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RESUMO

A aterosclerose corondria podem refletir o estado geral dos grandes vasos arteriais e,
consequentemente, representar diferentes niveis de pressdo arterial de pulso central e
periférico. A pressdo sistolica (PS) e a pressdo de pulso (PP) de pacientes com diferentes
graus de lesdes coronarianas foram avaliadas durante a cinecoronariografia. Eventos
cardiovasculares (CV) e internacdes hospitalares foram acompanhados por 12 meses. Os
pacientes foram classificados: sem lesdo coronariana (G-I, n=54), com lesdo coronariana leve
e moderada (G-II, n=42) e com lesdo coronariana grave (G-III, n=95). Ambas pressoes nao
foi diferente entre os grupos examinados ( p > 0,05). Pressdes centrais superaram as pressoes
braquiais em todos os grupos (p < 0,05). O G-III apresentou maior numero de internacdes do
que o G-I e G-II (p< 0,05). A pressdo sistolica e pressdo de pulso ndo se correlacionaram
significativamente com o nimero de internagdes. Na populacao idosa, diferentes graus de
lesdo coronariana apresentaram os mesmos valores de pressdo de pulso central e braquial. O
principal determinante das internagdes hospitalares e eventos cardiovasculares foi a gravidade

da estenose coronariana.

PALAVRAS-CHAVE: Hipertensao geral. Hipertensao em idosos. Aterosclerose.



ABSTRAT

The coronary atherosclerosis may reflect the state of major arterial vessels and may be
associated with different central and peripheral blood arterial pressures. Systolic (SP) and
pulse pressure (PP) of patients with different coronary lesion degrees were assessed during
coronary angiography. Cardiovascular events (CV) and hospital admissions were monitored
for 12 months. Participants were classified as: without coronary lesion (G-I, n = 54); with
mild and moderate coronary lesion (G-II, n = 42); and severe coronary lesions (G-III, n = 95).
Both pressures did not differ among the groups (p > 0.05). Central pressures exceeded
brachial pressures in all groups (p < 0.05). The G-III status was associated with more hospital
admissions than G-I and G-II (p < 0.05). The systolic pressure and pulse pressure were not
significantly correlated with the number of admissions. In this older population, for different
coronary lesion degrees we found similar central and brachial pressures. The main
determinant of hospital admissions and Cardiovascular events was severity of coronary

stenosis.

KEYWORDS: Hypertension general. Hypertension in the elderly. Atherosclerosis.
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1. INTRODUCAO

A hipertensdo arterial sistémica (HAS) ¢ uma condi¢do clinica, multifatorial,
caracterizada pela presenca de niveis tensionais arteriais elevados e sustentados da pressao
arterial. Associa-se, frequentemente, a alteragdes funcionais e/ou estruturais dos 6rgaos-alvo,
e a alteracdes metabolicas, com consequente aumento do risco de eventos cardiovasculares
fatais e ndo fatais. (VI- Diretriz Brasileira de Hipertensdo, 2010). H4 décadas, as doencas
cardiovasculares (DCV) sdo as principais causas de morte no Brasil e correspondem a mais de
28% do total de 6Obitos, e sdo responsaveis por mais de 91.000 internagdes/ano, com um custo
superior a R$ 165 milhdes de reais (DATASUS, 2009). A pressdo arterial braquial (PB) é,
rotineiramente, medida por técnica indireta, proposta, ha mais de um século, por Riva-Rocci-
Korotkoff, constituindo-se em um dos procedimentos médicos e de enfermagem amplamente
difundidos e realizados nas praticas clinicas. E uma das a¢des da equipe multidisciplinar da
saude mais importantes e fundamentais para o diagnostico de hipertensdao arterial.
(OGEDEGBE, 2010,).

No tratamento do paciente hipertenso, devem-se priorizar ndo sé os niveis da pressao
arterial sistémica (PAS), mas também os fatores de risco de DCV, as lesdes de orgdos-alvo e
as condigoes clinicas associadas (MANCIA, 2007; VI-DBH, 2010). A elevagdo dos niveis
pressoricos aumenta o nimero de os eventos cardiovasculares, em particular, o acidente
vascular cerebral (AVC) e o infarto agudo do miocardio (IAM) (DOMANSKI, 1999).
Segundo o relatério do VII Joint National Committe (JNC), 2003, faz-se necessario
diagnosticar precocemente, a HAS e manter a pressao sist€émica em niveis mais fisioldgicos
possiveis, a fim de reduzir a morbimortalidade cardiovascular.

Seguramente, a afericdo e o tratamento da HAS resultam em beneficios
inquestiondveis aos pacientes, quando realizados de forma adequada. Os conhecimentos
obtidos nas ultimas décadas possibilitaram grandes avangos, tais como: diagnosticos mais
precisos, tratamentos mais eficazes, melhores conhecimentos epidemiologicos e,
coerentemente, maiores beneficios aos pacientes. Para que bons resultados sejam observados,
precisamos de mensuracdes mais precisas da PAS, pois pequenos erros na sua mensuracao
podem resultar em diagndsticos e tratamentos inadequados, colocando, assim, pacientes

hipertensos em risco para o desencadeamento de eventos cardiovasculares (MOORE, 2008;
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OGEDEGBE, 2010). A busca por novos métodos praticos e confidveis para a medida precisa
da pressao arterial ¢ fundamental para a tomada de decisdes clinicas apropriadas.

Os niveis pressoricos sistémicos, representados pelos seus componentes como as
pressoes sistolica (PS), diastolica (PD) e a pressdo de pulso (PP), sdo caracterizados como
importantes fatores de risco para a DCV. A pressado arterial sistémica ¢ determinada por uma
combinagdo de fatores, incluido o volume sistolico, frequéncia cardiaca, complacéncia dos
grandes vasos arteriais e resisténcia arterial periférica A pressdo maxima ¢ chamada de
pressdo arterial sistdlica (PS), e a pressdo minima ¢ denominada de pressdo arterial diastdlica
(PD). A diferenca entre essas duas pressdes, de, aproximadamente, SO0mmHg, ¢ denominada
de pressao de pulso (PP). Dois fatores principais influenciam a PP: o volume sistolico
cardiaco e a redugdo da complacéncia da arvore arterial, principalmente, dos seus grandes
vasos (NICHOLS, 2005).

A pressao arterial média (PAM) ¢ calculada por meio de formulas preestabelecidas e
representa cerca de 60% da pressdo arterial diastolica e 40% da pressdo arterial sistolica, e se
mantém inalterada na maior parte do sistema circulatorio (GUYTON, 2006). Embora a PAM
permaneca quase constante, ao longo da arvore arterial, a PP varia e pode aumentar sua
amplitude, a partir da artéria central até a artéria periférica braquial, em pacientes normais.
Este aumento da amplitude da onda ¢ causado pela sua propagacdo ao longo dos vasos
arteriais, com declinio progressivo no diametro da artéria e aumento da rigidez arterial
(CHIRINOS, 2005) Com o envelhecimento, a PP aumenta mais rapidamente na aorta toracica
do que nas artérias periféricas, produzindo uma atenuag¢do do aumento fisioldégico descrito
acima (SAFAR, 2010; AGABITI-ROSEI, 2007).

O aumento progressivo da PP e PS com a idade ¢ resultante dos efeitos do
envelhecimento sobre o sistema vascular o qual que se torna enrijecido. E atribuido as
modifica¢des estruturais nas paredes dos grandes vasos arteriais, tais como o progressivo
acimulo de fibras colagenas e as modificagdes na camada eldstica, que se tornam
desorganizadas e quebradicas, conduzindo a rigidez vascular (O'ROURKE, 2007). Por outro
lado, a aterosclerose, muitas vezes, presente nos idosos, ¢ a resultante final de um processo
inflamatorio que envolve as camadas mais profundas das paredes vasculares, tornando, de
algum modo, os vasos sanguineos menos complacentes (HANSSON, 2005). Nos processos
ateroscleroticos, existe um desbalanceamento entre fatores promotores e impedidores de
calcificagdo vascular favorecendo o deposito de calcio também nas camadas intima e média
dos vasos acometidos (JOHNSON, 2006). Tais evidéncias apontam para a possibilidade de

que as obstru¢des no leito coronariano reflitam o estado geral de outros grandes vasos
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arteriais e, em consequéncia, pacientes com processos aterosclerdticos coronarianos possam
ter suas pressoes arteriais mais elevadas do que aqueles que ndo apresentem tais obstrugdes. A
elevacao dos niveis da PS e PP decorrentes destas alteragcdes vasculares pode ou nao estar
associadas a outros fatores de risco tradicionais € ndo tradicionais, tais como: elevados indice
de massa corporal e circunferéncia abdominal, tabagismo, dislipidemias, diabetes mellitus e
redugdo da taxa de filtracao glomerular (SIMON,1995; KORHONEN; 2010)

A PP, na velhice, aumenta até duas vezes o normal, devido a perda da complacéncia
dos grandes vasos arteriais ¢ da onda de fluxo reflexa que retorna ao coracdo mais
precocemente. (ZIEMAN, 2005).

Estudos epidemiolédgicos tém demonstrado que os aumentos da PS e da PP estdao mais
relacionados a eventos coronarianos, enquanto os niveis diastolicos, aos acidentes vasculares
cerebrais (LEE, 1999; TATE, 1995). Essas pressoes, PS e PP, podem ser verificadas de modo
ndo invasivo, por meio do manguito de pressdo arterial conectado aos membros superiores,
e/ou de forma invasiva, em uma artéria periférica ou na raiz da aorta através de cateteres
adequados.

Nao esta claro, ainda, que tipo de pressao, isolada ou combinada, representa melhor as
interagdes com eventos cardiovasculares. Em homens jovens, foi demonstrado, recentemente,
que a PS, PD e PAM sdo potentes preditores de doenca cardiovascular, ao passo que a PS e a
PP sdo preditores mais importantes em pacientes idosos (SESSO, 2000; O'ROUKE, 1999).

A pressdo de pulso braquial (PPb), obtida pelo método indireto, ¢ um preditor
independente de risco cardiovascular, mas medidas da pressio de pulso central (PPc),
verificadas na raiz da aorta, parecem ter maior efeito preditor de eventos do que aqueles
observados na artéria braquial. Assim, a pressao central, medida na aorta, reflete com mais
precisdo, as condi¢des de sobrecarga do ventriculo esquerdo e se relaciona melhor com os
danos em orgdos-alvo e eventos cardiovasculares, quando comparada com a pressao arterial
aferida indiretamente, na artéria braquial. (ROMAN, 2007; McENIERY, 2008; HAIDER,
2003; BENETOS, 1997).

No entanto as pressdes centrais aferidas, na aorta, por meio do cateterismo cardiaco,
constituem um procedimento invasivo, com possiveis complicagdes mecanicas e infecciosas,
limitando o seu uso de modo indiscriminado. Porém a verificagdo da pressao central pode ser
realizada durante o procedimento cinecoronariografico como parte da rotina diagnostica dos

pacientes coronariopatas.
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Nesta situagdo, as aferi¢gdes simultdneas da pressdo central e da pressdo braquial
podem refletir quais destas pressdes correlacionam com maior intensidade com de eventos
cardiovasculares futuros em pacientes idosos.

Acredita-se que o progressivo aumento da PP com o envelhecimento seja resultado do
enrijecimento dos grandes vasos arteriais. Por outro lado, a aterosclerose ¢ a resultante final
de um processo inflamatorio, que envolve as camadas mais profundas das paredes vasculares,
tornando, de algum modo, os vasos sanguineos acometidos menos complacentes (ROSS,
1999; HANSSON, 2005). Pode-se, entdo, conjecturar que as obstrugdes no leito coronariano
por placas ateroscleroticas refletiriam o estado geral de outros grandes vasos arteriais e, em
consequéncia, elevariam a PP central nos pacientes idosos, de modo mais acentuado.

Dessa maneira, ¢ possivel verificar os valores da PP central e braquial,
simultaneamente, para os diferentes niveis de obstru¢do coronariana, durante o cateterismo
cardiaco e, mediante seguimentos ambulatoriais, associar os eventos cardiovasculares futuros

com as pressoes obtidas.
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OBJETIVO:

<> Verificar os valores das pressdes, sistolica e de pulso, para os diferentes graus de

*

obstrug@o coronariana.

<> Associar a ocorréncia de eventos cardiovasculares e interna¢des hospitalares com os

niveis de pressao obtidos a época da cinecoronariografia.
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2 METODOLOGIA

2.1 Tipo do estudo e Popula¢io do Estudo:

O trabalho foi conduzido como estudo coorte prospectivo e retrospectivo. Realizou-se
pesquisa em banco de dados, literatura cientifica de fontes bibliograficas e periddicos
impressos e digitais que serviram de fundamentacao tedrica para esta dissertagao.

A populagdo estudada constituiu-se de 342 pacientes submetidos a cinecoronariografia
(CINE) no Instituto do Coragdo do Tridngulo Mineiro (ICT), Uberlandia-MG, entre
novembro de 2009 a julho de 2011. O procedimento foi eletivo, com indicagdo médica
sugestiva de insuficiéncia coronariana, baseado em sinais e sintomas clinicos, previamente

apresentados pelos pacientes.

2.2 Critérios éticos:

O presente estudo foi aprovado pelo Comité de Etica e Pesquisa ligado & Instituigdo
(CEP/UFU Protocolo N°-499/10 e adendo analise final N°. 226/11). Todos os pacientes que
concordaram em participar da pesquisa assinaram o Termo de Consentimento Livre e

Esclarecido (TCLE) (anexo5).

Para o presente estudo, foram aplicados os critérios de inclusdo e exclusdo que se seguem:

2.3 Critérios de Inclusao:

Idade maior ou igual 60 anos;

Pacientes elegiveis a CINE, com sintomas e sinais clinicos sugestivos de insuficiéncia
coronariana, exames complementares e indicacdo médica prévia;

Pacientes que aceitaram participar do seguimento por 6 € 12 meses apds o inicio da pesquisa;

Pacientes com medidas de pressdo arterial central e periférica aferidas simultaneamente

durante a CINE.
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2.4 Critérios de Exclusao:

. Contraindicagdo para o estudo hemodinamico (febre, inflamacdes, histéria de
alergia ao contraste iodado e méas condi¢des clinicas);

. Ulceras de pressio, flebites, celulites ou feridas operatorias nos membros
superiores (MMSS) e membros inferiores (MMII), no local da pungao;

° Pacientes com arritmias cardiacas, com repercussao hemodinamica, detectada no
momento da cinecoronariografia;

. Pacientes com diagnosticos de coarctagdo da aorta, aneurisma de aorta e dissec¢ao
de aorta, aneurismas cerebrais e hemorragias;

. Pacientes com diagnostico de doencga valvar, instaveis hemodinamicamente ou em

choque cardiogénico.

Dos 342 pacientes examinados, foram excluidos 151 pacientes que ndo atenderem aos
critérios de selecdo: 139 pacientes menores que 60 anos e 12 pacientes, que tiveram
diagnosticos clinicos de doenga valvar, resultando, ao final, com uma populagcdo de 191

pacientes.
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2.5 Desenho do estudo:

A pesquisa foi dividida em quatro etapas, que envolveram as rotinas do servico
de hemodinamica e avaliagdes apos a CINE, tais como: o periodo da admissao do paciente, o

estudo hemodinamico, a alta e os acompanhamentos de 6 e 12 meses pos CINE.

A figura 1 representa as etapas realizadas no presente estudo:

1° Etapa | — 2° Etapa | 3°Etapa | — 4°Etapa

A A A A

- Admiss&o -Estudo hemodindmico -Acompanhamento apés 12
-TCLE -Verificagao PB/PC -Acompanhamento apds meses

-Questionario Clinico (PP/PAS/PAD) 6 meses, -Contato Telef6nico
-Exames Laboratoriais -Verificagdo Pressdo -Contato Telefonico -Preenchimento do
Complementares braquial(PB) -Preenchimento questionario

-Critérios de Inclusao . questionario

- Critérios de Exclus&o - Alta Hospitalar

- Peso

- Altura

- Presséao Braquial
- Circunferéncia
Abdominal

Figura 1-Desenho do estudo.
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25.11°ETAPA

Esta etapa compreende o periodo que se inicia na admissdao do paciente, no setor de

hemodinamica do ICT, até o inicio da CINE.

O questionario foi preenchido pelo enfermeiro pesquisador, conforme apresentado no
Anexo-2, e foram também anotados os exames laboratoriais complementares recentes € 0s
medicamentos em uso antes do cateterismo cardiaco. Foram verificados o peso atual, a altura,
o indice de massa corporal (IMC), a circunferéncia abdominal e a filtracdo glomerular
estimada.

Nessa etapa, era realizada a aferi¢do da PA braquial pelo método indireto auscultatorio.

A figura 2 representa o fluxograma da 1° etapa:

1°Etapa
(N=203 )

-Admissao

-TCLE

-Questionario Clinico

-Exames Laboratoriais complementares

-Peso

-Altura

-Pressio Braquial
-Circunferéncia Abdominal

}

2° Etapa
(N=203)

Figura 2- Fluxograma da 1° etapa.
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2.5.22° ETAPA

Esta etapa compreende o periodo do inicio da CINE até a alta hospitalar do paciente.

No inicio do procedimento, o paciente foi posicionado em decubito dorsal. As artérias
femorais ou radiais direitas eram puncionadas sob assepsia e anestesia local. A seguir, o
cateter angiografico era posicionado na raiz da aorta por meio de radioscopia. Apods, o
contraste (Pielograf - i6nico ou Ultravist - ndo idnico, Schering, SP, Br) era injetado para a
confirmacao da localiza¢ao deste. Com o cateter na raiz da aorta, foi realizado o calculo da
pressado arterial central. Simultaneamente, verificou-se a pressao da arterial braquial (PB), nao
invasiva, utilizando aparelho digital (Omron — HEM-710, Dalian CO, EUA), instalado no
membro superior esquerdo (MSE) do paciente. Apds o estudo hemodinamico, 12 pacientes
foram excluidos do estudo, devido a presenca de doenga valvar. Em seguida, os pacientes
foram classificados de acordo com as lesdes estendticas coronarianas apresentadas pela
avaliagdo quantitativa: Sem lesdo (G-I; n=54), lesdo leve e moderada (G-II; n=42), lesdao
grave (G-1II; n=95).

Imediatamente apdés a CINE, foram verificados os sinais vitais do paciente, retirada do
introdutor arterial e execugdo do curativo compressivo e oclusivo na artéria radial ou femoral.
Em seguida, o paciente recebeu alta hospitalar. A figura 3 representa o fluxograma da 2°

etapa:

2° Etapa
(n=203)

]

-Estudo Hemodinamico:
-Pressao Braquial(PB) e Centra(PC)

(PP/PAS/PAD)
T Excluidos:
< 12 pacientes
| Divisao dos grupos com doencga valvar
LESAO —
SEI\_I_I LEVE E LESAO
LESAO MODERADA GRAVE
((c1)) (Gh) (Gl
54 pacientes 42 pacientes 95 pacientes

-Alta hospitalar
3

3° Etapa
(n=191)

Figura 3- Fluxograma da 2° etapa.
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2.5.3-3* ETAPA

Esta etapa inicia-se apés a alta hospitalar e termina aos 6 meses ap0Os a realizagdo da

CINE (1° seguimento).

A avalia¢do foi realizada por meio de contato telefonico pelo qual se aplicou um
questionario, conforme descrito no Anexo 3. Avaliou-se o numero de internagdes hospitalares
realizadas durante o periodo e possiveis Obitos. Também foi questionado o motivo da
internagdo e dos medicamentos em uso. Apds avaliagdo, foram excluidos do estudo 36
pacientes ndo encontrados, e dois pacientes foram a oObito, finalizando com um total de 153

pacientes. A figura abaixo representa a 3° etapa:

3° Etapa
(n=191)

l

1°Seguimento:
6meses apos cine

|

-Contato telefonico

-Questionario
‘ Pacientes:
l -Nio encontrados (n=36);
-Obitos (n=2)
4° Etapa
(n=153)

Figura 4- Fluxograma da 3° etapa.
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2544 ETAPA

Esta etapa inicia-se apos a alta hospitalar e termina aos 12meses apos a realizacao da

CINE (2° seguimento).

A avalia¢do foi realizada por meio de contato telefonico pelo qual se aplicou um
questionario, conforme descrito no Anexo 4. Avaliou-se o numero de internacdes hospitalares
realizadas durante o periodo e possiveis Obitos. Também foi questionado o motivo da
internagdo e dos medicamentos em uso. Apds avaliacdo, foram excluidos do estudo 3
pacientes ndo encontrados e 3 pacientes foram a dbito, finalizando com total de 147 pacientes.

A figura abaixo representa a 4° etapa:

4° Etapa
(n=153)

l

2°Seguimento:
12meses apos cine

Pacientes:
-Nao encontrados (n=3)
-Obitos (n=3)

-Contato telefonico
-Questionario
(n=147)

Figura 5- Fluxograma da 4° etapa.
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2.6 Peso e a altura:

Foram obtidos por meio de mensuragdo em balanga antropométrica mecanica (Filizola
Meédica, Br), calibrada anualmente pelo Instituto Nacional de Metrologia Normalizacdo e

Qualidade Industrial (INMETRO).

2.7 Calculo do indice de massa corporal (IMC):

O IMC foi calculado pela divisdo da massa do individuo pelo quadrado de sua altura, expressa
em metros, utilizando-se da formula : peso (kg)/ altura (m)? pelos critérios da NCEP-ATPIII
[The Third Report of National Cholesterol Education Program, LAKKA, 2002; GIRMAN,
2004].

2.8 Circunferéncia abdominal (CA):

A circunferéncia abdominal foi aferida com uso de uma fita métrica, obedecendo a orientagao
da Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC), ao preconizar que a medida da circunferéncia
abdominal ¢ na metade da distancia entre a crista iliaca e o rebordo inferior, no plano paralelo

ao chdo (JANSSEN, 2002; CARR, 2004).

2.9 Creatinina sérica:

Foram anotados os resultados recentes (nos ultimos 3 meses) de, pelo menos, uma dosagem
de creatinina sérica (mg/dl), registrada no prontuario do paciente. A creatinina sérica foi
medida pelo método cinético de Jaffé com faixa de normalidade que varia de 0,4 a 1,2 mg/dl

(FABINY, 1971).

2.10 Ureia:

Foram obtidos a partir dos resultados de pelo menos uma dosagem de ureia (mg/dl), recente,

registrada no prontudrio do paciente até os trés meses que antecederam o exame
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hemodindmico. Empregando o método de enzimadtico cinético com faixa de normalidade 10 a

50 mg/dl.

2.11 TFGe-MDRD:

Foi utilizada a formula Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) de quatro varidveis
para avaliar a Taxa de Filtracdo Glomerular estimada (TFGe). Esses valores foram obtidos a
partir dos resultados de, pelo menos, uma dosagem de creatinina sérica, registrada no
prontudrio do paciente, até trés meses que antecederam o exame hemodinamico (LEVEY,

2006).

2.12 Medida da pressao arterial central :

A pressdo arterial sistémica foi obtida na segunda etapa do estudo durante o procedimento da
CINE. Puncionou-se a artéria femoral ou radial direita com um introdutor valvular S5Fr (
Boston Cientific, Ma, EUA), passando o cateter hemodindmico do mesmo calibre (Performe,
Merit Médical Systems,Biomédical,BR) na raiz da aorta e injetando 10 ml de SF 0,9 %(Halex
Star, BR). A seguir, foi verificada a pressao da artéria na raiz da aorta, com um transdutor de
pressio PX 260 (Edwards Lifesciences, LLC — Irvine, CA, EUA), calibrado mediante
poligrafo instalado (TEB SP-12 HEMO,BR). Verificaram as pressdes sistolica (PSc) e
diastolica (PDc) centrais. Simultaneamente, foram verificadas as pressdes central e da artéria

braquial.

2.13 Pressao da artéria braquial (PB):

A pressdo da artéria braquial foi obtida durante o procedimento da CINE. A pressdo da artéria
braquial foi verificada, simultaneamente, com a PC, utilizando o aparelho digital (Omron-
HEM-710, Dalian CO, EUA), acoplado ao membro superior esquerdo do paciente.
Verificaram as pressdes sistolica (PSb) e diastolica (PDb) da artéria braquial.

De acordo com as Normas vigentes da VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensdo (2010), a
medida da PSb foi determinada pela ausculta do primeiro som (fase I de Korotkoft), que ¢ em
geral fraco, seguida de batidas regulares e, apds, determinamos a PDb no desaparecimento

dos sons (fase V de Korotkoff). A ausculta foi encerrada cerca de 20 a 30 mmHg abaixo do
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ultimo som para confirmar seu desaparecimento, depois foi realizado a deflagdo répida e
completa. Caso os batimentos persistissem até o nivel zero, era determinado a PDb no
abafamento dos sons (fase IV de Korotkoff) e anotados os valores da pressao
sistolica/diastolica/zero. Logo em seguida, foi registrado no prontudrio os valores obtidos da

PSb. (VI- Diretriz Brasileira de hipertensdo, 2010).

2.14 Pressoes de pulso (PP):

A pressao de pulso central (PPc) e braquial (PPb) foram calculadas por meio da diferenca

entre a pressao arterial sistolica e a pressao arterial diastolica (PP=PS- PD).

2.15 Indice de pressio arterial sistélica:

O indice da PAS foi calculado multiplicando-se os valores da pressdo arterial sistolica

braquial e central pelo nimero de anti-hipertensivos utilizados pelo paciente.

2.16 Classificacao das lesdes coronariana:

As lesdes no leito coronariano, quando presentes, nas artérias corondria esquerda, direita e
tronco das coronarias, foram classificadas, segundo SOUSA e col., 2009, de acordo com o
grau de lesdo encontrada como:

-Leve: redugdo menor que 50% do didmetro, detectada em qualquer um dos vasos
examinados;

- Moderada: reducdo entre 50% e 70% do diametro, detectada em qualquer um dos vasos
examinados;

- Grave: redugdo ¢ maior que 70% do diametro, detectada em qualquer um dos vasos
examinados;

A excegdo desse critério ocorre nas lesdes de tronco da corondria esquerda em que os valores
sdo de menos de 30%, para lesdo leve, de 30 a 50%, para lesdo moderada, e maior que 50%
para lesdes graves detectadas em qualquer um dos vasos examinados. Apoés esta classificacao,
os pacientes foram divididos em grupo I (GI), sem lesdao coronaria, grupo II (GII), com lesao

coronaria leve e moderada, e grupo III (GIII), com lesdao coronaria grave.
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2.17 Analise estatisticas:

Os testes foram realizados por meio dos programas GraphPad Prism versao 6.0 para
Windows, , San Diego, Califérnia, EUA e BioEstat versdo5.0, software para Windows,
Manaus, AM, Brasil. A normalidade dos dados foi certificada pelo teste de D’ Agostino. Para
dados com distribui¢do normal, foi utilizada analise variancia ANOVA e, para os dados nao
paramétricos, a comparagao entre os grupos foi realizada pelo teste de Kruskal-Wallis. Para
comparagoes multiplas, utilizamos o pds teste de Tukey e o teste de Dunn’s. Para as variaveis:
diabetes, IMC, sexo, tabagismo, utilizado o qui-quadrado. Para comparagdes das varidveis
continuas recorreu-se aos testes t-student ¢ Mann-Whitney, dependendo da distribuicao de
variaveis.

Para as associagdes entre os valores pressoricos e numero de eventos foram utilizados as
correlagdes de Sperman e Person.

Todos os testes foram realizados considerando um nivel de significancia de 5% (p< 0,05).
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3 RESULTADOS:

Caracteristicas Clinicas:

As caracteristicas clinicas dos grupos sao encontradas na Tabela 1.

Tabela 1. Caracteristicas clinicas dos pacientes de acordo com o tipo de lesdo coronariana.

Clinico G-1 G-II G-III p valor
(n=54) (n=42) (n=95)
Idade (anos) 69,0 £ 6,9 69,7 £ 6,4 70,0+7,2 0,3673
Género, M/F (%) 24/76 33/67 57143 0,0002
C. A., Masculino,(cm) 94,4 +12,8 96,6 + 14,4 94,4 +17,8 0,9362
C. A, Feminino,(cm) 98,0+ 15,5 96,5+ 14,8 92,54 + 12,1 0,1600
IMC (kg/m®?) 29,4+ 6,5 28,7 £+ 5,1 27,4+43 0,1225
DM (%) 24 40 34 0,2163
HAS (%) 81 88 82 0,0632
N&o-Tabagista (%) 30 48 45 0,1142
Tabagista (%) 7 7 12 0,5975

M: masculino; F: feminino; IMC: Indice de massa corporea, CA Circunferéncia abdominal, DM: diabetes
mellitus, HAS: hipertensao arterial sistémica; G-I: grupo I sem lesdo coronaria, G-II: grupo II lesdo corondria

leve e moderada, G-III: grupo III lesdo corondria grave. (X + DP).

As caracteristicas clinicas dos 191 pacientes incluidos estdo sumarizadas na tabelal.
Estes pacientes foram predominantemente do sexo feminino no G-I (n = 76%) e no G-1I (n =
67%). No G-III, a predominancia foi do sexo masculino com 57% pacientes, enquanto que, no
sexo feminino, foi de 43% pacientes, que apresentaram diferenca significativa entre os grupos
(p = 0,0002). A média da idade em anos, nos 3 grupos, foi semelhantes: G-I= 69,9 + 6,9; G-
II= 69,7 + 6,4; G-111-70 + 7,20. A circunferéncia abdominal em cm (CA), no sexo masculino,
variou entre n=94,4 £ 12,8 no G-I e G-III a 96,6 + 14,4 no G-II, no sexo feminino, variou
entre n= 92,5 £12,0 no G-III a n= 98,0 = 15,5 no G-I e o IMC Kg/m? detectado no G-I n=
29,4 +£6,5; G-I n=28,7 £ 5,1 e no G- I[l1 =27,4 £ 4,3 (p > 0,05).

Na tabela acima constatamos que, no G-I, 24% dos pacientes eram diabéticos, 81 %
eram hipertensos e que 7% dos pacientes eram tabagistas e 30% ndo tabagistas. No G-III, foi
visualizado que 34% eram diabéticos, 82 % eram hipertensos e 12% dos pacientes eram

tabagistas e 45% ¢ ex-tabagistas. No G-II, 40% eram DM, 88% eram de hipertensos e 7%
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eram tabagistas e 48% ex-tabagistas. A incidéncia de DM, Hipertensdo, ndo-tabagistas e

tabagistas nao apresentaram diferengas significativas (p > 0,05).

Tabela 2. Caracteristicas laboratoriais dos pacientes de acordo com o tipo de lesdo
coronariana.

Laboratoriais G-1 G-I G-1II p valor
(n=54) (n=42) (n=95)
Dislipidemia (%) 46 45 46 0,9947
Colesterol Total, mg/dl 184,4 + 43,0 170,8 + 41,7 179,6 + 43,1 0,6492
LDL, mg/dl 110,4 + 36,8 92,7+0,9 103,2 + 37,27 0,3376
HDL, mg/dl 46,3+ 11,6 41,7 11,1 43,8 +104 0,4165
Triglicérides , mg/dl 127,3 £59,2 177,9 £103,2 133,4 +£56,3 0,2281
Creatinina sérica, mg/dl 1,0+£0,3 1,1£03 1,1£03 0,3312
Uréia, mg/dl 34,1 £14.8 39,2+16,3 38,6 £14,5 0,4525
eTFG ml/min/1,73m* 58,0+53 56,1+ 6,9 584+52 0,2633

G-I: grupo I sem lesdo, G-II: grupo II com lesdo leve e moderada, G-III: grupo III les@o grave. LDL: lipoproteina
de baixa densidade; HDL: lipoproteina de alta densidade; TFGe: taxa de filtragdo glomerular estimada; (¥ +
DP).

A tabela 2 mostrou as caracteristicas laboratoriais dos pacientes. Foram analisados
fatores como: dislipidemias, colesterol e triglicérides, creatinina, ureia ¢ TFGe. Nos G-I e G-
II, observou-se o mesmo percentual de 46% de dislipidémicos, enquanto que, no G-II,
tivemos 45% de pacientes com dislipidemias. A taxa de creatinina, no grupo G-I, foi de 1,0
mg/dl £ 0,3, no G-1I, foi de 1,1 mg/dl + 0,3 e ,no G-III, foi de 1,1 mg/dl + 0,3. O colesterol
total apresentou, no G-I, valor de 184,4 mg/dl £ 43,0, enquanto que, nos G-I e G-III,
apresentou valores menores de 170,8 mg/dl + 41,7 e 179,6 mg/dl + 43,1. As taxas de
dislipidemias, colesterol, triglicérides, ureia, creatina ¢ TFGe, nos 3 grupos, ndo registraram

diferenca significativa.
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Tabela 3: Classes de anti-hipertensivos por tipo de lesdo coronariana.

Classes anti-hipertensivos G-1 G-l G-Il p valor
(n=54) (n=42) (n=95)
Quantidade de anti-hipertensivo, 1,6+1,0 1,7+1,0 1,8+1,0 0,0651
R-Bloqueadores, (%) 41 52 46 0,7849
IECA , (%) 24 33 35 0.9793
BCC ,(%) 15 19 20 0,7938
Diurético,(%) 35 33 31 0,4467
BRA ,(%) 7 26 27 0,3186

IECA: inibidor da enzima conversora da angiotensina; BCC: bloqueador do canal de calcio; BRA: Bloqueador
do receptor da angiotensinal. G-I: pacientes sem lesdo coronaria; G-Il com lesdo coronaria leve e moderada; G-

I1I paciente com lesdo coronaria grave. (X + DP).

Na tabela 3, visualizamos a quantidade de medicamentos anti-hipertensivos utilizados
por grupo. Foi detectada, nos 3 grupos, a quantidade de anti-hipertensivos por grupo de
pacientes como: no G-I 1,6+1,0, no G-I 1,7+1,0 e, no G-III 1,8+1,0. No G-I, 41% faziam uso
de B-Bloqueadores, no G-II, 52%, e, no G-III, observamos 46%. Os pacientes que usavam
IECA tiveram nos G-I 24%, no G-II- 33%, G-III 35%.0s diuréticos estavam presentes em
35% no G-I, 33% no G-II, e 31% no G-III. Os BRA estavam presentes 7% no G-I, 26% no
G-1I, e 27% no G-III. Nos BCC, estavam presentes nos grupos I 15%, G-1I 19%, G-III 20%.

Em todos os grupos, nao foram notadas diferencas significativas (p > 0,05).

Tabela 4- Indice da pressio sistolica braquial e central por tipo de lesdo coronariana.

Parémetros G-l G-l G-Il p valor
(n=54) (n=42) (n=95)

iPS-braquial 269,6 +183,2 273,0+184,1 263,2%+179,6 0,9781

IPS-central 281,2+191,3 288,3+184,3 277,6+192,2 0,9564

IPSB: Indice da Pressdo Sistolico Braquial; IPSC: Indice da Pressdo Sistolico Central; G-I: pacientes sem lesdo
coronaria, G-II: com lesdo corondria leve e moderada, G-III: paciente com lesdo coronaria grave. Pressdes

arteriais em mmHg. (&' + DP).

Quando comparamos os indices de pressao sistolica braquial e central, obtivemos G-I,
na braquial, 269,56 £183,20 mmHg e, na central, 281,19 +191,31 mmHg, G-II, na braquial,
272,98 £184,07 mmHg e, na central, 288,33 +184,26 mmHg, G-III, na braquial, 263,17
+179,63 mmHg e, na central, 277,58 £192,20 mmHg, p <0,05.
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Tabela 5: Pressao arterial de pulso de acordo com o tipo de lesdo coronariana.

Parédmetros G-l G-l G-lll p valor
(n=54) (n=42) (n=95)

PP-central 74,2+23,3° 75,7+27,4° 73,1£25,4° 0,8653

PP-braquial 67,2+19,0 65,5+21,0 63,1+21,9 0,5052

PP=Pressdo de pulso. G-I: pacientes sem lesdo coronaria, G-II: com lesdo coronaria leve e moderada, G-III:
paciente com lesdo coronaria grave. (X + DP). a: central versus braquial: p< 0,05.Pressdes arteriais em mmHg.
Na tabela 5, foram registradas as pressdes de pulso. A pressao de pulso medida na
aorta, no G-I foi de 74,2 + 23,3 mmHg, no G-II foi de 75,7 + 27,4 mmHg e no G-III foi de
73,1 + 25,4 mmHg. A pressdo de pulso, obtida na artéria braquial teve medidas no G-I foi de
67,2 £19,0 mmHg, no G-II foi de 65,5 + 21,0 mmHg e no G-III foi de 63,1 = 21,9 mmHg Os
dados estatisticos das pressdes de pulso ndo evidenciaram diferenga significativa

estatisticamente (p=0, 8653 e p=0, 5052).

Tabela 6: Pressdo arterial central e braquial, eventos cardiovasculares e internagdes

hospitalares, no periodo de 12 meses, de acordo com lesdes coronarianas.

Parémetros G-l G-l G-l p valor
(n=54) (n=42) (n=95)
PS-central 154,8+24,1% 158,4+28,1° 152,1+26,6° 0,4427
PS-braquial 147,4+18,0 148,4124,0 144,8+23,0 0,6352
PD-central 80,7+14,4° 82,7+£17,9° 78,9+15,2° 0,7372
PD-braquial 80,2+12,5 82,9+13,7 81,7£12,0 0,7200
InHo 0,50 (0-2) 0.33 (0-2) 0.76(0-3) 0.0045
EvCar 0,19 (0-2) 0,14 (0-2) 0,30(0-4) <0,0001

G-I: grupo I sem lesdo, G-II: grupo II lesdo leve e moderada, G-III: grupo III lesdo grave PS: pressao sistolica;

PD: Pressdo diastélica; InHo: internagdes hospitalares por pacientes (X-range); EvCar: eventos cardiovasculares

por pacientes (X-range); a: central versus braquial: p< 0.05. Pressdes arteriais em mmHg. (X + DP).

Conforme demonstra a Tabela 6, a pressdo arterial sistolica central apresentou: G-I
=154,8+ 24,1 mmHg; G-11=158,4 + 28,1 mmHg e G-III= 152,1 + 26,6 mmHg. Na pressao arterial
sistolica braquial tivemos os dados como: G-I =147,4 18,0 mmHg; no G-II =148,4 + 24,0
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mmHg e no G-1II =144,8 + 23,0 mmHg. A pressdo arterial braquial e a pressao arterial central
nao registraram valores estatisticamente significantes (PSc-0.4427, PSb-0.6352,PDc- 0,7372,
PDb-0,7200). As internacdes hospitalares no seguimento de 12 meses, apresentaram diferenca
estatistica significante com p= 0, 0045 (p <0, 0001) nos grupos G-I, G-II e G-III de pacientes.
As varidveis avaliadas, nesse periodo de 12 meses, com internagdo hospitalar, foi por eventos
cardiovasculares como: infarto agudo do miocardio (IAM), angina instavel (Al) ou dor tipica,
acidente vascular cerebral (AVC), ataque isquémico transitorio e 6bitos. O grupo G-III
apresentou diferenca significante, quando comparado aos grupos no que se refere ao nimero

de eventos cardiovasculares, (p< 0,05).

Tabela 7: Associagdo entre valores da pressdo de pulso e pressdo sistolica central e braquial e

o numero de internagdes hospitalares apos 12 meses.

Pressdes G-l G-l G-l p valor
(n=54) (n=42) (n=95)

PP-central (r) 0, 16 -0, 06 -0, 08 ns

PP-braquial (r) 0, 06 0, 00 -0, 03 ns

PS-central (r) 0,13 0, 09 -0, 047 ns

PS-braquial (r) 0, 09 0, 07 0, 03 ns

Variaveis foram reportadas r: coeficiente de sperman/pearson. PP: pressdo pulso; PS= pressao sistolica. G-I:
grupo I sem les@o, G-1I: grupo II lesdo leve e moderada, G-III: grupo III lesdo grave. Pressdes arteriais em
mmHg.

Na tabela 7, foram expostas as associa¢des entre valores da pressdao de pulso e pressao
sistolica central e braquial ¢ o nimero de internagdes hospitalares apos 12 meses, tais

correlagdes ndo registraram diferencas significativas
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4 DISCUSSAO

Vérios estudos associam os niveis de pressao arterial sist€émica ao risco de
desenvolvimento da DCV, tais como o ICARe [Insufficienza Cardiaca negli Anziani
Residenti a Dicomano, PINI, 2008], que demonstrou que tanto PC quanto a PB influenciam
na remodelagem cardiaca, vascular e na morbi-mortalidade dos pacientes idosos (PINI, 2008;
BENETOS, 2010) Os autores também concluiram que a pressao sistolica central era maior
preditora de eventos CV do que a pressao sistdlica braquial, independentemente da idade e
sexo dos pacientes. O estudo ICARe também detectou que a aterosclerose carotidea era uma
preditora independente para eventos CV.

Em nosso estudo, notamos que as pressdes sistolicas centrais e braquiais ndo foram
diferentes nos 3 grupos avaliados (Tabela 6), no entanto verificamos maior numero de
internacdes hospitalares no grupo G-III, do que o grupo G-I e G-II. Por outro lado, nao
obtivemos correlagdes significantes entre os valores pressoricos e o niimero de internagdes
hospitalares observados em 12 meses. Ao que parece, o fator determinante para as
hospitalizagdes depende basicamente da gravidade da lesdo aterosclerotica ja instalada no
leito coronariano. De fato, o estudo LIFE (Losartan Intervention For Endpoint Reduction in
Hypertension) mostrou por meio de avaliagdes ecocardiograficas e eletrocardiograficas, um
alto risco para eventos CV, independente de redugdes na pressdo braquial e, diferentemente,
um alto impacto na reducao dos eventos CV com associagdo de drogas antiaterogénica, tais
como a aspirina (OKIN, 2006; FOSSUM, 2005).

O ICARe demonstrou, em uma populagdo de idosos, que o aumento da PP estava
associado ao maior nimero de placas ateroscleroticas em carotidas e também ao aumento da
espessura da parede arterial (PINI; 2008). Se considerarmos que o nivel de PP normal ¢ de 50
mmHg, podemos perceber que, em nosso trabalho, tanto os valores obtidos na artéria braquial
e central excedem estes limites. Enquanto a PPb excede cerca de 10mmHg em cada grupo, a
PPc excede cerca de 20 mmHg dos valores normais.

Se as pressdes centrais sdo associadas a eventos CV, a PPc parece ser a melhor
variavel para deteccao destes riscos. CHIRINOS e cols. (2005) verificaram que a PPc ¢ um
preditor independente para Obitos em uma populagdo de pacientes com 50% de estenose em,
pelo menos, um dos vasos do leito coronarianos, acompanhados por periodo superior a 1 ano.

Em nosso estudo, a PPc também foi semelhante nos 3 grupos avaliados p > 0,05 ( Tabela 5 )



36

e diferentemente do autor acima, ndo notamos associag¢do entre PPc e os eventos CV em 12
meses (G-I: r = 0.16; G-II: r = -0.06; G-III: r = -0.08; p >0,05). A Tabela 7 mostra as
correlagdes entre a PPc ¢ PPb com o niimero de internagdes ao longo de 12 meses, e, como
podemos observar, as correlagdes obtidas entre estas duas variaveis ndo foram significantes
nos 3 grupos examinados. Nossos dados parecem indicar que o principal determinante para o
numero de internagdes constatadas foi a estenose no leito coronariano observado no grupo G-
III (Tabela 6).

No nosso estudo, avaliamos que todos os grupos faziam uso de drogas anti-
hipertensivas de modo similar, o que foi confirmado pelo indice de pressdo sistolica central,
(Tabela 4). Assim, ¢ possivel deduzir que as medidas preventivas para a redugdo das pressoes
centrais e braquiais ndo estdo sendo eficazes na normalizacdo dos niveis pressoricos
sistémicos. Pode-se ainda assegurar que, com a pressdo de pulso acima dos limites normais, a
formacao de placas ateroscleroticas pode ser desencadeada. Alguns autores tém demonstrado
uma forte associacdo entre a presenca de aterosclerose e a pressao de pulso central (PINI,
2002; ROMAN, 2007; AGABITI-ROSEI, 2007, CHIRINOS, 2005).

Paralelamente a isso, os nossos dados demonstraram que, entre as drogas anti-
hipertensivas, os betabloqueadores foram as mais utilizadas em todos os grupos (Tabela 3). O
estudo CAFE (Conduit Artery Function Evaluation) concluiu que o bloqueador beta
adrenérgico foi menos eficaz na redug¢dao da pressao arterial central do que a amlodipina
(Willians, 2006) Neste estudo, 50% dos pacientes faziam uso do betabloqueador, percentual
semelhante a populagdo por nos avaliada. Na tabela 3, nota-se que, em todos os grupos, o uso
do betabloqueador foi superior a 40%. Este fato, além de justificar as diferencas observadas
entre a PPc e PPb (Tabela 5), demonstra também que essas drogas foram incapazes de reduzir
as pressdes centrais.

Outro fator de risco aventado para formagdo de placas aterosclerdtica ¢ a presenga de
diabetes melittus (DM). Sabe-se que a exposicdo prolongada a hiperglicemia, a
hiperinsulinemia, e a presenca de resisténcia insulinica conduzem a alteragdes celulares que
aceleram o processo de instalacdo da aterosclerose coronariana (IGBAL, 2008, BAY'S, 2009;
SAITO, 2000). Em nossos dados, averiguamos que o percentual de diabetes foi semelhante
nos 3 grupos: GI= 24%; GII=40% e GIII=34%.

Entre outros fatores de risco associados a DM, estdo a obesidade e o aumento da
circunferéncia abdominal (CA). Deste modo, a CA, maior que 88 cm, no sexo feminino, e
maior que 102 cm, no sexo masculino, estd associada com o risco para desencadear a doenga

cardiovascular e aumenta a mortalidade geral em 1,5 vezes e a mortalidade cardiovascular em
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2,5 vezes (LAKKA, 2002; GIRMAN, 2004). Novamente, nosso estudo corrobora que os
valores sdo semelhantes nos 3 grupos: para o sexo masculino, as médias foram menores que
102 cm, e, para o sexo feminino, todos os valores médios foram acima de 88 cm, conforme
Tabelal. Ao analisarmos as médias de IMC, detectamos que os pacientes apresentavam
valores comparativos com sobrepeso nos 3 grupos avaliados. Observamos que as médias de
IMC e da CA, estavam acima dos valores considerados normais pelos critérios da NCEP-
ATPII [The Third Report of National Cholesterol Education Program, LAKKA, 2002;
GIRMAN, 2004] em todos os grupos avaliados. Novamente, os resultados de medidas de
prevencao, na reducdo do peso corporal e da CA, ndo estdo sendo observados. Estes fatores de
risco, considerados modificaveis, sdo responsaveis por 90% do risco de DCV atribuido a
populagdao em geral (YUSUF, 2004). , Sabe-se que os aumentos na CA e obesidade visceral
estdo associados com o risco cardiovascular, além de acelerar do processo aterosclerdtico
(LAKKA,2002; GIRMAN, 2004). Porém ¢ possivel que as condigdes clinicas esses pacientes
ndo sejam as mesmas apos 12 meses de seguimento, uma vez que o contato foi apenas por
telefone. Portanto, as exatas condigdes clinicas a época da interna¢ao pos-procedimento nao
foram determinadas, e nem constituiram o objetivo deste trabalho. Esta associagdo, entre
elevado niimero de internacdes hospitalares e eventos cardiovasculares, em pacientes com
estenoses coronarianas graves, apesar de previsiveis, demonstra que os grupos sem estenoses
ou com lesdes consideradas leves e moderadas apresentaram-se a época do exame com as
mesmas condigdes clinicas do que aqueles com estenoses coronarianas mais graves. Estes
dados evidenciaram que agdes preventivas e terapéuticas mais eficazes ja deveriam ser
implementadas muito antes do estudo cinecoronariografico.

Em nosso estudo, foram analisadas também as caracteristicas laboratoriais, € tivemos
um percentual acima de 45% de pacientes dislipidémicos para todos os grupos, conforme
Tabela 2. Outro fator de risco avaliado neste estudo foi a fun¢do renal dos pacientes, como a
creatinina sérica, ureia ¢ eTFG e nao apresentaram diferencga significativa entre os grupos, p
> 0,05 (Tabela 2).

A redu¢do na eTFG estd relacionada a formacdo e  progressio de placas
aterosclerticas na circulagdo coronariana (FERREIRA-FILHO, 2012). E, atualmente,
considerada como um fator de risco ndo tradicional, independente para a DCV
(POSTORINO, 2009). Em nosso estudo, as médias foram similares e abaixo de 60
ml.min/1.73m?, nos 3 grupos examinados. Por outro lado, ndo foram encontrados diferentes
niveis pressoricos no grupo com maior obstrugdo do leito coronariano. Isto evidencia que as

medidas de prevencdo dos fatores de risco para aterosclerose desses pacientes nao sao
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satisfatorias. Acredita-se que as reducdes da pressdo arterial sistémica, do peso corporal e da
medida da CA, além do controle dos niveis lipidicos e do DM, poderao evitar, ou até mesmo
retardar o surgimento de lesdes estenoticas coronarianas, reduzindo, consideravelmente, o
nimero de internagdes hospitalares. Medidas preventivas ndo farmacoldgicas e
farmacoldgicas, objetivando a reducdo dos fatores de riscos cardiovasculares precisam ser

implementadas mais precocemente.
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5 CONCLUSAO

Em nossos dados, na populagdo idosa, o principal determinante das internacdes
hospitalares apds 12 meses do estudo cinecoronariografico ¢ a gravidade da lesdo instalada,
uma vez que os niveis pressoricos centrais e braquiais nao diferem, significantemente, em
relacdo aos varios niveis de obstrucdo observados. Pacientes idosos com maior
comprometimento da circulagdo coronariana apresentaram a pressao central e braquial

semelhantes a outros grupos com menor gravidade de lesdo.

6 LIMITACOES

As limitacdes do presente trabalho sdo inerentes aquelas encontradas nos estudos
transversais. E possivel que os pacientes, durante a cinecoronariografia, apresentassem dor,
desconforto e ansiedade durante o procedimento, e que, nesta situacdo, 0s niveis pressoricos
poderiam estar alterados de forma aguda. No entanto, qualquer que fosse o motivo, os 3

grupos estudados se comportaram do mesmo modo.
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ANEXOS
ANEXO 1

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO (TCLE)

Vocé esta sendo convidado a participar de um protocolo de pesquisa sob a
responsabilidade do pesquisador Dr. Sebastido Rodrigues Ferreira Filho.

Nesta pesquisa, nds estamos detectando qual das pressdes a central (aorta) ou a periférica
(braquial) sdo melhores para mostrar o alto risco de eventos cardiovasculares.

Na sua participagdo, vocé apenas ird autorizar a coleta de dados sobre seus habitos de vida e
os valores das medidas das pressdes dentro do seu coracdao, ndo sendo realizado nenhum
procedimento além dos que ja sdo feitos durante um exame de cateterismo cardiaco rotineiro.
ApoOs 6meses € 12 meses apds o cateterismo cardiaco, estaremos ligando na sua casa para
perguntar sobre a sua evolugao.

Quanto ao cateterismo cardiaco, trata-se de um exame indicado pelo seu médico e
realizado pela equipe desta institui¢do (ICT), sendo devidamente explicado por eles seus
riscos e beneficios, ndo sendo de responsabilidade dos profissionais envolvidos nesta
pesquisa.

Em nenhum momento, vocé sera identificado. Os resultados da pesquisa serdo
publicados e, ainda assim, a sua identidade serd preservada. Vocé ndo terd nenhum gasto e
ganho financeiro por participar na pesquisa.

Este termo de consentimento sera aplicado pela pesquisadora e enfermeira Martha
Bezerra Maya Carvalho, vocé ¢ livre para parar de participar a qualquer momento sem
nenhum prejuizo para o senhor. Uma copia deste Termo de Consentimento Livre e
Esclarecido ficara com o senhor (a).

Qualquer duvida a respeito da pesquisa o senhor podera entrar em contato com: Enf®.
Martha Bezerra Maya Carvalho, no Instituto do Coragao do Triangulo Mineiro, localizado na
Avenida Getulio Vargas, 161, telefone (34) 3236-7888 na cidade de Uberlandia-MG.

Para esclarecimento de davidas quanto a pesquisa, vocé podera procurar Comité de
Etica e Pesquisa com Seres Humanos CEP/UFU situado na Av. Jodo Naves de Avila, n° 2121,
bloco J, Campus Santa Monica — Uberlandia -MG, CEP: 38408-100; fone: 34-32394531.

Enf'. Martha Bezerra Maya Carvalho — Coren MG 64341

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

Assinatura do Participante da pesquisa.

Assinatura do Responsavel legal.

Data / /
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ANEXO 2
FICHA DE CADASTRO

Preenchimento Data: / /
Registro prontudrio:
Endereco: Tel:( )
Procedimento: Convénio:
Idade: Sexo: masculino feminino
Raga:  branco negro mestico
Fatores de Risco:
- Hipertensao: sim nao
- Diabetes:  sim nao
- Tabagismo: sim nao Sesim: 5al0 11a20 > 20 cigar/dia
- Obesidade: sim ndo - Colesterol alto:  sim  ndo
- Atividade fisica regular: sim nao - Stress:  sim  ndo
- Antecedente de Infarto ou Angina: sim nao
- Historia familiar de Angina ou Infarto (Coronariopatia):  sim nao

Preenchimento de enfermagem

Altura: Peso:

PA: FC:

M¢édicagdes de uso continuo:

Circunferéncia abdominal:

Saturagao O;:

Exames:

Uréia =

Creatinina =

Data do exame: / /

Dados hemodindmicos:
Pressdes (mmHg) em cavidades:

VE: AQO:

Membro:

Coronariopatia: ~ sim nao

Volume total de contraste:

VD: AD:

Se sim:  uniarterial

biarterial

ml

PA nao invasiva:

triarterial



ANEXO 3

SEGUIMENTO 1 : APOS 6 MESES

Dados de identificacio Data: / /
Registro: prontuario:

Endereco: Tel:(_ )
Idade: Sexo:  masc feminino Raca: branco negro mesti¢o

Peso atual?

End point reporting
1- Teve alguma internagdo neste periodo?  sim nao Data: / /
2-Qual foi o motivo:
3-Vocé sentiu alguma dor no peito?  sim nao
4-Voce teve um IAM ou Angina pectoris:  sim nao
5-Lembre qual foi adata: /  /
6-Qual foi o tratamento que vocé seguiu?
Tratamento foi clinico?
Colocou Stent coronério?
Fez cirurgia de Revascularizagao do Miocardio?

Outros:

7- Vocé teve algum problema neurologico? Sim  Nao Data / /
Derrame cerebral
Ficou com alguma sequela?

diminui¢do da forga nos bragos e pernas

46

Dificuldade em falar

Outros:
8-0 paciente faleceu?  sim nao
9-Vocé lembra a data? /[

10-Ele morreu de qual causa?

11-Médicacoes de uso continuo:
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ANEXO 4

SEGUIMENTO 2 :APOS 12 MESES

Dados de identificacio Data: / /
Registro: prontudrio:

Endereco: Tel:(_ )
Idade: Sexo:  masc feminino Raca: branco negro mestico

Peso atual?

End point reporting
1- Teve alguma internagdo neste periodo?  sim nao Data: / /
2-Qual foi o motivo:
3-Vocé sentiu alguma dor no peito?  sim nao
4-Voce teve um IAM ou Angina pectoris:  sim nao
5-Lembre qual foi a data: /  /
6-Qual foi o tratamento que vocé seguiu?
Tratamento foi clinico?
Colocou Stent coronario?
Fez cirurgia de Revascularizagao do Miocardio?

Outros:

7- Vocé teve algum problema neurologico? Sim Nao Data / /
Derrame cerebral
Ficou com alguma sequela?

diminui¢do da forca nos bragos e pernas

Dificuldade em falar

Outros:
8-0 paciente faleceu? sim nao
9-Vocé lembra a data? /[

10-Ele morreu de qual causa?

11-Medicagdes de uso continuo:




ANEXO 5

ACEITE-PARECER- COMITE DE ETICA EM PESQUISA-CEP

0 Universidade Federal de Uberlandia

Pré-Reitoria de Pesquisa e Pés-Graduagdo
y GOMITE DE ETICA EM PESQUISA - CEP
Avenida Jodo Naves de Avila, n°. 2160 - Bloco A — Sala 224 - Gampus Santa Monica - Uberlandia-MG —
CEP 38400-089 - FONE/FAX (34) 3239-4131; e-mail: cen@propp.ufu.br; www.comissoes. propp.ufu.br
ANALISE FINAL N°. 972/10 DO COMITE DE ETICA EM PESQUISA PARA O PROTOGOLO REGISTRO CEP/UFU
499/10

Projeto Pesquisa: Valor preditivo da pressdo arterial central e branquial no risco de eventos
cardiovasculares.

Pesquisador Responsavel: Sebastido Rodrigues Ferreira Filho

De acordo com as atribuigoes definidas na Resolugdo CNS 196/96, o CEP manifesta-se pela
aprovacao do projeto de pesquisa proposto.

O projeto de pesquisa ndo apresenta problemas de ética nas condutas de pesquisa com seres
humanos, nos limites da redagdo e da metodologia apresentadas.

O GEP/UFU lembra que:

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

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

C- a aprovagao do protocolo de pesquisa pelo CEP/UFU da-se em decorréncia do atendimento
a Resolugio 196/96/CNS, néo implicando na qualidade cientifica do mesmo.

DATA DE ENTREGA DO RELATQR!O PARCIAL: DEZEMBRO DE 2011.
DATA DE ENTREGA DO RELATORIO FINAL: DEZEMBRO DE 2012.
SITUACAO: PROTOCOLO APROVADO.

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

Uberlindia, 26 de Novembro de 2010.

¢ ,
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; ]

Profa. Dra. Sandra Terezinha de Farias Furtado
Coordenadora do CEP/UFU

OrientacBes a0 pesquisador

= O sujeito da pesquisa tem a liberdade de recusar-se a participar ou de retirar seu consentimento em qualquer fase da
pesquisa, sem penalizagdo alguma e sem prejuize ao seu cuidado (Res. CNS 196/36 - ltem IV.1.f) e deve receber uma
cépia do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, na integra, por ele assinado {item 1v.2.d).

* O pesquisador deve desenvolver a pesquisa conforme delineada no protocolo aprovado e descontinuar o estudo somente apls
andlise das raz8es da descontinuidade pelo CEP que o aprovou (Res. CNS ltem I11.3.2), aguardando seu parecer, exceto quando
perceber risco ou dano nao previsto ao sujeito participante ou quando constatar a superioridade de regime oferecido a um dos grupos
da pesquisa (Item V.3) que requeiram acio imediata.

* O CEP deve ser informado de todos os efeitos adversos ou fatos relevantes que alterem o curso normal do estudo (Res. CNS Ttem
V4). E papel de o pesquisador assegurar medidas imediatas adequadas frente a evento adverso grave ocorrido (mesmo que tenha
sido em outro centro) e enviar notificagio ao CEP e & Agéncia Nacional de Vigilancia Sanitdria — ANVISA — junto com seu
posicionamento.

¢ Eventuais modificacdes ou emendas 20 protocolo devem ser apresentadas ao CEP de forma clara e sucinta, identificando a parte do
protocolo a ser modificada e suas justificativas. Em caso de projetos do Grupo I ou II apresentados anteriormente 2 ANVISA, o
pesquisador ou patrocinador deve envi4-las também & mesma, junto com o parecer aprobatério do CEP, para serem juntadas ao
protocolo inicial (Res.251/97, item IL.2.e). O prazo para entrega de relatrio & de 120 dias apds o término da execugdo previstano
cronograma do projeto
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ADENDO- COMITE DE ETICA EM PESQUISA-CEP

@ Universidade Federal de Uberlandia

Pr6-Reiloria de Pesquisa & Pos-Graduagao
‘COMITE DE ETICA EM PESQUISA - CEP
Avenida JoZio Naves de Avila, n%. 218D — Bloco A — Sala 224 - Campus Santa Monica - Uberlandia-MG —
CEP 38400-089 - FONE/FAX (34) 3239-4131; e-mail: cep@propp.ufu.br; www.comissoes. propp.ufu.br

ANALISE FINAL e, 226/11 DO GOMITE DE ETICA EM PESQUISA PARA O PROTOCOLO REGISTRO CEPIUFU
439710

Projeto Pesquisa: Valor preditivo da pressao arterial central e braquial no risco de eventos
cardiovasculares.

Pesquisador Responsavel: Sebastido Rodrigues Ferreira Filho

De acordo com as alribuigbes definidas na Resolucio CNS 196/96, 0 CEP manifesta-se pela
aprovagéo do adendo do protocolo de pesquisa proposto.

O adendo do protocolo nao apresenta problemas de ética nas condutas de pesquisa com seres
humanos, nos limites da redagdo e da metodologia apresentadas.

O CEP/UFU lembra que:

a- segundo a Resolugdo 196/96, o pesquisador devera arquivar por 5 anos o relatério da
pesquisa e os Termos de Consentimento Livre & Esclarecido, assinados pelo sujeitc de
pesquisa.

b- poderd, por escolha aleatdria, visitar o pesquisador para conferéncia do relatdrio e
documentag3o pettinente ao projeto.

©- a ap a0 do protocolo de quisa pelo GEP/UFU da-se em decorréncia do alendimento
a Resolucdo 196/96/CNS, ndo implicando na qualidade cientifica do mesmo.

SITUACAO: ADENDO APROVADO

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

Uberlandia, 29 de abril de 2011.
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Wen e e y,‘u¢§_,:,_ e el
Profa. Dra. Sandra Terezinha de Farias Furtado
Coordenadora do CEPATFU
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AMERICAN SOCIETY OF HYPERTENSION (ASH)
2013 ASH Annual Scientific Meeting & Exposition

]

February 2013
Dear Dr. Ferreira Filho:

I am pleased to inform you that your abstract has been selected for presentation at the ASH Twenty-
Eighth Annual Scientific Meeting and Exposition, May 15 — 18, 2013. The Meeting will take place at
the San Francisco Marriott in San Francisco, California.

Please refer to the following information concerning your abstract:

Abstract Title: COMPARISON BETWEEN THE VALUES OF CENTRAL AND BRACHIAL PULSE PRESSURE
IN PATIENTS WITH CONTROLLED OR NON CONTROLLED ARTERIAL HYPERTENSION

Program Number: FP-9

For your official notification letter, please go to the following
website: http://www.call4abstracts.com/ash

To login, use the username and password that you created to submit the abstract online. If you
cannot remember your username/password, please try the “Forgot your username or password”

link on the login page. If you have any questions, please feel free to contact Coe-Truman Technical
Support at 507-403-2305, c4asupport@coetruman.com .

You will not receive this information via mail.
Sincerely,

Coe-Truman Abstract Management
For the American Society of Hypertension
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Central and Brachial Arterial Pressures in Elderly Patients
with Different Coronary Stenosis Degrees: Correlation with
the Number of Hospital Admissions.

- Journal: | The Journal of Clinical Hypert;éns}oﬁ
_ Manuscript ID: | Draft 7
Wiley - Manuscript type:'
Date Subm itteﬁ by the Autﬁor:, n/a

. Cor.n.plete List of Authors:

Carvalho, Martha; Federal University of Uberlandia, Internal Medicine
Pelazza, Bruno; FEderal University of Goias, Internal Medicine
Ferreira-Filho, Sebastido

Keywords:

Hypertension—General, Hypertension in the Elderly, Atherosclerosis

Abstract:

Coronary atherosclerosis may reflect the state of major arterial vessels and

| may be associated with different central and peripheral blood arterial

pressures. Systolic (SP)and pulse pressure (PP) of patients with different
coronary lesion degrees were assessed during coronary angiography. CV
events and hospital admissions were monitored for 12 months. Participants
were classified as: no (G-I, n = 54); mild/moderate (G-II, n = 42); and
severe coronary lesions (G-1II, n = 95). Both pressures did not differ
among the groups (p > 0.05). Central pressures exceeded brachial
pressures in all groups (p < 0.05). G-III status was associated with more
hospital admissions than G-I and G-II (p < 0.05). SP and PP were not
significantly correlated with the number of admissions. In this older
population, for different coronary lesion degrees we found similar central
and brachial pressures. The main determinant of hospital admissions and
CV events was severity of coronary stenosis.




54

e of 16 The Joumal of Clinical Hypertension

Creniral and Rrachisl Avierial Pressores in Fide by Paiiencs with Tilfrent Coronany

Sienosis Degro: Corrdinivn With fhe Nuwber of TTnspital Admissions,

Martha Beaevre Wiove Ciorealha’s Hrann Beedin Peleza’! Sebostic Hedrrmes Ferropra-F ok’

" Fderal Theivwmaly of Theriinda finiveridacde Fedornd de T erismgia— TIFTT), it Bram)
* Foderad Dhidve ity of Goidds ({Rnseririne £ ederal d» taige— UFG), Coialds ( mpnes, 500,

Yozl

Hoymords: confial sinennl pressore, hrachisd antes] pressore, casdiowssoalor sk

Shert fille. Risk facmes and uvanher of hospitsd wbmessons

Cerrespendioe aeihm-

Sebimstiin Rndripyes Vemeara-dathe

Faraldade de Medies, Univeondade Tedersd de | Thrdindia, Avonida Para 1720, Blocn 7K.
Compus Umuarama 1 TherlSmlia, MO, Brasil CFP 4550837,

Telephoor and Fax 5514717308 2354

anad: ecbabilareineir s maid s



T'he Joumal of Clinical Hypertensinn

Absiract

Logonary atlietcseles oees may relloet @he stale ol magen ationd vessels and snse by menciaed
wilh different counal and periphernd blood arterisl prossones. Syawlic (SFand milee pressms
(PP of priticnts witk difforent coronany lacion desrees wene gseeseed du Mg GUamary
inmnmraphy. UV cvents and hospilal adussins were monriorsd fae 12 mondhs, Parbegranes
were chassilicd s o 4G, 0= 34); mildimoderate 1061, % =421 and scver: counngny lesians
(-1 a o= 2359, Botls pwensures did vl dilder suong he aroaps i = 0 1i3). Centra] pressaies
verzeded broedial prossores am 2] proups Jpo 100 G sistis was nssociated with more
hospual adnvizgang ke G-t end G-ILp = G051 52 and PP s ere ol sigeufisinly soreelated
with the nomber of admissinen. [n this older pogdation, Tor duiTren: Sy besron. degmos we
tound siemilar comral sl brachesd pressurcs. The marm detcrmussm of hospral adm ssons smd

TV amvrmmie weas Sevenibe of coronan: stoasay

Page 2 of 16

55



56

i B oof 16

The Joumal of Clinleal Hypertension

Inirolmctiom

Lhe progressive wedvas: in e svsbolie Ao il (5P and juidss: pressme (PP) avasialed
will humon agtng has besn alidboed o dreemrsl changes m e walls of (he major aitoic,
sctudiing e progressove acenmilation of collyysn Ghas aud modiffsmions in s i laver,
which broomes dizun ganigod and fragile beading do vasealar siflmess | Athoroselerosis, whivh i
Trequentdy foond in oldor aduits . ie the fangd resudt of nflam sty process it affects e
deepest Tvers of thu vasculn walls. reducins Blood vessel vinphianse theeaigh am imknow o
rmechimism, ” Athoner sraes arvohies an imhaimee Bebwesn dic Fastor, thal promore sl hinder
vascnlar ealsficatsn, therclyy alsa fevonne tie dvepusidion of caleinm in the moma and middis
Lipare of the allected vesscla © Scconding to dhe snmibzhlc cvidence, corowsy bed Jesioas oy
dicfluct the: overall coelition of nithermajor arlenss dwe (b arisma; Doz mpalients wilk
coronary athereselavzs may be Mgl compared witl iodnsdnals withoo! e bsions, The
ehovation af e ST aud PP due 50 de abovemontinmed vascala: changg: may or may na e
assoncieated witle ebor trajitionsl snd nen-tred dional dsk factors wach as increased Taudy mags
Inghes (BT and v cinoumbirenes SRC) smokmg, deglipidemin. dagbores efhius, oid
reduced plomemulr Miiraym rae™*

the 5F and 19 may be meamid non-invasrvedy wsng fechoigaes dat singloy coiiz
camrmcde] 10 fhe bradial oy o fovasecly be mems ol coooal catheters placed m e sorlic
aul. Adidouzh the brachial PP is considuiad an independent i focior for candinvascnlar
dimease AUV TH_ e contral BE sociuws 10 exhibil preates peesdicdne valuc in this regard. 7 Dy (he
courral i Iuackind PP5 can be ascowed i pancnts who woderzn cosonaey amsiverzsby 25 o el
of the diapmoshe rowling,

Thrnlime, il zins of the present smdy wee to assess e cenire] md brachisl 57 and

PP siundiimesesty, (o cortelale theas valoes vwilh the desgia: of (he lesions i om OrOArs



57

The Journal of Clinical Hy pertension Page 4 of 16

I.ll_s;iusi apll}', aad al 3.1;]11' SLAAS to comicdane Hus aceacr meee of saduosysasza b []: :-‘\".l cvenls 51,.11]

hogpilal adissions with e cimlion aecnlar nek (aciors identificd on anmoerephy.

Paricnis and Mutboads

The wesstigated populstion comprzed 342 mdividuals wha whdorsont commnary
Azt iy o e Tt Tesliob: of the Minas Toacgie [nsiio do Corapds do Todngals
Mmeiro=1071 L Uborlindie 20, Sranl, from Movender 2009 1 July 2001 The angdmraphe: was
Acetivs, anad o was based o elisize] signs and symploms exubiled by the patiems. The smdv
was appronaal hy the Repmnch P Commaiee of (he Pederal Umverzicy of Uberdindia
(Lrnaverzadinhe Fedoral da Ubedinda- LU 306, Branl, The melngice ereria wore a3 follows:
aged 11 yoers or rddor std previous moalical milicninn for neiegrmphy doe 10 simme aad
SytnTeuLs suguesive of cotutay diseaee, Todividaals sstabaong e fobowany churclcostics
worr excloded: complex cardiac armrdinnazs; aorhe coarcteton . dissecman, o aneueam - et
valve diseose ad cardiocente shock. s a conscquence, 131 mdividual s vho did aot meces dw
criteria for eclectiom were crcluded, resadting in a sampde comprigsing {91 mdividedds The
wirmen oo o comamgane: bed lorion s waes assossoal o adiditlen L the soatnd wnd poroghesd
prssuns, BMT (eatonlaton weing the conaisie seight (kg ihaighl im3 ), WC, sauim i
tovel sod ghoneiudar Alfration mis (caloulated according to the Modedication of Ihel w Kenal

scase (BRI Dwe-vaciabls ﬁqtmmm*.

Mearwromand oy the corral KET and PT:

Tlae femaorat o i radial sty was ponctored wsine 2 3 T'r inrodizeer s=c i Basoon
Scienpific, MA TI5AY and o catheder of the sanie caliber (Porforme. et Medical Svatcme
Bionedical, BR) was intodwecd and placod w dic solic s b geecfoom bomsdsnansie sy s

Mext, the pregtune lovels wett saczsed psiny 3 TX 20l traesducer (Fdwards Tifeseiences, 1LC —



age § of 16

r

o

= . __ e 2
LR b Can Pl =3 o o e =g o3 Ly B o Do = i

.- myoE
wd e DB W i

e

58

The Journal of Clinleal Hyperansion

I

Irvne, CA USA) calilesiod vswig e SP-17 pobvarapd (TED. DR The ceall systolic mmd
dissialic pressures wWors ingasarst The central P was calegtaled as the difercuce Indueen (he
venprad 51 and diastolic sicoal proseas: (T The ceatral systolic prossome (50 mdes way
calcolated as the provfoct ol e veniral SP and the sumber of mb-bepertomdn e diogs being naed

Jdearurement #F the brachiol S oud PP

The wdaeet Iaachial mlory mressare was measocd sionlian =pushy wath ghe noptes!
pressores wmng 2 digital device (Chodun-HAR-T10, Dalian CO_TTSAS atssiiad ta the prtienis”
npper lunds. The brachnal BT was calowlarcd as the dillorence betwoecn the lrachial sesiohs and
dumstulie prazeane, The brachial pressus imbes wis caleniaied o the prodocd of e beachial ST

amtl the mymber ol swb-byperosive apenis boing wees) by dhes volonieers,

Claregfeatiem of enrwnrs Jes i

Whest present, loswsia it thie 4ol and sighi coronany aneries snd spmmon fmmd were
vhassilicd. as fodlowrs notial (00-T), whon s lesioe was detected: mild 0G-1T) when the doam ey
ol -y of the mreedtigated veseele exhihited bruzz Han S0P Lodwdtion:, moderae (G-Ty when dus
vzl axhibiiesd 0% do Y00 reduction; and seven (G111, when the dianiater reducting s
Bl than S L he only caceplon was fin iesiomes alleeimg the mas Tef coromary aiery, i
which 2 seductivs Lwer than 375 was rated as sadd #3105 30w $0% ax moderate (G-103, a0

ersater than 3% ax acvege (G-

Fodlone-upe:
Al of the parcipats wore contacied by welephone cvony sox months ower the 12 mooths

followuie wannesiy mpimoaptee o invealigoie the occurivis o buspile adnisdons and feic



The Jowrnal of Clirrical Hyperension

reasoms, inglgdmy aoate myvocordiad miercion, wnstable angmm siebe, suvers chesl prin, or
otbir signs r sympiems chiFaclorlang an cmergenss SmeaTion regmrne hospilalizshon,
Subecquent hospial admizpions G sient placement or mvessndinl rovison larwaion somrery
were dlso comerdered o aalyns. The psdemizd desths or epecdes of sheet pain reported By the
Tolghtegrs ghifor daeir relalres as requmng bosprtal adisen wors defieed as OV evanis

[allgeane anmorray:

Ktvalentieoed anbesis

T normaliy of dhe d2ia weas weared nRing the 10 Apozine wee. Analvais of vasiiies
LANMOUVA pwith Tokey™s post-hov st wae msed o molnple comparisons. Tnlemgroop compesison
of codti gy verizbles way porlomed vsmng St0d01™s T-eeed i the Mano-Whaney Les
aeiiling fon The afma dastnbrriim “1he association bebwsen vanables wag oy eedigedid wsing
Speamyan 'z sud Feaen s coirelanoas Slalisicol anobvses were performed wsing Graph T
Priam version &0 fue Wiadows fSan Picos, Culilomes. U84 and BicEstst vetinn 5 0 for

Windoms (Manaz, AM Brazil). The sianificance leve wan wilablished as g < 005,

Hesmihiy

T clivicsl md Inbaratny shimocdenstics of the pabieats. dw sunilees and tges ol znli=
by peitensive: digee bemp used, and t3e vaboes of the anicial pressires clasgiferd ausrdimg i ths
tvpe of coromors Foswe are degosleed en Tabdis 1-4. The olinical and loboraresy charpeteristiss ol
ihe provps were mmlar of ihe e of cotvdiany aegingiaphy. Table 5 dhows (bl Do esied
carchainn hemween e spctem i essymes ol the me ol anmogrspdsy and the samber of later
W events was statirrcaliy sipnificant (- 005) The same was the case for Wi cholestoeol and
wiglyeerides Setvere cogunin siesues {(-101) waz associssed with a higher mem ber of hogpiral

admissioas compared with UG-l and (N sucing T fast vear Tollowmz coromary auelogragly.

Page 6 of 15

59



60

e T of 16

The Journal of Glinical Hypertensian

Dizrugsion

in emi suedy, the Wghest vamber of ho pilal adwiissions md OV evenis was obaervcd in
G-I Anabvars of the data desoibed m Table | shomed |hat e wverase RMT and Wi 1 alnes
were abave the: upper Tmiis o numnal accordig Lo dbe MUCEF=ATE 1T coler m sl of (he
wroups. Tncrenzed WL and viscoisl ohesity wu nsppciated with OV rizk and aneleraisd
atlimoscleresia ™™ Mevathelece, he o] inical coudiions of $use paticoiy migt st e bepn e
seme after 12 memds af dinflow-up, o5 e paidenis wec oy pombacded by dobophene (u | (e
emact slinscal condifion of the pationis al tha Time of hopilal aden izzion Fallowing comouun:
angwyrraphey wes i deteresined and wes nol paut ol ihe objeciives of e prezend smdy )
Aldamprh predictable the refalionsligs berwsen bigth pomher of Luogilal s seions and €
SN 1 relimls Wit severs coronan siemosis shovesd hal Uee g rosrps oot stemoas or el
Builet el medorste fmjany cabubiled the sem e clinical amdiLons o the Lme of sumEogaaphy ag o
Eriup Wit s svers consay BED0STE 1 heee data show il more eflindive proventive and
Mo apeatic activns should huve beon plemaceid long bofine the pedfirm:oee i TR
anmopraphn

Several smdicy Brve investigited the srmelstion beiveen e R SIETLAC @ terind e
il UV iz aienl bz Fynd thal dhe contr] prosans 15 superio o e brackial presswn in the
pragioss el cvenls such as mrdiac et vascular remodeling a3 well mmbadTty aill martalicy,
n pider adufie T Cimverscly, we did st lind Sgndican comelotioes beiwoen e prosswicy
mucasuved ding covmnay anziop aphe and the mumber of hoepatal admrsseons wver 12 monihs of
Lillow-ump (Tl 57, Secininedy, the deted ey factor o hospilalizaton was the sove ifw of the
Aberosclerlic frmon preseor w ol corsnesy bl Using vilworardings uphae and electrngraphic

assyzmmaits, e LIFL™™ studv identified 2 fngh risk of CVD Bar was il emdeat uf 4
L



61

The Fournal of Cliniwl Hypertenslon

rednciinn @ the beachial presswe and Joand @ hixh impact on e rodestion of CF svents when
assorabed with anfi-atheropnic spenis sach as aspia

Pani ot 3l " assesscd & sampiz of elderky indnadualy s found duat elevann of the BB
cotielaled with a lere o nombe o atheresclerntic plaques m the carobid e o well 2z w5
mereased dickaces ol the artenal walls Fooowr siudy. be average contral and brachial FP oitnem
et shave the wpper mils of semal. The brache! PF sscceded the Yimit by apgosimalely 10
anmily 0 ali of By proups, and e cenmral PR evemaled Uie limit by appraciwstdy 20 mand L.
‘Lhe stevation of the conmal PP was greater compared with the brachiad PP in sl af the
awssrbiabed grompe (g <0 031 Chirmos et ol Fraad S e aomic PressieE aupmsnfidon indey
hatureed e an independent pradicior of deat it patiente wigh = 50% slenoats in af feast vn e
LunImary: arcry sfter one vear's fllow—np Tnoonr smdy, the cented IT mas sioeilon in 21 oo
grouge g+ 0GF) Table 33 and we v oot 2ble tn fined & <snilie me coreelation between the
contizl sl brackaal PP and e ssmber of boepaed admizzions aties 12 neenihs of Tollewup {51
e= A Ly Gl ¢ = 0062 GATL v -0 o= 000 {Table 5

The pasizuts fo all tbrer smups made sinilur use of anti-s perlensive nacats as sepmsed
b the namber of mach doee and e svsiolic pressare wdes (Toblc 7). Theretors, we misdd infer
tiit dh (huraprniic actons preschoed L osdoce (he cenral and heacheal prosaunes wers e
sailloent 10 normalize the arleinl presime. 1o parallel, our dots show sl b -mrdeemeape
Blackess were the most fiequerdy used si-lvperensmve agents in all U proups (1able 53 The
UAFE gludy’” conchaded et tietit-arlermenyac blockess wers lerp cfficioud ol nalbacms the central
arterid pressme eompared with calorm channel Thinkers Bn fhat siedy, 50% of the oo
uzed bela-linekers, which is similar 4o e findiegy in oo eamzds Talske 3 honvs than mooe dan
4% nf the wpmple need beta-advenremic biockocs, ln addition Lo explainine the Gilfrumoes fomnd

betworn thy: il mmd brochiz PR CTste 40 (be percentaze i beti-andrencnoe blocker users

Page & of 16



62

o dof 16

The Journal of Clinlcal Hyprerbension

(F= ]

loriher sherwed that the derspennce reprmns ueed e the volumtecrs were oshle o e luee (reir
candral pueasuie bovgls

Vither sk taetoas, such ac bow-denzity lpoprotzm (LI and high-densiiy Rpoprotcin
THOL ) choleteol Tevels, riakvoonides levels, gl eialae S mron rale, smolong and dishete:
mzhhits, ware znilan an all thres groogs and did nol correlabe wills the anonbeer o bs-paad

Zadunsgstons W s 13 months Tollewing coronars wgion apé

Comclwsinn

T conclizdy:, the main Gnctos dedming the woed far hogpic: admazson @ elderh
mdividuais is the 2 mcatls followsag cosvnary angioimaphy wos the sovaity of the cxsting
dusion. The central aid braclial prossuecs i Gderdy palients with greabs skenoss 10 copenary
vicalaliem wers sindlae fo tiase of dee pashopands m roweps with lecs severs iosions, Tl
phzcm acalsicad and nea-phamm sdopicl preventve munsargs mmed ot conmraliing ©3F sk

Toactaie2 aedanst 1o sdomied earlier.

Ackuowiedponno iy
Wi are gralofml 49 ihe mainidiseiplingy: fzam of the Immenle Hewr lasstire For dheic ST

develnping thiz work, 1 epecialiy 1r Bobeetss Yisies BowBas :md D Szmr Mems Arais Beiz

Sratement of Dinoncal Discdorares

Thu muthak gt 1o speciic fambing in relanen to Srs reschieh and no condlcs of inlenest in

I!;r\i.a Ihil.



The Jourkal of Clinical Hypertension

Refrroners
1 QRowke ME Heshomate ). Mecharical foccors in atoria] aping: a clivical perspestive, J

stor Coll Cercliod T 5001215,

Harsson GE. Inflammition, athernzclarosts, and cocanors anery disesee. % Frol 7 Afed

A0E 332 AR 4%

F  Johagme RO Leopold 1A, Losealeo 1. Vascular ealemicalion. patbobiodngiczal
mechamiens and cmasl inplcotions Diee Re 780699 1044-1057

4. Simea A, Tevemeon 2 Swratilfication of vaseslar nzk w byperionsion aod derapotis
peispechive. Ame S Myperione 1905 R 435445,

% Forbonen PE, Vicalwioen RE, Aamuo T, et al The axcesemond of o] cardiovascola
sk m yvpertemmen subiecls o pruany were, Aag Med 2000 47 187-19%,

$. Hade AW, Lamsoa MG, Urankion 85 1oy T3 Sysodic Did pressors, diasiolic blood
P, ima paise pressure a9 guediclors of ek for songestive beart fadues o the
Fromagshan Heart Swdy, dan Bicrn e 2003138 10-F6.

7 dgedti R B Wameis G, O'Tomdes WF e ol Ciplral blood prossere merarements
and s ieman.e therams: a congonens documenl Hyperfersion 2007 50 194 160,

B Lovey AR, Greens T, Samak 31, vt ol FiToo of disdary progcin sosivtion un thy
progression of kidey discans lonp-term Lollom-op of the hodificagon of Do o Remal
Dhispase (MDTLE Stuidy, Ao J Ky i 2006 18-279 554,

T lakka 1IN, Laalisonsn DO, Lakke TA 43 21 1he metehaliz evndinme gnd wds and
vyl diuyascular dircase moriahay in middie-aped menw J4AMA 2000 288 TR0 TG,

L. Liwrmnan 42, Rhodes T, Moo M. o el The inctsblic sndrome and mrk of misjur
VAN NI Y SeEs i the Scandinavian Siacvesulm Sunaval Stedy (45) and the A
FavooT o Coronary Adkeroscleroes Provuaiiion Slady (AFCAPETewDAPS) Amr

Curddiol. 20495136141

Page 10 of 16

63



3211 of 16

The Jawrnal af Clinical Hypertension

13

11 Pink R Canallin ML, Polmcn VW ctal Cenraf bol not bractual Slood pHukswe predicls

12

1h

In

cardimvascetsn events i f uhselected perietic popalatisn the WCARe Thcomano Sauly
J Aae il Carghod, 2UNK,51:3432-143%
Beactos A, Themas F_ ey L, e al. Polee prossais smpiification a meachanical Bionarker

of condiovascalar viek. J A Dol Cardiad 20010 5y T2 15T,

- Uhae ¥M. Devgreoy RE. (rordis B ol al. Imipact of dedase: mylfios oo regression of

cleetoeand wpraphic 16l v donlar bty and (e prediction of e me i
sl ibopericenzve icrars the Losartan Tniervennon for Endpoing (TIFE} Kednctiam o

Ibperteactan Siudy £ ipcaiotiee. 20005 1515881 504

. Chirnes 14, Fambrane T, Chaklko B.oetal Avlie presare gurmentation predipls

adwerse cardiscascalar evenis 1 paticnes vilh csinblished corome e dissise.
Hpprorrteemeanee, 2005 45U 04045,

Willtams B. Tacy PA, Thon S ef al. Dhiteroneial impaet of blood pressure-loweting
diugs ou woairal sorlic pressore and clinical wisenes: prinsipal sesuths of e Codidai
Adicay Fusction Evaloadion {CATTE] study Tircafeinm, 2000:113-1213-1 225

P B Mom A Kgeddsen S8, of ol The effect of fopartan verms ststlod an
cardrovassubar mecindine and noorlaTiy inpatients with epottcnsion whing sxpirine vhe
Losartan Tnigyentron For Fudpom {L1FE; Rodaction in Thyperdension Smdy, S dm (ol

Cardiod, 2R3 HLTTE

64



The Journal of Clinical Hypedension

Fable 1 Chinicsl characlenstics of ihe pancats secoding (o tvps o coroma s Jesnon

Clinical charactosizig =1

fn =734}
A ['rra!s'}' e G0+ £
Erender, MLF %) /7R
WAL, M (o s U417 R
WL, F feny WEH+133
B (kgiens HA4 G5
DM %) 14
SAIT (%) ai
Formaer smvicer (%0 EIT]
Sanier [Ty 7

M: male, F: fanade, BME body mase mder; Wi waist sisarmicrmnes:, DB disbets muliitus;

Gl
=47

BT 163
3307

966 1 14.4

B6.5 1 148
1T

44

A%

1K

7

(||

im— ¥5)

TaETT

iMAG

Q4. 44078

54 LER A
WAL
'_q

52

13

17

Fraine

BIGTE

LRGSR

LERTE i

1660

81225

[ e 1A

3z

L1342

B.3953

SAH: syatatie sl hypertassian: (-1 growp T oo cononany deasm, G samp T mald o

sRodcrate coroaay ledon: and G-I mrowp 1L @overe vy lesion. £ 4 506

Fage 12 ol 16



66

313 of 16 The Jaurnal of Clinical Hyperten sinn

Tabls 2. Labarainee vl of the: patients secertng to e bvpe of comnarsy leswm

[.ahnﬂ.tm’}- varlue -1 {18 -0l “pvalue -
lm =154} n=42) {o="105%

Tolal cholcsterod. | 1B444450 (7085417 TP hE4%] nei%r

meidd

173, mprdl Tikd £368 U2 74049 HI32+37 27 3376

TIOL. dage el A:72 10 4171181 138+ 04 4165
Vrishvoerides gl 12734392 17791107 13544303 0.2241

Seiwm preatinins, 10 @3 (R S L3+03 (3312

mgAdl

Thra, sl 431 £ 448 3021163 JBaL 45 4505

OFR mliminil 73 5

o

G+ 33 60109 SsSB4 =5 i 25=3

Iy

1

i £roup 1w poromary Yasian G, proap 1 mild or modasi: cormane lesimn (281 Exnafi
T, epvere entenne loman; LT tow-densiy Rpoprotein HOT met-dewsivy lipumroem; (GFR:

mimﬂ;:dgﬂmnmiar fillagiivm rale, T 4 543




67

The Joumal of Clinical Hyportonsion

Table 5: Mumber and bopy ol sut-lvpurismsive acemis azcordmz b Gy of cosonary esion

lass ol nni'-l-.l:.l_'nl'p-:.l'l;'}dl'iiw.'

iz
Fomber of ani-

by pertensive dempripatir
Beblockers (Mg

ACE juhihibors 4%
CCB %)

Diredics (%)

ARE (%3

13417

CSPI

O-1
o= 54}

Tax=1mn

GG+ 1R A

A LT ]

G-0
lm—47]

L.7—1.40

33
]
T304 134

M3 1843

A[:iz-.ﬂﬂj{iﬁllt'ﬂ.ﬁﬁ‘fﬂﬂ\mu'__' emmmg; LB wmlcirm chamel Blackoes, ARE, g Tobenisan 4
tevepior hlocker; HSPL Inachial syeeslic pressane inde: UEPL: conoal svecalic peessars ey

O mvoup L e o ey [esdone, G-T1: smomgs T wild o sdiralie coronary lestan; G-10- 2tnap

1. servere coTenary losim X -+ 513

R

lon =43}

I |

i
s
M
1]
7
LN L R O Y

2ITs LI

r vabae

UGSt

H.7R40
DR
117924
I 44857
LETETA
DT

]

i4

Page 14 of 16



: 13 of 18 The Journal of Clinleal Hy parfension
i5
Table 4: Arienal preccwe, cardiovasonbn evenle, zod bospital admissions in the 12 montts
laligwing coronary anpiograply according o fype of soromany Lesion
ol TN T vl
(n=254) In—47; in— %5)

Tl 5P AR LoAT T N 7 0 T T B 10 V. T
Frochind 3¢ 74+ 120 1484 =241 1ML =290 6352
Lloniral T30 BT L L4t RZ 7 elTM Tadviga 2" 11,7372
Hesecdiigd TiF RRpi+122 Hra-—157 Bl7E 120 (72K
Central 1T T43+33F FEF4 AT R B I Hh65E
Firnchial FP T2+ 10h IS+ AL N 031219 1 503R
Hiad A 23 540 2 76 (0 3 LRt RE
LV pvents NP R( 014407 B30 164 L]

X & 502 (0 oo 1, e cononagy 1re-5;i-m__ C-H: wroap L1, mild or moderate cotoiy oo, G-
LE: gronap T =ovens cvvmiany lesmn, Hiwl hospiial adimas siassdgmtion | {F=ranpes £
cardiovaseudul ol por pitionds {E-ramae); * coimil vesus achial o< 005, Arterial

Presskiis sxpieszed 18 aunlis



69

The Joumal of Clinical Hypartension

16

Tahl: & Comrelatiom bebwsen central and brichial pulsz and svatolic prossures and e nember of
husgilal admissions in the 12 monthes [ollowing coronary angitpraphy accsading 1o bpe of

caiuaoy bezion

Pressire values il FE] T #valug

X w— 54 m 423 (n— &5

Ko Tl admisgiing

" Contral PP {rl .14 43,4153 =08 ns
Brachial PF 0} LRI .1 A e
Lleniral BP (1) 613 TRT] all (47 os
Frachrzl 5F (1} 0.0 iy URE] LT

Rupuried vaiues v Spearman Poaron cosfficent, THe: condead pulss pressurs; I9%: Frachial
poler presswe. P poise prossuse: 8P coalud sestalie ressire: 5P brackeal gestalic pregeore;
G-L: mroup 1. ao covenany beor, G0 gooop 71, mild or iogdsrate enramary legica; 3011, gronp

1, severe soromaty lesion:, ns: nod sigiilum)

Fage 16 of 16



