatadrios e até mesmo infecciosos tém
suas correlagGes com a VOP bem estabelecidas. Ja é bem demonstrada a influéncia de polimorfismos genéticos
dos sistemas endotelina, aldosterona sintetase, dos receptores tipo | da angiotensina Il e da angiotensina ll,
entre outros, sobre a VOP. A deficiéncia de apolipoproteina-E, a ativacdo plaquetaria, a proteina C-reativa de
alta sensibilidade, os niveis plasmaticos e os indices de resisténcia a insulina, a excreg¢ao urinaria de albumina,
os peptideos natriuréticos, a adiponectina, a adrenomedulina, todos esses vém mostrando relages (29)com a
VOP (13,27,30).

Objetivo da Pesquisa:
Objetivo geral
Determinar se variacdes na morfologia ou na velocidade da onda de pulso e na pressao central sdo preditores

de eventos cardiovasculares

Objetivos especificos
* Avaliar a velocidade de onda de pulso entre idosos em diferentes faixas etarias em acompanhamento

nasunidades de saude do municipio de Uberlandia.
* Analisar a velocidade de onda de pulso arterial em individuos portadores de hipertensdo sistémica emterapia
medicamentosa.

* Descrever a morfologia velocidade da onda de pulso, relacionando com a fungao renal do individuo.
* Avaliar se ha correlagdo de alteragdes no VOP e PASc entre os diferentes com sindrome metabdlica.
* Demonstrar o perfil clinico dos portadores de hipertensdo arterial sistémica quanto aos valores da PASc

ePASb no programa hiperdia em Uberlandia — MG;

* Criar um banco de dados com informagdes de pacientes idosos com ou sem hipertensdo arterial, nomunicipio
de Uberlandia, relativo as velocidade de onda de pulso (VOP), pressdes arteriais central e periférica PAc,
PAp);

* Demonstrar o perfil epidemiolégico dos portadores de hipertensdo arterial sistémica.

Pégina 04 de
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Avaliagao dos Riscos e Beneficios:
Segundo os pesquisadores:
O unico risco estimado é o de quebra de sigilo de informagdes, contra o qual os pesquisadores se

comprometem em seguir a resolugdo 466/12. O principal beneficio do presente estudo é conhecer as pressodes
centrais (aferida na aorta central de forma ndo invasiva) e a velocidade de onda de pulso nos individuos idosos
e, com isso determinar fatores preditivos para eventos cardiovasculares. Estes resultados podem favorecer a
clinica diaria na detecgdo futura de eventos mérbidos.

Comentarios e Consideracgdes sobre a Pesquisa:
Desfecho Primario: Ocorréncia de acidente vascular encefalico, infarto, insuficiéncia renal ou morte por causa

cardiovascular.

Desfecho Secundario: Ocorréncia de hospitalizagdes por consequéncia de elevagao na PASc e PASb ou elevagao
na velocidade de onda de pulso.

Tamanho da Amostra no Brasil: 1.200 participantes.

Orcamento Financeiro: Total em RS RS 63.100,00. O aparelho para tonometria de aplanacdo foi aprovado pela
FAPEMIG. E pertencente a Universidade Federal de Uberlandia.

Consideragoes sobre os Termos de apresentacdo obrigatoria:

Os termos foram apresentados.

Recomendacgoes:

Nenhuma.

Conclusdes ou Pendéncias e Lista de Inadequacgoes:

As pendéncias listadas no Parecer Consubstanciado do CEP No. 878.271, de 19 de Novembro de 2014, foram

respondidas em documento do WORD; e as altera¢des foram realizadas.

De acordo com as atribui¢des definidas na Resolugdo CNS 466/12, o CEP manifesta-se pela aprovagdo do
protocolo de pesquisa proposto.

O protocolo ndo apresenta problemas de ética nas condutas de pesquisa com seres humanos, nos limites da

redacdo e da metodologia apresentadas.
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Situacao do Parecer:

Aprovado

Necessita Apreciagao da CONEP:

Nao

Consideragoes Finais a critério do CEP:

Data para entrega de Relatério Final ao CEP/UFU: julho de 2017.

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

O CEP/UFU lembra que: a- segundo a Resolugdo 466/12, o pesquisador deverd arquivar por 5 anos o relatério
da pesquisa e os Termos de Consentimento Livre e Esclarecido, assinados pelo sujeito de pesquisa.

b- podera, por escolha aleatdria, visitar o pesquisador para conferéncia do relatério e
documentacgdopertinente ao projeto.

c- a aprovacdo do protocolo de pesquisa pelo CEP/UFU da-se em decorréncia do atendimento a
ResolugdoCNS 466/12, ndo implicando na qualidade cientifica do mesmo.

Orientagdes ao pesquisador :
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. O sujeito da pesquisa tem a liberdade de recusar-se a participar ou de retirar seu consentimento
emaqualquer fase da pesquisa, sem penalizagdo alguma e sem prejuizo ao seu cuidado (Res. CNS 466/12 ) e
deve receber uma via original do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, na integra, por ele assinado. ¢ O
pesquisador deve desenvolver a pesquisa conforme delineada no protocolo aprovado e descontinuar o estudo
somente apds andlise das razdes da descontinuidade pelo CEP que o aprovou (Res. CNS 466/12), aguardando
seu parecer, exceto quando perceber risco ou dano ndo previsto ao sujeito participante ou quando constatar a
superioridade de regime oferecido a um dos grupos da pesquisa que requeiram agao imediata.

. O CEP deve ser informado de todos os efeitos adversos ou fatos relevantes que alterem o curso
normal doestudo (Res. CNS 466/12). E papel de o pesquisador assegurar medidas imediatas adequadas frente
a evento adverso grave ocorrido (mesmo que tenha sido em outro centro) e enviar notificagdo ao CEP e a

Agéncia Nacional de Vigilancia Sanitaria — ANVISA — junto com seu posicionamento.

Pégina 06 de
. Eventuais modificagdes ou emendas ao protocolo devem ser apresentadas ao CEP de forma clara

esucinta, 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 envia-las também a
mesma, junto com o parecer aprobatdrio do CEP, para serem juntadas ao protocolo inicial (Res.251/97, item
11.2.e).

UBERLANDIA, 11 de Dezembro de 2014

Assinado por:
Sandra Terezinha de Farias Furtado

(Coordenador)
Pagina 07 de
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Anexo 4 - FAPEMIG: Resultado de Julgamento - Propostas Aprovadas no Edital 16/2012
- Programa Hiperdia Minas - APQ-00746-13

(@)
FAPEMIG e

publicacio do

Edital 16/2012 - Programa Hiperdia Minas

TEMm Dropo das deverio atualizar seu credenciam

RESULTADO DE JULGAMENTO - PROPOSTAS APROVADAS PARA CONTRATACAQ

nio na FAPEMIG até 10 dias corridos da

tuacio cadastral das insttuigies poderd ser verificads no enderaga

# PR COORDENADOR INSTITUICAO VALOR
o - - e - B 3o Inst = =
1 |APQ-00054-13 |MBnica Baros Costa Estudo Da Rede De Ater:gao As Doezr,:as Cranlc.z_s MNac unda_g.m Imstitute MII‘IE.'II'O de Estudos e 124.718,04
Degenerativas E Deteccio De Seus Fatores Da Risco Fesquisas em Nafrologis
- 5 " _— Determinantes Sociais E De Risco De Pessoas Disbaticas A . _u .
2 |APQ-00148-13 |Suzel Regina Ribeiro Chavaglia Com Uloera De Extremidades No Universidade Federal do Trangulo Mineiro B64.701,00
Gest3o Da Clinica: Avaliagio Da Adezdo Ao Tratamento
3 L i i i
3 |APQ-00404-13 |Simons de Melo Costa P R Universidade Estadusl de Montes Claros 2444400
Hipertemsos E Diabaticos Mo Ceniro Hiperdia De Brasilia De
Minas, Minas Gerais, Brasil.
Monofilamento De Semmes-Weistein: Uma AvaliagSo Da
4 |APQ-D0415-13 |Tania Maria Delfraros Carmo Sensibilidads Protera Dos Pés Na Prevengdo Da Uleers Fundag3o de Ensing Superior de Passos £3.547.00
Plantar E Indicagéo Do Use De Palmilhas
5 |APQ-00509-13 |Marcus Gomes Bastos Educaglo E Letramenia Em Sadde — Um Navo Olhar Sebre 4250 Faderal de Juiz de Fors 24.142,13
Intervengdes No Centro Hiperdia Minas — Juiz De Fora
Impacta Da Educagdo Mutricional Visando O Auments Dia
ol Ingestio De Calcio Na Ant tria, Ma Composicd 1L )
& |APQ-0525-13 |Rita de Gassia Gongalves Alfenas ngesiao e Lk Ta Antmpomatna. Ba LoMposeSt  _  |universidade Federal de Vigosa 32.970,00
Corporal E Mas Parametros Biequimicos. Em Diabeticos Tipo|
2
7 |APQ-00543-13 |Jodo Carlos Bouzas Marins g:r:rlllji?; i:ré;r:r:nlrpgfdglE??i?;;lp@nensm Universidade Federal de Vigosa 104.527,50
& |APQ-D0E72-13 |Rodrigo Ribsiro Resende Ideniificagan De Biomarcadores Para Hiperiens3o & Addent= |, o cidade Federsl de Minas Gersis B2AT1.28
Vascular Cerebral
o |APQ-D0728-13 [Anténio Prates Caldeira Gresto Do Buklada De Pagentes Hipsiinoeoe. (Limn Universidade Estadual de Montes Claros 55.220,00
(Abordagem Com Enfase Mo Risco Cardiovascular
Andlise Econdmica Da Aplicagio Da Telessalde Ma Triagem
10 |AFPQ-00746-13 |Daniel Vitor de Vasconcelos Santos D'a Retinopatia Diabética Nos Centros Hiperdia Do Estade De (Universidade Federal de Minas Gerais TE.08341
Minas Gerais
11 |APQ-00TE6-13 |Sebastian Rodrigues Femsira Filho Comparsgao Enfre Os Valores Da Pressao Arteral Cental £ || oinn e Faderst de Ubsnandia B8.623,79
Eraguizal Em Portadores De Hipertensao Arterial Sistemica.
Awaliac3o Da Efetividade Do Programa Educative Em
12 |APQ-00886-13 |Helisa de Carvalho Tomres Diabetes Mellitus Na Atengdo Primaria A Salide Do Municipio |Universidade Federal d2 Minas Gerais 8031176
De Divindpolis-Minas Gerais
Analise Dos Custos E Evolugde Clinica Do Tratamento De
13 |APQ-00822-13 |Femnando Antonio Basile Colugnati Usuarios Com Doengas Crinicas Mo Transmissiveis Do Universidade Federal de Juiz de Fora 20.827.80
Centro Hiperdia Juiz De Fora — Uma Perspectiva Do Sus
# PRO Ci ENADOR TITULO INSTITUICAO VALOR
. ) S AvaliagSo Comparativa Da Eficacia Da Visita Eletrénica Com - " . .
14 |APQ-opz1-13 |Metslia Maria da Silva Femandss 4 \isita Presencial Ne Controle Clinico De Usurios Com | In93g=0 Instituto Mineirg de Estudos = 268.726,44
Suassuna P Pesguisas em Nefrologia
Doenga Renal Cranica Em Tratamento Conservador.
15 [APQ-00947-13 |Ana Cristina Simdes e Silva Doenga Renal Cronica Universidade Federal de Minas Gerais 111.247.50
Monitoramento Da Efetividade Clinica E Custos Com O
168 |APQ-D09E2-13 |Francisco de Assis Acurcio Tratamento De Pacientes Com Hipertensio Arerial E Universidade Federal de Minas Gerais 103.809,24
Diabetes Mellitus Em Minas Gerais

Resultado divulgado ne site dia 22/05/13 e publicada no DOE d
Belo Horizonte, 19 de junho de 2013,

a 25/5M13.
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Anexo 5 — Resumo apresentado e publicado no Journal of the American Society of
Hypertension 10(4S) (2016) e19—e38, intitulado “Agreement among sequential carotid-
femoral pulse wave velocity (cf-PWV) measurements in elderly hypertensive patients” —

Evento: 2016 ASH Annual Meeting and Exposition.

Hypertension Seoul 20162201/16 18:44
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4. Reviewing (Printed version)
Agreement among sequential carotid-femoral pulse wave velocity (cf-

PWYV) measurements in elderly hypertensive patients(*)

Denis Fabiano Souza', Ana Claudia de Alvarenga Brunelli', Cristina Illa
Peres', Michele Caixeta Dorneles', Gabriela de Assis Nolasco',
Guilherme Silva Mendonca', Ercilhana Gongalves Freitas', Aldo Jose
Peixoto’, Sebastiao Rodrigues Ferreira-Filho'

'Department of Internal Medicine, Federal University of

Uberlandia, Brazil

*Department of Internal Medicine, Yale University School of

ﬁ Medicine, U.S.A.

Travel Grants
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Objective:Measurement of cf-PWV using aplanation tonometry
requires that patients remain in the supine position for a
considerable amount of time to allow multiple measurements that
can be averaged. This may pose a problem to elderly patients
with difficulty lying supine for prolonged periods. We assessed the
agreement among repeated sequential cf-PWV measurements to
evaluate the necessity of more than one measurement in clinical
practice.
Design and Method:We performed cf-PWV in 3 sequential
measurements made by the same trained observer in 38 elderly
hypertensive patients using the SphygmoCor device (AtCor
Medical, Sydney, Australia). Subjects were in the supine position
for at least 10 minutes and we performed cf-PWV measurements
in 10-minute intervals.
Results:Subjects averaged 67+ 5.8 years, with average BP
131/75+21/11 mmHg, heart rate 72+11 bpm., and cf-PWV
7.8+2.0 m/s. Three successful measurements were obtained in all
subjects. We quantified the Ilimits of agreement among
measurementsusing Bland-Altman plots. The average difference
(SD) was 0.09(1.98) m/s, 0.14(2.01) m/s and 0.06(1.98) m/s
between the first and second, first and third, and second and third
measurements, respectively. Therefore, the 95% limits of
agreement were 3.88 m/s, 3.94 m/s and 3.88 m/s, respectively.
The range of measurements within individual subjects was 0.39
m/s (range 0 to 1.7 m/s). Only 3 subjects had a range of variation
>1 m/s, and 26 subjects had a range <0.5 m/s. Lin concordance
coefficients for the 38 sets of ftriplicate measurements (114
comparisons) was 0.978 (95% limits 0.968-0.985), indicating
“substantial” agreement among measurements (figure).
Conclusions:Sequential measurements of cf-PWshowed
almost perfect agreement(arbitrarily defined when Lin’s coefficient
is >0.99) and most measurements were within 0.5-1 m/s of each
other. We conclude that a single measurement of cf-PWV provides
enough precision in elderly hypertensive patients. This has
particular relevance to the practicability of its implementation in
clinical practice. *:supported by FAPEMIG

Hypertension Seoul 2016 Secretariat
InSession International Convention Services, Inc. o e
&0 SEOUL METROPOLITAN T
4Fl. 10, Yeoksam-ro 7-gil, Gangnam-Gu, Seoul, 06244, Korea SOVERNMENT O e
E-mail: info@ish2016.org Tel: +82-2-3452-7213 Fax: +82-2-521-8683 Business License
No.: 220-82-62630 President: Cheol-Ho
Kimhttp://www.ish2016.0rg/02_scientific_information/oral/step4_2.htmI?Abs_Idx=1193
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Anexo 6 - Artigo "Arterial stiffness in elderly patients with normotension andhypertension in

Brazil" publicado em The Jounal of Clinical Hypertension.
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Diata on arterial stiffness in older populations, according to blood pressure (BP) lev-
els, are scarce in Brazil. The objective of this study was to establish reference values
for core measures of arterial stiffness, including carotid-femoral pulse wave velocity
(cF-PWV] and aortic augmentation index (Alx), in a cohort of older individuals with
normotension (NT) and hypertension. Cross-sectional analysis was performed with
applanation tonometry data from 1192 patients aged &0 years or older, The authors
classified patients according to their BP levels as having NT, controlled hypertension
{CH), and uncontrolled hypertension (UH). The of-PWWV values were 911 + 0116 m/fs
(NT), 912+ 0.18 m/s (CH), and 9.42 + 2.2 m/s (UH) (P < 0.005; UH vs NT and CH).
The Alx was 33.3% for the entire cohort and similar across all groups, The of-PWY
increased with age but reached 2 ceiling at 75 years. Compared with men, women
had a higher Alx but similar cF-PWY levels. In conclusion, the markers of arterial stiff-
ness were similar among individuals with NT/CH and higher among individuals with

UH.

1 | INTRODUCTION

Evaluation of vascular functien is a key element in mapping car
diowascular health. Arterial pulse wave velacity (PWY) is a well-
established indirect measure of arterial wall stiffness and an
independent predictor of cardiovascular events.™ Human aging
is among. the most important cardiovascular risk factors and
is associated with changes in the function and structure of the
heart and vaseular network,” Changes in the walls of large arter-
ies include calcium- deposition, progressive substitution of elas
tic fibers by collagen, and stiffening of the walls, with segmental
dilatation and presence of Jll‘hE‘rBsdErDSiﬁ.."'F These changes lead
to an increased pulse pressure, which, In turn, is assodated with
increased morbidity and mortality in an older population, Aortic
wall stiffness changes the PWY and Alx of the central pulse wave
generated by the ventricular systole.®’ These factors are consid-
ered independent predictors of cardiovascular and total mortality,

as demonstrated In several studies from different regions of the
wiorld. "=

in the literature, reference values for PWWY and Al are manly
from Asia, the United States, Australiz, and Europe. "2 However,
compared with European or Maorth American populations, Latin
American populations™ " differ in the stature, a5 well as in the ar-
terial stiffness, Latin American countries are traditionally character-
ized by a high degree of miscegenation between whites and blacks,
resulting in a high percentage of "morenos” (brown). which makes
the asssssment of ethnic differences challenging.

Additionaily, there are scarce datz on PWY reference values;
especially for the elderly population, according to hypertensive
status gnd race, Measuring the carotid-femoral PWY [cf-PWWV) iz
a simple, noninvasive, and reproducible method that is considered
by various authors the gold standard for evaluating central artery
stiffness.)” ™ The objective of the present analysis was to estab-
lish the reference PWY values ina large cohort of elderly persons
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with MT and hypertension in both sexes and different races in an
urban area of Brazil.

2 | METHODS

The present study B 4 cross-sectional analysis of the dala obtained
during the first medical visit of the Study of PWY in Eldery Individuals
in Uberlandla, a large urban area of Bragl (EVOPIU [Estudo da
‘elocidade da Onda de Pulso em Idosos de Uberdandis], Uberkindia,
MG Brazill, EVOPIU is a longitudingl, prospective, chservational,
multiclinic study with a planned 4-year follow-up. Enrollment oc-
curred from August 2014 to October 2015, and the end of the study
is scheduled for 2018, Participants are followed biannually, During
thie follow-up visits, dlinical history. blochermical fhematological tests.
electrocardingrams (ECGs), and applanation tonometry are assessed.
Al collected data are stored electronically and are the responsthility
of the Federal University of Uberlandia, MG, Brazil, This study was
approved by the research ethics committee under CAAE number
A7440114.3.0000.5152 and was financed by the Minas Gerais State
Agency for Research and Development (FAPEMIG]

21 | Inclusion/Exclusion criteria

A total of 1204 elderly individuals were fnvited to enroll In the study
and were reguined to meet the fellowing inclusion criteriac age 60 years
and older, ambulatery, able to perform activities of daily living withoul
assistance, and not hosplalized. Exclusion criteria were chronic Kidney
faiture fon dialysis), known malignant neoplasms expected to resultin
death during follow-ug, inability to remain in a supine position, and
dicapresment fo participate in the study. The recruitment resulted in
a final sample of 1192 patients. The patients came from nine different
owitpatient clinics {eight public and one private).

2.2 | Anthropometric/biochemical/hematological
data and ECG

General demopraphic and clinical data were collected Tor each
patient, The colar/race (white, black or nonblack) of each partici-
pant was determined based on skin color, as reporied by the re-
searcher. The ethnic classification was performed by interviewers
hased on skin color, hair pattern, and facial featores, These criteria
were arbitrarily used as follows: individuals with white skin and
light eyes were labeled as white, those with dark skin and curly
hair were |abeled as black, and those who did not meet the two
previous criteria were labeled as nonblack. In the present study,
no participants were considered indigenous or Asian. Serum lev-
els of usic acld, urea, and creatinine; blood glucose; and the lipid
profile were assessed using colarimetric methods (Cobas® &000;
Roche Hitachl, Brazill, whereas hematofogical examination was
performed with a Sysmex® XED-2100, S Paule, Brazil. The ECG
was obtained with an Innomed Heart Screen device, model EKG
H5 406G (Innomed®, S3o Paulo, Brazil), Glomerular filration rate

was calculated wsing the Chronic Kidney Disease Epidemiology
Collaboration eguation.” Patients were considered to have hyper-
cholesteralamin when they had total fasting cholesterol =200 mg/
dl, high-density lipaprotein cholesterol <40 me/dL. triglycerides
»190 mg/dL, or used statins; diabetes mellitus. was considered
when fasting plasma glucose was = 126 mg/dL or when patients
were using Insulinforal hypoglycemic drugs. Smoking status was
defined as never, prior, oF current smoker.

2.3 | BPmeasurements

2.31 | Brachial BP

After 10 minutes of rest, brachial blood pressure (BBP) was as-
sessed in a seated position by means of three consecutive meas-
grements at 3-minute intervals, For the first two measurements,
an automatic digital escillometric blood pressure (BP} device (HE
7200 Intelli Sense Omroan Hem, Brazil) was used; the third meas-
urement was performed with a SphyemoCor device, Individual
values represented the arithmetic means of the thres meas-
urements in millimeters of moroury, The sizes of BP cuffs were
adjusted to the arm circumference. We used the bEP {systolic/
dizstolic) levels for the classification of the hyperlensive staius of
the patients. Patients with bBP <140/90 mm Hg were considecert
to have NT: those with bBP <140/%0 mm Hg and using antihyper-
tensive drugs were considered to have controlled hypertension
{CH); and those with bEP = 140490 mm Hg, whether using anti-
hypertensive drugs or not, were considered to have uncontrolied
hypertension (UHL

2.3.2 | Central BP, PWV, and Alx

Central BPF walues, cf-PWWV, and the aortic augmentation index
[Alx) were cbiained by applanation tenonmetry with a SphyvgmoCor
WCEL device, model EMAC {AtCor Medical, Sydnesy, NSW, Austraiia);
cf-PW was measured in meters per second, with the patient in a
supine position. The carctid-femoral distance (contimelers) was
chtatned and multtiplied by 0.8 {direct mithod) ™! The device auto-
matically determines the best wave for the caloubstion and generates
ci-PWY walues, central puise pressure, central systolic BP (c5BF),
central fastolic BP (cDBP), and Al vakues, The Al was automati-
cally adjusted for a heart rate of 75 beats per minute since the heart
rate is an important modifier of Alk. Applanation tonometry was
performed in 3 single measurement, based on our own pilot study,
which demonstrated high measurement reproducibility in this pa-
tient population.™

2.4 | Sample Size

The sample size was calculated for the analysis of cardiovasculal
outcomes In this cohort and 15 tharefore not applicabile to the pre-
sent analysie. The present analysis represents the evaluation of tht
entire cohort at baseline.
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2.5 | Statistical analysis

Whe assessed the normality of the data set using the Kolmogorov-
Smirrcw test and found that all varlables were normally distributed.
Thus, the data are expressed as means and standard deviations. Two
proups were compared with Student  test, whereas three of more
groups were compared by analysis of varlance and the. Bonberroni
pasttest, The cf-PWY. Alx, and augmentation pressure values were ad-
justed tor sex, age. and mean arterial pressure [MAP), Univariate analy-
565 were performed between cf<PWY and age for the different groups
studied [Figure ). To estimate ci-PWV values at predetermined ages
(&0, 70, and 80 years), the linear regression was performed, adjusted
far sex and MAP, and their respective 5% confidence intervals were
determined for the different ages (Fizure 3) Signiticance was set at
.05 inall analyses, STATA software version 14.0 {StataCorp: College
Station, TX, USA) was used fior statistical analyses.

3 | RESULTS

Of all participants, 81% were diagnosed with systemic arterial by-
pertension and S0% were women, Table 1 lists the clinical and

251 on = 1192 1= 0.301; F= 0.0
y =261+ 0.00x
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labaratory characteristics of the participants atcording to their BP
status. The population was gencrally overweight and of relatively
short stature. In general, both peripheral and central BP values and
thie meassures of arterisl stiffness were similar Between the patients
with NT and those with CH, By contrast, patients with UM were
alder than both patients with NT and thase with CH and had higher
values for 3l BP parameters, as well as for cf-PWW The distend-
ing pressure has a direct effect on cf-PWY {higher pressure, higher
PWV]: therefore, all analyses of cf-PWY were adjusted Tor central
MAAP (cMAP),

The CH growp had a higher numbrer of patients using antihyper-
tensive medications than the UH group, The NT group had a lower
number af cemarbidities than the other groups,

Table 2 lists the BP values in the NT, CH, and UH groups, strat-
ified by sex. In general, wamen were younger (Except in the UH
group) and had a higher central BP and higher Alx but not a higher
ci-PWY. Table 3 shows the hemedynamic data steatified by color/
race, Although nonblack patients were the majority, no significant
differences were observed between the listed categories. Table 4
chowes the BP values, of-PWV, Alx, and augmentation pressure
according to antihypertensive drug classes, Compared with that
af other antihypertensive medications, the use of f-blockers was

B
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FIGURE 1 Linear regression between age and unadjusted carotid-femaral pulse wave velocity values inall patients (A] and In the
normotension (B), contralied hypertension (C), and uncontrodled hypertension D) groups
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TABLE 1 Peripheral and central blood pressure, pulse wave velacity, and Alx in patients with MT, CH, and UH

All patients _ =53
M= 1192) NT (n = 231} CH (n = 444) UHin=517)  Pvalue® P value®
Age, years 69.2+70 681+ 7.0 GBT7 X 64 724732 0634 0.002
Male/female sex, B I 5/60.5 AJ/5T 32/58 39781 00001 0.0001
Race. No/%
White ¥98.3 22/9.5 38/8.4 39/ 15 0.0001 0.0001
Black 2377320 36415 957214 10672005 G.O00L 00001
Monblack B34/70 174474 3010628 Ak2/ 70 Q.0001 00001
Height, m L7+ DOF 158+ 0¥ .58+ .08 1.56% 09 1 0015
Weight, kg 7044152 46.3+ 133 T1LE+152 MF+158 1 0.258
Abdominal circumference, 9824130 9214121 99.4+123 9964135 0347 0.463
m
B, kg/m® 284 +40 pL Ak b Y260 <000 :
Heart rate, beats per min AR2+114 483+ 104 02 +419 9461119 04 1
Blood pressure, mm Hg
b5ER 13872010 124.8 £ 10 125141001 5662151 1 <0.0001
bDBP 7B1x111 TROL0Y TE&T 109 8824125 1 <(.0001
bfp 55.3+1%3 4132137 494 +13.3 6432218 Caz2 <0001
bap iE3+129 ¥3.6+85 2+ B8 1109+ 111 1 <(,0001
cSEP 13214192 11%.2+13.1 12352143 1444 =176 0Lo04 <0001
cDBP B4.0+12.6 TB9 LRy TRE6+ 108 PBR+1256 0742 <0.0001
PP 481 +144 41.0 £ 10.7 A39+11.4 L44+152 0.oi8 <0 0001
cMAP 1301 £135 PAoLRP 6+ 108 1081127 0076 =0.000L
Arterial stiffness”
AR, mm Hg 16,7+ 0,59 14.8¢0.73 1404053 194+052: 0145 =0.0001
Al & 333077 330+0946 33310469 337068 G803 076
c-PWY, mis 921 +0.84 P11 £ 016 12 +0.18 P4t e 23 (924 0.043
Medications im use, No./%
Dhuretic 502/42 1] 260/58.5 243146 8 00002
ALCE] 34229 a 1947434 1537294 00001
ARE 2127 a 1637367 141/311 ellel- S
[-Blocker 2725 0 1477331 1497288 01502
cCB 179/15 ¢ TRATS 1017195 04445
Direct vasodiators 3713 i 16431 21M4.0 07174
Stating 3487291 36/15.5 1657371 147/28.4 00001 0.0037
Coenorbidities, Mo, /5%
Dizbetes mellitus 524/44 75/32 213748 234544 uooo1 0.4717
Dbesity (BMI = 30 kg/m*]  382/32 20/8.4 161/34.2 2017389 .00 0,060
Dryslipidemia 365,31 39718 173439 153430 0.0001 04717
Current and ex-smokers G45/54 1346/58.8 233/52.4 2767533 1 1
Provious CVE 184/154 agis4 457101 1017195 0.0179 0.0001

Vahkies are expressed as mesn = standard erros,

ACEL, angiotensin-converting enzyme inhibitor; &, augmentation index; AP, augmentation pressure; 8RB, angiotensin receptor bincker; bDBP, bra-
chial dizstolic Mood prezsure; BMAP, brachisl mean arterial pressure; B, body mass indes: bPP, brachial pulse pressure; BSAP, brachial systolic blopd
pressure; COR, calcium channel Blocker; cORP, central diastolic Blood pressure; cf-PWY, carotid-femaral pulse wave velocity: cPP, central pulse pres-
sure; cSBR, tmuaispsmlic blood pressure; CVE, cardiovasoular event.

P normistension (MT) vs contralled hypertension (CH);

" CH vs uncontrolied hyper tension (UH).

’A:Eusbed by central mean arterial pressure fchAPR), cex, and age.
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TABLE 2 Peripheral and central blood pressure, pulse wave velocity, and Al In patients with NT, CH, and UH by sex

NT [n = 231) CHn=444)] UH [n=517)
Male Female Pwalue  Male Female Pualue  Male Famale Pvalu=
o, 100 131 170 s 20m s
Age,y 7024 7.6 663+ 59 <0001 F05+44 AT6 64 <0.0001 T3k T8 iz T0 (13861
Heard rate, GTOER7 &9.2 1006 02478 a2+ 12.0 62117 «0,0001 741119 70,5+ 11.8 'Cl..'l.ﬂ'ﬂﬂl
beats per min
Race, No.%
White 10410 1z/g 1 19/11 1%7 1 2110 18/6 1
Black 220 158114 1 A0/24 55/20 i atiia . 1
Monblack TS0 177 1 111765 200443 1 143572 229072 1
Hedght, m 1601 1501 =0.0001 1.46:01 15#01 =0,0001 1620 1520 =0,0001
Weigiit, kg To5+13 s3+01 <00001 7P51s44 £9.7 =00 0.0002 75244  482+08  =0.0001
Ahdominal 943+t 924A+I0 043 99 L0y P91 £0.7 03503 10210 9.2 0.7 02115
circumfer-
ENCe, CIm
Body mass 2604 221204 09335 273+£03 2784104 1 79+03 294+0.3 09977
index, kg/m®
Blood pressure, mim Hig
bSBP 1246+ 90 123+ 57 o.oneL 124+ 118 125+ 89 02704 154 + 137 156 & 14.5 LS T
bDBP TaENS TLERT 0.0045 T2+ 81 72278 0.5877 Ba+ 116 #3103 00002
bFP 47+ 144 4+ 12.8 0.50%4 49+131 49 & 124 04904 60+ 21.2 G4 230 =(L.0001
BMAP P4 +B1 92+89 0.08465 2404 W4 £ RO 0.7135 1114 11.0 110+11,2 4331
chBP 117 £12.0 120+ 13.7 Doazd 121+ 135 125 +14.4 0.004%9 19+ 162 147 £ 177 =0.0001
£DBP FRERL P00 06897 77+ 101 BO+11.1 01847 ME 12.4 B +12:4 Q8598
PP 90 432114 0.oa02 424117 45+ 11.4 (00654 484128 S8 +15.5 (10001
cMAP Q94 92+ 10.3 06783 9341027 95+ 11.1 00269 1W07x12s B 1XT 00779
Arterial siffness”
AP, mm HE 11.6+10 1681096 DO003 1342084 177£066 <00001 154078 2202044 =00001
Alw, % i7R+11% 365+3133 00001 280+ 143 367+143 =0.0001 292 +14.8 3651135 <{LOFF1
c-PWV mfs 204 +018 9202020 0.5585 B9 +012 236+ 015 00484 933+012 9554014 (0. 2038

alues are expressed as mean + standard efros,

Al augmentation Index; AP, augmentation pressure; BDBF, brachial diastelic blood pressure; BMAP, brachial mean arterial pressure; bPP, brachial
pulse pressure; BSBP, brachial systolic biood pressure; cDBF, central diastole blood pressure; of-MANY, carotid-fermoral pulse wave velocity, cPR. central

pulie pressure: CSBP, centrad systolic blood pressurs.
“Adiusted by central mean arterial pressure (cMAP], sex, and age.

associated with lower ci=-PWY values. The most trequent (-blocker
used by the patients was atenolol. Figure 1 shows the averall cor-
relation between age and unadjusted cf-PWW in all patients (4] and
i the NT [B), CH ), and WH (D} groups. Despite the wide variabil-
ity i the distribution, there was a positive linear relationship be-
tween age and cFPWY (r = 0.301; P < 0.001). Figoure 2 shows the
cf-PWY values adjusted for sex and ¢MAP and separated by age
{in S-year stratal. The values in the highest age proups {75-80 and
=80 years) were similar (P = 0.99), thus indicating a "ceiling” for the
cf-PWW. Figure 3 shows the cf-PWV slope of predictive margins
of cf-PW, stratified by group {NT, CH, and UH} at 60, 70, and
B0 years of age, and the respective canfidence intervals, adjusted
by MAP and apge,

4 | DISCUSSION

This study provides detailed normative data on the central BP
and measures of arterial stiffness in a large population of patients
with MT, CH, and UH from an older urban-living Brazilian cohort.
Arterial stiffniess has been evaluated in othes large Brazilian co-
horts: however, unlike that in the present study, these cohorts
were not restricted to the elderly, and the studies fooused on
other clinical and epidemiclogical factors, not directly related ko
hypertension.”* Our data provide relevant novel information
on the impact of age, sex, race, and hypertensive status on arte-
rial stiffness in an older population, the major target of arterial
stiffening.
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TABLE 3 Peripheral and central blood pressure, pulse wave velocity, and Alx by race
All patients ‘Nonblack:
N =1193) White {n = 99) Blach n = 237 [ = 58] Pyalue Pyalus*
AER, ¥ 692 + 0.20 FO.7 075 G862 042 a%.2 1024 0055 07
Male/female sex, % 37506005 51742 40 3361 0.0792 05177
Weight, kg T0.4+041 48,0+ 1.50 Ma0e9 0.2 £0.53 0197 0.3554
Abdominal circumfer- 98.2£0.38 G At 142 973 £ 088 $E.5 % 0.45 DATTS 0.2033
BAEE, Cm
Blood pressure, mm Hg
bsBP 1387+ 0.58 138.5¢ 1.93 1401 £ 1.34 138.1 & 067 1 0739
bDBP AZ.8 = (LR5 RO.5 120 A5.0 £ Q.81 B2.3+043 0.00% 0.014
bPP 555 £054 hhb+1.71 5352128 56,0+ 0,65 1 o213
hsaap 11,2+ 0.38 95RL1.2 10334 0,84 1009 + 0.44 0.078 0.047
CSEP 1324 20,57 13002 £ 1.82 1334130 1324 £ 0.67 o478 1
cDEP B4.2 (.37 Bi7+1.21 B4 083 83,7 +0.44 D005 no11
PP 482 + 0.42 484 +130 470+ 093 484+ 0,50 1 05048
cMap 1001 £ 0.39 $77 L 1.30 1023 £ 0591 990047 [Tl 0,073
Arterial stiffness”
AP mm 167 + 059 174+ 1,09 156+ 070 1772037 BATE 0,008
Al % 3332077 IT4+1.42 32T 09 339+ 048 1944 0127
cE-PAWY, my/s 321 +0.84 R22+0,20 942+013 2T+ 007 0788 01821

Wahses are expressed as mean + standard error,

Alx, sugmentation Index; AP, augmentation pressure; bDBP, brachial diastalic bBlood pressure; bMAP, brachial mean arterial pressure; BPF, brachial
pulse pressuce; BSBP, brachial systolic blood pressore; cDBP, contral diastolic blood pressyre; cf-PWY, carotid-Femoral puise wave velocity: ¢PP, central

pulse pressure; cSBP, contral systolic blooad pressura.

7 wihite ws black.

*P: black vs nonblack,

Yddjusted by central mean artenal pressure [eMAP)L sex, and age.

Evldence from several observational and controlled randomized
trials sugpests that antinypertensive treatment reduces arterial wall
thickening. This =ffect seems to be attributed to not only reduced
brachial systolic BP but also o arterkal remodeling. Moreover, of-
PWYV data can be considered strong evidence of arterial destiffen-
in,g.ﬂ'w Cur data suggest that elderly patients with hypertension
whaose BP is controlled by antihypertensive medication hawe of-PWY
walues similar to those of aged individuals without hypertension. The
data shown in Table 4 confirm that patients who used p-Blockers for
antihypertensive therapy had the lowest cf-PWV values, It should
be poted that f-blockers (atenobol) coubd be combined with other
antihyperensive agents and that the ohserved reduction in of-PWY
has been previously described.™ The recognized sffectiveness of
inhibitars of the renin-angiotensin system™ ™ in reducing vascular
wall thickening was not demonstrated by cur analysls. Howewer, our
study was not designed for this specific analysis. Because we did
izt design our study to compare the effects of Individual classes of
medicatians on arferial stiffness, we canpot rule out confounding by
indication and other possitle confounders relevant to this analysis.

Regarding the race/etbnicity classification, analysis of BP wval-
ues showed significant differences in cMAP, cDBP, and bDBP be-
tween whites and blacks, whereas the vascular thickening markers
[ch-PWY and Alx] were not different. Comparison of nonblacks and

4

blacks shoewerd the same results. ' is necessary to consider that the
classification used in our work was arbitrary and dependent on the
interpretation by the researchers. In contrast o he data based on
the Brazilian Institute for Geographic Statistics classification, which
uses 3 self-reference for race determination, our percentage of
whites was equal to that of blacks, while nonblacks constituted the
overwhelming majority, Therefore, we are cautlous about making
strong commments about the impact of race/ethnicity on our resul_ls.

Another interesting observation is that the of-PWY values (not
adjusted for sex and cMAP) progressively inorease throughout
older age ranges (Figure 1}; however, after adjustment, the cf-PWW
values seem to reach a plateau after age 75 (Figure 21 We speculate
that at the age of 75 vears and older, new damage to the arterial
wall results in 3 modest increase in of-FWY, However, this pattern
was not observed for Al OF note, the Al is generally not consid-
ered an accurate marker of arterial stiffness because it is stronghy
influenced by heart rate, height, and contractility and decreases in
older age 5

The cf-PWY values were indistinguishable between the NT
and CH groups. Figure 3 shows an overlap in the predictive valoes
af cf-PWV and age between patients with NT and those with CH
at age 60, 70, and 80 years. The patients with UH had higher of-
PWV values than patients with NT and CH in all age strata, but the
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TABLE 4 Peripheral and central bfood pressure, pulse wave velocity, Ak, and antibypertensive drogs

Diuretic ARB
Na 501 A
Agn, years £9.8£0.3 $23+03
Heart rate Tldx 1.5 3B:07
Blood presswure, mm Hg
hSBP 139.5 4 2.57 4134114
LOEE B&.7 £ 1.607 B3.5 0,70
bPP 545+ 244 5Tatl08
Ik P 1084+ 1.66 127 +071
cSBP 1327 +2.49 1365+ 1.0B
cDBP 84,2 £0.57 850073
PP ARH £ LAT 514 £0,81
eMAP 10234175 1621+ 76
Artenal stiffness”
AP mmHg 145+10 19.0 £ 096
Alx, % 31L.711.77 345=078
PV mis 272+023 48+ 011

Walues ate eapressed as mean * standard emror

ACEl [i-Blocker CCB
247 294 179
495103 GRE+0.3 703105
5207 G482 L4d 755+ 20
1323+ 115 133227 141 4 £330
8L.540.71c 8L2+ 136 B2 2.03
556+ 1.09 577+ 207 599 +312
10154072 03z 14 1037+ 107
132341 0% 13424125 133.8+331
838 £0.47 B3B£0.77 852103
48,6 079 5332089 528+ 1.20
1000+ 074 G974 147 10252073
17.5 +0.B4 2132 064 153078
334078 345 = 1.50d 07222
F48+ 011 Bava02id 947 £ (K15

AP, augmentation pressure, Al augmesntation index; bDBP, brachial diastalic blood pressure; bBMAP. brachial mean aiterial pressure; PP brachial
puise pressure: b3BP, brachial systofic blood pressure: cDBP, central diastolic blood presswre; of-PWW, carotid-femoral pulse wave welocity cPP, central

pulze pressure; ¢SBP central systolic blood pressure.

"Arglotensin receptor blocker ARR] ws anglotessin-comverting emeyme inbilibor (ACED: P = Q04T

"3-Blocker ve divretic: P = 0.0093

FECA vy diurstic: P = Q014

“fi-Blocker vs divretic, ACEl, ARE. and calcium channe| blocker (CCRY
*P < 0.05: adjusted by age and central mean arterial [cMAP).

15 -
P=0.031 P=0948
P =0.038
P = 0,003 102 101
w 104 921 — gy Asd
E 851
:
S 54
U_
All B0<B565<TOTO<TH V¥5<BO0 =80
patients

Age range.y

FIGURE 2 Carotid-femoral pulse wave velocity [cf-PWV] values
adjusted for sex and central mean arterial pressure and stratified by
each 5y of age

stope of the age-related increase was similar in all three groups. In
addition, all components of bBP and central BP in the CH group
exhibited values similar to those of the NT group, thus suggesting
that antihypertensive therapy maintains the above parameters at

levels indistinguishable from those in patients with NT, Because

of the cross-sectional rature of our data, we do not know whether
control of BP would lead to normalization of arterial stiffness
during follow-up. Our longitudinal analysis of patients with UH at
baseline will allow us to address this question in the future.

Regarding sex-related differences, hypertensive women had
higher systolic values than men, but PWWYs were stmillar betweesn
both sexes (Table 2}, Among the values observed In elderly men
and wamen, brachial systolic BP, central pulse pressire, brachial
pitlse pressure, and Alx were higher among women iy the UH and
CH groups {Table 3), Differences between sexes regarding the cen-
tral pressure and arberial wall thickening are not completely under-
st Furthermaore, the hgher Al in women could be attributabile
to-an early return of the wave reflection caused by their shorfer
height' or decreased aortic diameter™; it could also be associated
with sew-related hormonal ditterences ™

The PWW values in eldery patients from the urban center in
Brazil were higher than those obtained in other studies from Latin
American countries. In Argentina, Diaz et At reporied 3 PWY value
for patients aged 60 to 70 vears that was below the overall value
obtained in the present study [B.4 vs 5.3 m/s; respectively), The
data from the Argentine study were closer te those found in aur NT
and CH groups. In Uruguay, Farro et al' reported a MWW value of
104 m/s Tor a hypertensive population younger than 60 years. In
Brazil, for healthy patients aged between 55 and 65 years, Baldo
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- welocity, stratified by group
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0 ma B and uncontrofled hypertension) at 60, 70,
e {yenrs) and 80y of age
et al¥ reported 3 mean of-PWY value (948 + 139 mdsFT sim- ORCID
far bo that found in our study for individuals with NT. Data from g
Sebastido Rodrigues Ferrelra-Filho  hilp:forcid.

Boutouyrie et al™® from different European centers showed cf-PWw
values of 2.3 my/s and 11.1 m/sin elderby patients with NT and hyper-
tension, respectively,”" and Fu et al®® have reported & o-PWV value
of 12,5 mfs for Chinese patients with hypertension. Both studies
showed values slightly higher than those found in our study.

5 | STUDY LIMITATIONS

The present investigation has fimitations typical of cross-sectional
studies, such a5 the measurements of BP and applanation tonom-
etry on a single occasion. These values may differ from those of
repeated mezsurementis on different occasions, although the re-
producibility of these measurements {3l the same BP) is usually
adenuate.

6 | CONCLUSIONS

In an urban cohort of older Brazilian individuals, central BP and
cf-PWY values were higher in pabients with UH than in patients
with NT and CH. The PWY values increéased with age even in this
older cohort, reaching a peak at an approximate age of 75 years.
Women had 3 higher Alx, which was possibly attributable to their
shorter stature, but thelr of-PWY values were similar to those of
their male counterparts. Patients with NT and CH exhikited simi-
lar cf-PWY values, thus suggesting that effective anlibypertensive
treatment may delay or reverse the hypertension-associated arte-
rial stiffening.
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Measurement of pulse wave velocity (PWV) and central pressures is reliable
in patients with atrial fibrillation (AF), as they appear unaffected by the
presence of arrhythmia(1). In elderly AF patients with preserved systolic
function, left ventricular performance is directly associated with arterial
stiffness (AS). This link could influence atrium remodeling and the incidence
of arrhythmia relapse (2). Thus, it can be hypothesized that elderly patients
with incidental AF may have greater arterial stiffness than those without AF
with the same age and systemic blood pressure. This was an retrospective
cohort study of elderly patients with incidental AF who were included in the
database of the EVOPIU study (Study of the Pulse Wave Velocity in Elderly
Individuals in an Urban Area in Brazil). EVOPIU is a population-based
prospective cohort study to determine the occurrence of pulse wave velocity
(PWV)-related cardiovascular events in the elderly during a four-year follow-
up (2014 to 2018), with semiannual evaluations. The convenience sample
size consisted of 1192 participants (=60 y.o) (3).

For the present study, 2689 electrocardiograms from the participants of the
EVOPIU study were examined, and incidental AF was diagnosed in 26 elderly
patients. Due to concomitant lack of PWV measurement, three participants
were excluded, resulting in a group of 23 elderly patients with AF (AFg). The
controi group consisted of 69 participants divided into three groups (matched
1:1). Gl (n= 23) matched for brachial/central pressures, number of DM
patients, heart rate and gender; Gll (n= 23) matched for age, number of DM
patients, heart rate and antihypertensive drugs, Glll (n= 23) matched for age,
brachial/central blood pressures, gender and number of antihypertensive

drugs.
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The diagnosis of AF and ventricular hypertrophy (Sokolow-Lyon and Cornell)
were established by professionals not involved in the present study.
Applanation tonometry (AT) was performed with the SphygmoCor® XCEL
device, model EM4C (AtCor Medical, Sydney, Au), to measure brachial (b)
and central pressures (c), augmentation index (AlX), heart rate (HR) and the
carotid-femoral pulse wave velocity (cfPWV). Brachial blood pressure was
measured in triplicate after the patient had been at rest for 10 minutes, with
the cuff adjusted to the participant's arm circumference. The cfPW\V was then
adjusted by bMAP and age. To identify possible associations between the
independent variables and the carotid-femoral PWV, bivariate and multivariate
analyses were performed in the AFg.

Table 1 shows the clinical and hemodynamic data of the four groups
examined and the comparison between the group of elderly patients with AF
and the contrel groups. Table 2 (in the data supplement) shows the bivariate
and multivariate analyses. Comparative analyses between elderly ﬁatiants
with and without AF matched for brachial/central blood pressures showed a
higher cfPWV in the AFg when the mean age of AF patients was higher than
that of the control group (AFg vs Gl; p < 0.05, Table 1). Conversely, cfPWV
was similar in both groups when the controls were matched for age but had
differences in blood pressure, (AFg vs Gll, p=0.147, Table 1). When the
control group was matched simultaneously for age and bSBP, cfPWV did not
differ (AFg vs Glll, p = 0.955, Table 1). Moreover, in the multivariate analysis,
age was the main determinant of arterial vascular stiffness. Central brachial

bloed pressures and HR measured by AT were significantly correlated with
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cfPWV in bivariate analysis, but they lost statistical significance when the age
variable was included in the multivariate analysis (Table 2).

Chun-Yuan et al. (4) reported higher PWV in patients with AF, but this group
was older than their respective controls. Other authors, such as Sang-Hak et
al. (5), found higher PWV values in the group with AF regardless of age and
biood pressure; however, the group with AF included a greater number of
patients using beta-blockers (BB), whose effectiveness in reducing stiffness is
lower than that of other antihypertensive drugs. In our data, when the AFg
was compared to Gll or GllI controls with similar use of antihypertensive
drugs, the cfPWV values were similar.

Thus, we can conclude that arterial vascular stiffness is similar in elderly
patients with and without AF as iong as they have the same age and systemic
arterial pressure levels. In our study, the GAF and Glil groups had similar
ventricular mass, central and peripheral pressures, gender, race, percentage
of smokers/nonsmokers and use of antihypertensive drugs. The data from this
study suggest that vascular stiffness in elderly patients with incidental AF is
similar to that observed in elderly patients without AF and that age is more
closely associated with vascular stiffness in this group of patients than

hypertension.

Source of Funding
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