UNIVERSIDADE FEDERAL DO ESPIRITO SANTO
CENTRO BIOMEDICO
PROGRAMA DE POS-GRADUAGAO EM CIENCIAS FISIOLOGICAS

EBER GONZAGA NOVAIS

DETERMINAGAO DA RIGIDEZ ARTERIAL EM PACIENTES
PORTADORES DE INSUFICIENCIA RENAL CRONICA A-
TRAVES DA VELOCIDADE DE ONDA DE PULSO E DA
FOTOPLETISMOGRAFIA DIGITAL

VITORIA
2006



Livros Gratis

http://www.livrosgratis.com.br

Milhares de livros gratis para download.



EBER GONZAGA NOVAIS

DETERMINACAO DA RIGIDEZ ARTERIAL EM PACIENTES
PORTADORES DE INSUFICIENCIA RENAL CRONICA A-
TRAVES DA VELOCIDADE DE ONDA DE PULSO E DA
FOTOPLETISMOGRAFIA DIGITAL

Dissertagcao apresentada ao Programa de
Po6s-Graduagdo em Ciéncias Fisiologicas do
Centro Biomédico da Universidade Federal
do Espirito Santo, como requisito parcial pa-
ra obtencédo do Grau de Mestre em Ciéncias
Fisiologicas na area de concentragédo em Fi-
siologia Cardiovascular.

Orientador: Professor Doutor Roberto de Sa
Cunha

VITORIA
2006



Novais, Eber Gonzaga.
Determinagao da rigidez arterial em pacientes portadores de insuficién-
cia renal crOnica através da velocidade de onda de pulso e da fotopletismografia

digital / Eber Gonzaga Novaes.- 2006

122 f.

Orientador: Prof. Dr.Roberto de Sa Cunha

Dissertagdo (mestrado) - Universidade Federal do Espirito Santo, Centro
Biomédico.

1.Fisiologia Cardiovascular. 2.Rigidez Arterial na Insuficiéncia Renal.

I. Cunha, Roberto Sa. Il. Universidade Federal do Espirito Santo. Centro Biomé-
dico. Ill. Determinacéo da rigidez arterial em pacientes portadores de insuficién-
cia renal crbnica através da velocidade de onda de pulso e da fotopletismografia

digital.



EBER GONZAGA NOVAIS

DETERMINAGAO DA RIGIDEZ ARTERIAL EM PACIENTES
PORTADORES DE INSUFICIENCIA RENAL CRONICA ATRAVES DA
VELOCIDADE DE ONDA DE PULSO E DA FOTOPLETISMOGRAFIA

DIGITAL

Dissertagcado apresentada ao programa de pdés-graduagdo em Ciéncias Fisiolégicas
do centro Biomédico da Universidade Federal do Espirito Santo, como requisito par-
cial para obtengdo de Grau de Mestre em Ciéncias Fisiologicas — Fisiologia Cardio-

vascular.

Aprovada em.............. de oo de 2006

COMISSAO EXAMINADORA

Prof. Dr.Roberto Sa Cunha
Universidade Federal do Espirito Santo

Orientador

Prof. Dr. José Geraldo Mill

Universidade Federal do Espirito santo

Prof. Dr.Renato Lirio Morelato

Universidade Federal do Espirito Santo



Esta dissertagado é dedicada a minha esposa
Marizete Grigio Roncete,
e as minhas filhas

Luiza e Rafaela.
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RESUMO

Introdugdo: Estudos clinicos demonstram que a rigidez arterial medida através da
velocidade da onda de pulso cardétida — femural (VOPc-f) estd aumentada na hipertenséo
arterial sistémica (HAS) e na insuficiéncia renal crénica (IRC), sugerindo comprometimen-
to nas propriedades mecénicas das grandes artérias. Recentemente a fotopletismografia
digital (PTG) foi proposta para avaliagdo mecanica das propriedades elasticas.

Objetivo: O objetivo do presente estudo € comparar a fotopletismografia digital com a
VOPc-f na deteccgéao de alteragao da fungao arterial na IRC e na HAS.

Metodologia: Foi realizado um estudo do tipo corte transversal em 152 individuos adultos
divididos em trés grupos: NT-normotensos (n=52) com idade 43,4+9,3 anos; HT-
hipertensos (n=40) com idade 54,2+8,4 e IRCT-insuficiéncia renal cronica terminal em
programa de hemodialise (n=60) com idade 46,7+10 anos. A rigidez arterial foi medida de
modo nao invasivo, através da VOP c-f e da fotopletismografia digital usando os indices
de rigidez gerados pelo tratamento matematico das curvas obtidas (SIPTG — indice de
rigidez arterial da PTG e SDPTG — segunda derivada da PTG (razéo b/a indice de rigidez,
AGING INDEX indice de envelhecimento vascular)). Foram comparadas as medidas da
rigidez arterial entre os trés grupos, ajustados para a pressao arterial sistdlica e para a
idade.

Resultados: Observou-se diferenga da rigidez arterial, quando foi medida pela fotople-
tismografia digital usando SIPTG, grupo IRCT versus NT-normotenso (SIPTG 10,59+1,98
vs 9,44+2 2 m/s, p<0,05) e entre o grupo HT-hipertensos versus NT-normotensos
(10,94+2,1 vs 9,44+2,2 m/s, p<0,05), sendo que a SDPTG (razdo b/a) apresentou
diferenca entre o grupo HT-hipertensos versus IRCT-insuficiencia renal crénica (razédo
b/a= -0,73+0,26 vs -0,8410,24, p<0,05) e entre HT-hipertensos versus NT-normotensos
(razdo b/a= -0,73+0,26 vs -0,87+0,27, p<0,05), e 0 AGING INDEX mostrou uma diferenca
do grupo HT-hipertensos versus NT-normotensos (-0,57+0,61 vs -0,86+0,64, p<0,05),
apos ajuste para as variaveis PAS e idade.

Conclusoes: A fotopletismografia digital mostrou-se ser um método rapido e de facil
manuseio, capaz de detectar o ja descrito aumento de rigidez arterial na HAS e na IRCT .
Os resultados mostram ainda certa superioridade da fotopletismografia digital em relagéo
a VOP c-f haja vista que, a despeito do tamanho da amostra, conseguiu demonstrar

alteragdes de funcgao arterial independentes da PAS e da idade.



ABSTRACT

Introduction: Clinical studies has shown that arterial stiffness measured by pulse wave
velocity (PWYV) is increased in hypertension and end stage renal disease (ESRD), which
suggest that in both conditions there is na impairment on the mechanical properties of the
large arteries, Recently, finger photoplethysmography (PTG) has been proposed for the
evaluation of the elastic properties of the great arteries

Objective: The present study aims to compare finger photoplethysmography and PWV in
the evaluation of mechanical properties of the large arteries in hypertensive ESRD
patients.

Patients and methods: A cross-sectional study was conducted 152 individuals, divided in
tree groups: NT-normotensives (n=52), age 43, 419,3 years, HT-hypertensive (n=40), age
54,248,4 and ESRD - end stage renal disease (n=60), age 46,7+10 years, Arterial
stiffness was estimated no invasively, using PWV and finger photoplethysmography that
gives some stiffness index after the mathematical treatment of the pulse wave contour.
Groups were compared according to their arterial stiffness indexes generated by PWV
finger photoplethysmography, before and after adjustment for age and systolic blood
pressure

Results: : It was observed differences in the arterial stiffness measured with finger
photoplethysmography (SIPTG-stiffness index and SDPTG- second derivative of pho-
toplethysmography) using SIPTG between groups ESRD-end-stage renal disease and
NT-normotensive (SIPTG= 10,59£1,98 vs 9,44+2 2 m/s, p<0,05), between groups the HT-
hypertensive and NT-normotensive (SIPTG=10,9412,1 vs 9,44+2,2 m/s, p< 0,05). SDPTG
(ratio b/a) between groups the HT-hypertensive and ESRD-end-stage renal disease (ratio
b/a= -0,7310,26 vs -0,84 * 0,24, p<0,05), between groups the HT-hypertensive and NT-
normotensive (ratio b/a= -0,73+0,26 vs -0,87+0,27, p<0,05), of the AGING INDEX
between groups the HT-hypertensive and NT-normotensive (AGING INDEX= -0,57+0,61
vs -0.86 + 0,64, p<0,05), after adjusting for the variables age and SBP.

Conclusions: Both methods were capable to detect the previously described alterations
in large artery function in hypertension and ESRD. However, finger photoplethysmography
besides that fact that is easier and faster to perform, appears to be relatively superior to
PWYV because, even in a small sample. It was able to detect differences in arterial function

parameters independently of age and systolic blood pressure.
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1.0 INTRODUCAO

1.1 Doenga Cardiovascular na Insuficiéncia Renal Crénica Terminal:

A doenca cardiovascular é a principal causa de mortalidade em pacientes submeti-
dos a hemodialise de manutencao (BEDDHU et al, 2002). Neles, a incidéncia de
complicacdes cardiovasculares excede em muito daquela observada na populagao
em geral e ndo pode ser explicada pelos fatores de riscos tradicionais: dislipidemia,
diabetes, estresse, hipertensdo, obesidade e tabagismo (LONGENECKER et al,
2002; SHLIPAK et al, 2002; FRIED et al, 2003; CORESH et al, 2004). A incidéncia
de hipertrofia ventricular esquerda, de doencga arterial coronariana e de insuficiéncia
cardiaca é de duas a cinco vezes mais freqlentes nos pacientes renais crénicos se
comparados com a populacdo em geral na mesma faixa etaria (FOLEY and
PARFREY, 1998). A hipertrofia (HVE) e dilatagdo de ventriculo esquerdo s&o encon-
tradas em 75% dos pacientes que iniciam o tratamento dialitico (LONDON et al,
1994). O principal fator responsavel pela HVE e pela dilatagdo do ventriculo esquer-
do na insuficiéncia renal cronica (IRC) € o aumento da pressao arterial sistolica
(PAS), existindo, ainda, outros fatores que contribuem para a hipertrofia e para a
dilatagao do VE, tais como: anemia, fistula arteriovenosa e a sobrecarga de liquidos.
Estas lesb6es sdo progressivas na maioria dos pacientes devido a persistente sobre-
carga hemodinamica (DEAGUE et al, 2001; LONDON et al, 2001).

Como consequéncia da HVE, ocorre a reducio da reserva coronariana e da densi-
dade capilar, predispondo o paciente a uma piora importante da perfusdo coronaria-
na (JARADAT and MOLITORIS, 2002). Ocorre ainda uma diminuigdo do forneci-
mento de oxigénio para o musculo cardiaco com a consequente piora da contragao
ventricular esquerda e da dilatagdo ventricular, produzindo assim alteragcbes pro-
gressivas na geometria ventricular esquerda e piorando a fungdo sistdlica
(CALISTER et al, 2004). Outras patologias tais como a doenga microvascular, a fi-
brose cardiaca e as lesbes vasculares extracardiacas podem levar o comprometi-
mento da fungéo cardiaca e vascular, contribuindo para o aumento da mortalidade
cardiovascular nestes pacientes (TYRALLA and AMANN, 2003).
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Igualmente, a doenca arterial coronariana € muitas vezes silenciosa nos pacientes
dialisados. E a sindrome coronariana aguda tem alta incidéncia de mortalidade em
pacientes portadores de insuficiéncia renal cronica terminal (TRESPALACIOS et al,
2002). Além disso, o infarto agudo do miocardio nestes pacientes que estdo em tra-
tamento de dialise € um evento catastrofico que contribui para a diminuicao da so-
brevida a longo tempo (HERZOG et al, 1998). No passado pensava que elevada ta-
xa de infarto do miocardio era resultado da aterosclerose acelerada (LINDNER et al,
1974).

Posteriormente foi visto que a placa aterosclerética tinha uma evolugéo diferente. A
questao foi levantada para saber se a evolugado da placa coronariana é diferente nos
pacientes urémicos. Pela observacao, supde-se que existe um maior grau de trans-
formacdo mas nao de aumento da placa, indicando assim que nao existe uma ate-
rosclerose acelerada na IRCT. O que foi encontrado no estudo da placa coronariana
foi a presenga comum de estagios avangados com intensa calcificagdo (SCHWARZ
et al, 2000). Também existindo uma correlagéo positiva da aterosclerose do leito da
artéria coronariana, com o grau de aterosclerose na aorta ou nos grandes ramos
arteriais (HIRAI et al, 1989).

Numerosos fatores provocam o desenvolvimento da doencga arterial coronariana e
miocardiopatia nos portadores de IRCT. Esses fatores que normalmente sao associ-
ados a uremia e a didlise sdo: anemia, fistula arteriovenosa, endocardites, pericardi-
tes, hiperpotassemia, hipertensao arterial, desnutricdo, elevacdo de pressao de pul-
so, microinflamagéao sistémica cronica (proteina C reativa elevada), dislipidemia, hi-
perparatireoidismo, alteragdo do volume intravascular (LAZARUS et al, 1998), es-
tresse oxidativo (SIEMS et al, 2002) e hiper-homocisteinemia (BOSTOM and
CULLETON, 1999).

Dentre estes fatores, a anemia é considerada a maior causa do aumento debito car-
diaco na faléncia renal para compensar a reduzida capacidade de transporte de oxi-
génio, baixa viscosidade sanguinea, vasodilatagdo hipdxica e ativagao simpatica,
assim levando a lesdo do musculo cardiaco (SCHUNKERT and HENSE, 2001).

A hipertensao arterial ocorre em 80 a 90% dos pacientes urémicos antes do inicio
da dialise (LONGENECKER et al, 2002; MAILLOUX and HALEY,1998 ; MENOM et
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al, 2001), sendo ela considerada o maior fator de risco para eventos cardiovascula-
res (FOLEY et al,1996), contribuindo para a aceleragao da aterosclerose nos paci-
entes em programa de dialise (ARGILES et al, 1998). O mecanismo fisiopatoldgico
da hipertensédo na IRCT tem sido bem caracterizado. Sendo multifatorial com desta-
que para a retencédo de sédio e agua, para a hiperreatividade do sistema nervoso
simpatico e do sistema renina angiotensina aldosterona, para a hipertonia da muscu-
latura lisa, para a relagao endotelina -1/oxido nitrico elevado, para o uso de eritropo-
etina recombinante (MAILLOUX et al, 1998; CARMO et al, 2003) e para o hiperpara-
tiroidismo secundario (GOLDSMITH et al, 1996). A importancia da expansao de vo-
lume em consequUéncia da retencdo de sédio e agua, é evidente no controle da hi-
pertensao em 60 a 70% dos pacientes, com a simples redugao do volume extracelu-
lar com a hemodialise (LAZARUS et al, 1998).

O hiperparatireoidismo secundario € uma complicagdo comum em pacientes em es-
tagios terminais de insuficiéncia renal cronica (TOKOMOTO et al,1985), e esta asso-
ciado ao comprometimento do sistema cardiovascular devido a calcificacdo dos te-
cidos moles, entre eles incluem: as calcificagcdes dos vasos coronarianos, as calcifi-
cagdes dos grandes vasos, as calcificagdes miocardicas e valvulares (LAZARUS et
al, 1998). Concomitantemente, o aumento do PTH tem efeito direto e deletério sobre
a fungcdo miocardica (MCGONIGLE et al,1984; LA et al, 1985; LONDON et al,1987).
Entretanto, o mecanismo responsavel pela calcificacido vascular em pacientes com
IRCT permanece incerto e a relagao entre calcificagdo da parede arterial e o proces-
so aterosclerotico ndo é totalmente entendido (GOODMAN et al, 2000). Parece que
o disturbio do metabolismo mineral contribui para calcificagdo da artéria coronaria
em pacientes com IRCT (BRO, 2003), pois a prevencédo do aumento do produto cal-
cio e fosforo (calcio X fésforo) e do hiperparatireoidismo levam a redugédo da mortali-
dade e morbidade cardiovascular (LAZARUS et al, 1998).

Estudos atuais demonstram que a desnutrigdo nos pacientes com IRCT que estao
sob terapia renal de substituigdo tem uma ligagéo fisiopatologica com doencga cardi-
ovascular (LEVEY et al, 1998) e com o processo microinflamatério sistémico (LI et al,
2004). A prevaléncia de desnutricao protéico-calorica entre os pacientes com IRCT é
estimada em mais de 50% (KOPPLE, 1994). Portanto, baixo nivel de albumina pode

preceder doencga cardiovascular clinica, sugerindo que a desnutrigdo protéica calo-
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rica pode ter um importante papel patogénico no desenvolvimento da doenga cardio-
vascular (FUNG et al, 2002). A albumina é um reagente negativo de fase aguda,
sendo este nivel inversamente associado com nivel serico de proteina C reativa, de
interleucina-6 e de lipoproteina (a). Todas tém sido associadas com o desenvolvi-
mento de doenca cardiovascular em adultos saudaveis, sugerindo que a desnutricdo
pode ter um papel patogénico no desenvolvimento da doenga cardiovascular (FUNG
et al, 2002).

A proteina C reativa, freqientemente elevada na insuficiéncia renal crénica, parece
também ser um fator de risco para o desenvolvimento de doenga cardiovascular e
um biomarcador para aterosclerose. E atua na formagao da placa ateroscleroética
(EUSTACE et al, 2004). Assim parece que o processo inflamatério pode ter um pa-
pel no desenvolvimento da desnutricdo e da doenga cardiovascular no estagio pre-
coce da doenga renal (MENON et al, 2003).

Finalmente, outros fatores estdo envolvidos na doenca cardiovascular na insuficién-
cia renal crénica. Dentre eles podemos citar o aumento da formacido de espécies
reativas do oxigénio (SIEMS et al, 2002; ANNUK et al, 2001). O estresse oxidativo é
definido como um desequilibrio entre as espécies reativas do oxigénio e os meca-
nismos de defesas antioxidantes e contribui para a patogénese e para o progresso
da insuficiéncia renal crénica (HALLIWELL et al,1992; HALLIWELL and
GUTTERIDGE, 1999). Tem-se observado que na insuficiéncia renal crénica existe o
aumento da formagao de espécies reativas de oxigénio e a redugao das defesas an-
tioxidantes (BECKER et al,1997; HASSELWNADER, 1998; GALLI et al,1999). Estas
espécies reativas do oxigénio e seus produtos secundarios exercem efeitos angioté-
xicos e cardiotéxicos. Portanto, eles contribuem para aumento do risco cardiovascu-
lar. Adicionalmente, a dialise leva ao estresse oxidativo (LOUGHEY et al,1994;
WESTHUYZEN et al,1995; WRATTEN et al ,2000; KAYSEN, 2000).

A prevencéo e reducdo do estresse oxidativo pode contribuir para a melhora da qua-
lidade de vida e para a diminuicao da mortalidade (MADORE, 2003), e a completa
redugéo da anemia leva a diminuigao do estresse oxidativo (SIEMS et al, 2002).

Um outro fator de risco que tem sido avaliado na insuficiéncia renal crénica é a ho-

mocisteina. A homocisteina esta aumentada em aproximadamente 90% dos pacien-
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tes em programa de didlise de manutengcdo (SHENIN et al, 2001; BOSTOM et al,
1999). A causa provavel do aumento da homocisteina ndo estd bem esclarecida
(BOSTOM and CULLETON, 1999). A uremia parece levar a uma alteragao do meta-
bolismo extrarenal da homocisteina (HENNIG et al,1999).

Um estudo realizado mostrou que a homocisteina é forte preditor independente de
eventos aterotrombaticos fatais e nao fatais (MALLAMACI et al, 2002). Demonstrou-
se também a associacdo da hiperhomocisteina com o aparecimento do processo
aterosclerotico (JUNGERS et al, 1997).

O mecanismo patoldgico pelo qual a hiperhomocisteina promove a aterosclerose
nao esta bem esclarecido (BOSTOM and CULLETON, 1999). O maior foco dos es-
tudos atuais é sobre o endotélio como sitio de inicio da les&o vascular. Mecanismos
postulados incluem citotoxicidade direta ao endotélio (WALL et al, 1980), inibicao da
proliferacdo das células endoteliais, bem como alteragédo da coagulagdo (MADORE,
2003) e estimulo para crescimento das células musculares lisas (TSAI et al, 1994).
Em humanos, a homocisteina pode inibir a dilatacdo dependente do endotélio, suge-
rindo uma interferéncia com o 6xido nitrico (MOUSTAPHA et al, 1998). Também a
hiper-homocisteinemia pode predispor a altera¢des vasculares por meio do metabo-
lismo da elastina. A homocisteina bloqueia os grupos aldeidos na elastina, inibindo a
ligacdo cruzada requerida para formagéo estabilidade da elastina, aumentando as-
sim a rigidez arterial (MOURAD et al, 2001). Na hipertensdo arterial, os niveis de
homocisteina sdo fortemente relacionados com a rigidez arterial medida por meio da
velocidade de onda de pulso adrtica (VOP) e podem ajudar na avaliagédo do risco
cardiovascular (BORTOLOTTO et al,1999).

A concentragcdo aumentada da homocisteina no plasma, eleva o risco para eventos
cardiovasculares nestes pacientes com insuficiéncia renal crénica, independente de
outros fatores de risco conhecidos tais como os diabetes, a hipertensao, a dislipide-
mia e o tabagismo (FOLEY and PARFREY, 1998).

O tabagismo é associado com a perda de fungao renal e lesbes cardiovasculares

(ORTH at al, 1997). Varios estudos mostram que o tabagismo é um fator de risco,
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independente de mortalidade cardiovascular (CHEUNG et al, 2000; STACK and
BLOEMBERGEN, 2001; HELD et al, 1992; USRDS, 1997).

A dislipidemia é comum em paciente com insuficiéncia renal crénica e pode ser de-
tectada logo apés a queda da filtragao abaixo de 50 ml por minuto (WANNER, 2000).
As mais importantes alteragcbes no metabolismo lipidico na IRCT s&o: niveis eleva-
dos de particulas ricas em triglicérides VLDL (lipoproteina de muito baixa densidade)
e IDL (lipoproteina de densidade intermediaria), baixos niveis da lipoproteina de alta
densidade (HDL), leve aumento lipoproteina de baixa densidade (LDL) e aumento do
nivel de lipoproteina (a) (QUASCHNING et al, 2001, WANNER, 2000, SHOJI et al,
2001). Todos os componentes alterados sao aterogénicos (WANNER et al, 2001;
SHOJI et al,1998).

1.2 Rigidez Arterial

O sistema arterial possui duas funcdes distintas e inter-relacionadas: a funcao con-
dutora e a fungcdo amortecedora. A funcao condutora é responsavel por conduzir a-
dequado volume de sangue até os tecidos periféricos de acordo com suas necessi-
dades metabdlicas. Esta funcido € dependente do calibre da artéria, da pressao arte-
rial media e do gradiente de pressédo entre a aorta ascendente e o sistema arterial
periférico (KROOKER and WOOD, 1955). A outra fungdo é o amortecimento das
oscilagbes de fluxo e pressao resultante da ejecao ventricular intermitente, conse-
guindo, assim, manter constante o fluxo sanguineo periférico. Esta fungao é depen-
dente das propriedades viscoelasticas da parede arterial e das caracteristicas geo-
métricas do segmento arterial (O’ROURKE, 1995; LONDON et al, 1999).

A funcdo dos grandes vasos arteriais, além de conduzir, € acomodar instantanea-
mente o volume ejetado pelo ventriculo esquerdo. A relagdo entre presséo e o volu-
me intra-arterial pode ser descrito como complacéncia, distensibilidade ou rigidez
das grandes artérias (O’'ROURKE, 1995; NICHOLS and O’ROURKE, 1998;
LONDON et al, 1999).
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A complacéncia é definida como variagao absoluta do volume (didmetro ou area) de
um vaso para um determinado aumento de pressao (O’ROURKE, 1995; O'ROURKE
and MANCIA, 1999).

AV
CA = AP (equagéo 1.2-1)

Esta relagdo, porém, ndo é linear, pois uma grande artéria com area seccional maior
pode suportar volume maior para uma mesma pressao do que uma pequena artéria.
Portanto, o volume arterial € dependente do didmetro do vaso em estudo
(O'ROURKE, 1995; NICHOLS and O'ROURKE, 1998; LONDON et al, 1999).

Para facilitar a comparagao das propriedades viscoelasticas de estruturas com dia-
metro inicial diferente, a rigidez arterial passou a ser definida como sendo a relagao
descrita pela formula que inclui o volume inicial (O’'ROURKE, 1995; NICHOLS and
O’ROURKE, 1998; LONDON et al 1999); onde E é elastancia, AP é variagdo de

pressao, V é volume inicial, AV é variacdo de volume.

_APxV
AV

E

(equagao 1.2-2)

No inicio do século XIX, o médico Thomas Young estabeleceu a relagéo entre as
propriedades viscoelasticas das artérias e a propagagao de pulso arterial, trabalho
que deu origem ao conceito de modulo elastico que representa um indice de rigidez
arterial. A rigidez é determinada pela relagéao entre a pressao e o didametro da artéria
e reflete as caracteristicas intrinsecas do biomaterial da parede arterial, ou seja,
musculo liso, elastina e colageno (DOBRIN et al, 1984; LAKATTA, 1989;
O’ROURKE, 1990). O mddulo elastico Young (Einc) representa o incremento de
pressao necessaria para estirar por completo um vaso e pode ser calculado pela
seguinte formula (O’ ROURKE 1995, O’ ROURQKE & MANCIA 1999):
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AP x V
EFE = —— equacéao 1.2-3
AV x h (equag )

O resultado da formula é expresso em mm Hg/cm onde a férmula AP representa in-
cremento da pressao arterial ou a pressao de pulso, V é o volume inicial, AV a varia-
¢ao absoluta do volume do vaso, ou seja, a diferenga entre o volume final e o volu-
me inicial e h a espessura da parede arterial. As unidades de volume podem ser
substituidas na formula por outras representativas da area de segao transversal do
vaso, do diametro ou raio arterial (O’'ROURKE, 1995; O'ROURQKE and MANCIA,
1999).

B APxD
ADxh

(equagao 1.2-4)

O conceito de médulo elastico, que representa praticamente o valor da rigidez arteri-
al é o inverso da complacéncia e da distensibilidade arterial. A distensibilidade arte-
rial (DA) representa a variagao relativa do volume vascular para um dado aumento
na pressao arterial (O’ROURKE, 1995; O'ROURKE and MANCIA, 1999):

e AV
V x AP

(equacgao 1.2-5)

O método mais utilizado na pratica clinica para avaliar a rigidez arterial € baseado
nos estudos da velocidade de onda de pulso (VOP), cujas equagdes sdo derivadas
da férmula de Young e das relagdes descritas anteriormente. A relagéo entre VOP e

modulo elastico (E) foi descrita em 1878 por Moens e Korteweg,
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Exh
2rx p

VOP =

(equagao 1.2-6)

Onde r é o raio e p a viscosidade do sangue, h a espessura da parede arterial e E é
modulo elastico. Esta equagao representa ainda hoje a relagcdo mais importante en-
tre as propriedades arteriais € a VOP (NICHOLS and O'ROURKE, 1998).

No século passado, em 1922, Bramwell e Hill substituiram a expressdo do moédulo
elastico da equacao de Moens-Korteweg por outra mais representativa da distensibi-
lidade arterial, obtendo por derivagado aquela que leva hoje seus nomes e cuja origi-
nalidade também se atribui por alguns autores a Otto Frank (TAYLOR, 1964;
NICHOLS and O'ROURKE, 1998).

AP xV
AV x p

VOP = (equacao 1.2-7)

Ainda no ano de 1922, Bramwell e Hill descreveram a relagao entre a funcio cardia-
ca e a pés-carga e mostraram como a rigidez arterial medida como VOP era um dos
seus componentes mais importantes. Outro fato observado foi que ocorre um au-
mento da VOP no homem com o avangar da idade (NICHOLS and O’'ROURKE,
1998).

Na primeira metade do século XX, os métodos eram limitados para analisar as on-
das de pulso. Na segunda metade do século XX, foram dadas contribuigbes por D.
A. McDonald e John Womersley em 1955 e 1957 e por McDonald e M. G. Taylor em
1959, que levaram a um entendimento melhor dos fendmenos inerentes as funcoes
das artérias. Tais contribuicdes estimularam o desenvolvimento de métodos analiti-
cos e de equipamentos que permitem atualmente a abordagem da funcgéo arterial in
situ e de forma ndo-invasiva (ATTINGER, 1964).
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A VOP ¢ calculada a partir das medidas do tempo de transito e da distancia percor-
rida pelo pulso entre dois locais de registro. A medida da VOP carétideo-femoral,
que esta inversamente relacionada a distensibilidade arterial, constitui um meio sim-
ples e potencialmente util para a sua avaliagdo (MCDONALD, 1967). Ela esta corre-
lacionada com idade (AVOLIO et al., 1985; NICHOLS and O’'ROURKE, 1998) e a
pressao arterial sistolica (CUNHA et al., 1995). Também foi demonstrado que a hi-
pertensdao simula um envelhecimento acelerado das grandes artérias (LAKATTA,
1989).

E reconhecido atualmente que a distensibilidade aértica afeta a impedancia & ejecao
ventricular, e que é um fator determinante da pds-carga e do estresse sistélico final
da parede ventricular (MILNOR, 1975).

Assim, a rigidez arterial piora a fungao de amortecimento das artérias, provocando
um aumento da PAS, uma diminuicido da PAD e um aumento da pressio de pulso
(DART and KINGWELL, 2001; DART and Ql, 1995). Portanto, varias explicagbes
sdo possiveis para a relagdo observada entre a rigidez e a mortalidade cardiovascu-
lar (BOUTOUYRIE et al, 2002). Primeiro: a elevagao da PAS pode resultar no au-
mento da pds-carga cardiaca, HVE, no aumento do consumo de oxigénio e da is-
quemia miocardica (ROMAN et al, 2000). Segundo: a diminuicdo da PAD pode pio-
rar a perfusdo coronariana que ocorre durante a diastole (SINGER and SING, 2002).
Terceiro: 0 aumento da pressao de pulso (DART and KINGWELL, 2001; DART and
Ql, 1995) é indicador independente da mortalidade cardiovascular na populagdo em
geral (BLACHER et al, 1999a) e prediz o infarto agudo do miocardio (SAFAR et al,
1998; STEFANEDIS et al, 2000; KINGWELL et al, 2002b).

Desta forma, o aumento da VOP, traduzindo um aumento da rigidez da parede arte-
rial, pode constituir-se num fator que contribui substancialmente para o desenvolvi-
mento da HVE e da insuficiéncia cardiaca (SAFAR and LONDON, 1987; SAFAR,
1988; DZAU and SAFAR, 1988; SAFAR et al, 1990). Reforgando esta idéia, € mos-
trado que a elevagao da presséo de pulso causa grande estiramento das artérias,
induzindo a fadiga e fratura do elemento elastico mais rapidamente. Assim, é prova-
vel que apresse o desenvolvimento de lesao da intima que conduz a aterosclerose e

a eventos trombaéticos (SAFAR, 2000). Finalmente, as alteragdes no padrao de fluxo
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sanguineo podem causar lesdo de 6rgao alvo, por afetar desfavoravelmente as arté-
rias e a fungdo endotelial piorando assim a microcirculagao periférica (SHOJI et al,
2001; O'ROURKE et al, 2002; MIWA et al, 2004).

A rigidez arterial € atualmente compreendida como real determinante da hipertenséo
arterial, sobretudo de sua forma mais comum que € aquela relacionada ao envelhe-
cimento (NICHOLS and O'ROURKE, 1998). Esse novo conceito reveste-se de gran-
de importancia, uma vez que estudos populacionais de prevaléncia de hipertensao,
como NHANES Ill, mostram que 74% dos hipertensos americanos tém mais de 50
anos (FRANKLIN et al, 1997). E mostrado também que a rigidez arterial nas grandes
e médias artérias produzem lesdes de 6rgaos alvos, tais como os rins e contribuem

para desenvolvimento da hipertenséo arterial (LIAO et al, 1999).

Portanto, o estudo da rigidez arterial € importante por diversas razdes: porque tem
associacdo com a severidade da doenca da artéria coronaria e com a severidade da
doenca arterial da carétida, porque prediz morbidade e mortalidade futura e porque
pode ser estudada de maneira ndo invasiva e automaticamente (GATZKA et al,
1998; KINGWELL and GATZKA, 2002a; TEEDE et al, 2003).

1.3 RIGIDEZ ARTERIAL NA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

A doenca arterial se desenvolve rapidamente em pacientes com IRCT, sendo a res-
ponsavel pela alta incidéncia de complicacbes cardiacas e vasculares. Nestes, ha
uma maior prevaléncia de placas ateromatosas (LONDON et al, 2001) e les6es com
pronunciada calcificagdo (LONDON et al.,, 2000; LONDON et al, 2002). Assim, as
lesbes das grandes artérias sdo o maior fator de contribuicdo para alta morbidade
cardiovascular nos pacientes com IRCT (BLACHER et al, 2002). Mas o mecanismo
responsavel pela dureza arterial nos pacientes hemodialisados ndo é completamen-
te compreendido, pois ndo pode ser explicado pelos fatores ja conhecidos, como a
pressao arterial elevada, estresse da parede arterial ou fatores de risco cardiovascu-
lares basicos tais como a diabete mellitus, o tabagismo, a obesidade ou a hiperlipi-
demia (BLACHER et al, 2002). O aumento da rigidez das artérias centrais esta rela-

cionado com a redugdo do clearance de creatinina (MOURAD et al, 2001). Estes
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achados sao independentes da idade, da pressao arterial, da duracado da insuficién-
cia renal cronica, da doenga cardiovascular preexistente, do grau de HVE, da albu-
mina serica e do nivel de hemoglobina (BLACHER et al, 1999b; AMAR et al, 2001;
LONDON et al, 2001). Além disso, a presencga de lesdes vasculares avangadas ca-
racterizadas pela perda da reversibilidade da rigidez arterial com a diminuicdo da
pressao arterial € um fator que contribui para maior mortalidade dos pacientes com
IRCT (GUERIN et al, 2001; BLACHER et al, 2002; BLACHER et al, 2003).

Em conseqiiéncia do aumento da rigidez arterial, existe uma elevacdo do indice de
Incremento (Al), que pode ser definido como aumento da amplitude da onda de pul-
so na aorta ascendente devido a alteragao no tempo e intensidade da reflexdo de
onda de pulso dos sitios periféricos de reflexdo na fase sistélica do ciclo cardiaco.
Sendo apresentado como um forte indicador para mortalidade cardiovascular
(SAVAGE et al, 2002), o indice de incremento caracteriza o contorno da onda de
pressao sistélica da aorta ascendente, e mostra a reflexdo de onda nesta fase
(IKETANI et al, 1998). O valor deste indice aumenta com aceleragéo da reflexado de
onda que é causada pela rigidez organica da parede da artéria e pela tensdo meca-
nica da parede vascular (NURNBERGER et al, 2002).

A idéia basica do indice de incremento (augmentation index) em relagéo ao local de
retorno das ondas refletidas na aorta ascendente foi primeiramente descrita por
Murgo e colegas em 1980 (MURGO et al, 1980). E Kelly e colaboradores usaram
primeiro o termo de indice de incremento em seu estudo de 1989, avaliando altera-
¢bes relacionadas a idade como indice de incremento na artéria carétida e radial
(KELLY et al, 1989). O indice de incremento pode ser utilizado como medida da rigi-
dez arterial sistémica (COCKCROFT et al, 2000). Este indice é dependente de va-
rios fatores: da VOP, da distancia percorrida pela onda de pressédo (comprimento do
corpo), da duragédo da ejegao ventricular e das propriedades refletivas do sistema
arterial (FERRO et al, 2002). O indice de incremento indicara pacientes que se be-
neficiaria com tratamento para redugédo da rigidez arterial e da reflexdo de ondas
(MILLASSEAU et al, 2003).

A rigidez arterial produz nos pacientes urémicos o precoce retorno de onda para aor-

ta (reflexdo) e o desaparecimento da amplificagdo de presséo da aorta para periferi-
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a. Este fenbmeno ocorre prematuramente e ja pode aparecer durante a quarta dé-
cada de vida nos pacientes urémicos. O precoce retorno de ondas é um fator inde-

pendente na hipertrofia do ventriculo esquerdo (LONDON, 1994).

Nos pacientes com IRCT, particularmente nos diabéticos, ocorre espessamento da
parede artérial. Tal fenbmeno esta associado com futuros eventos cardiovasculares
e cerebrovasculares (BLACHER et al, 1998a). Também, os pacientes de alto risco
para doencgas cardiovasculares podem ser identificados pela medida nao invasiva da

rigidez arterial e do espessamento da parede arterial (NISHIZAWA et al, 2003).

Nos pacientes com IRCT, o aumento da rigidez arterial adrtica medida através da
VOP ¢ influenciado pela presenca de calcificagdes aodrticas e de diabetes mellitus
(BLACHER et al, 1998b). Estas alteragdes funcionais e estruturais dos vasos arteri-
ais estao fortemente relacionadas com a alteragdo bioquimica produzida pela insufi-
ciéncia renal cronica (SHINOHARA et al, 2004; VUURMANS et al, 2002).

Somando-se a este fato, as calcificacbes na aorta sao preditoras independentes de
mortalidade e de morbidade vascular, além dos fatores de riscos tradicionais
(BLACHER et al, 1999c). E a presenca de extensa calcificagdo vascular € um fator
preditor da mortalidade cardiovascular (BLACHER et al, 2001). O grau de calcifica-
¢ao arterial aumenta com a idade, com a duracéo do tratamento dialitico, com a pre-
senca de diabetes, com o tabagismo, com o uso de quelantes de fésforo que conte-
nha calcio (LONDON et al, 2002) e com o nivel de fibrinogénio (GUERIN et al,
2000). E assim a doenca arterial estd associada com a insuficiéncia renal cronica
terminal, e é caracterizada pela grande calcificagdo da intima e da camada média
(GUERIN et al, 2000; LODON et al, 2004). A presenca de calcificagdo em pacientes
com IRCT apresenta associagdo com aumento da rigidez das grandes artérias. No
estudo Framingham, a calcificacdo da aorta abdominal, identificada pela radiografia
de perfil abdominal foi apresentada como sendo preditor independente da morbidade
e mortalidade (WILSON et al, 2001; BLACHER et al, 2001).

Portanto, o aumento da rigidez arterial certamente é multifatorial, mas o exato me-
canismo ainda nao ¢ esclarecido (MOURAD et al, 1997, LEVEL et al, 2001). Histolo-

gicamente, as artérias de paciente com insuficiéncia renal cronica terminal apresen-
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tam espessamento fibroelastico da intima, calcificacao das fibras elasticas com pre-
dominio da média, aumento da matriz extracelular com mais colageno e menos fi-
bras elasticas (GUERIN et al, 2000), rompimento e reduplicagao das fibras elasticas
da intima. Indicando, assim, que ha predominancia de calcificacdo arterial e mos-
trando evidéncia histologica, da causa do aumento da rigidez arterial na IRCT
(LONDON, 2003).

Estudos mostram evidéncias que sugerem que a calcificagdo vascular urémica pare-
ce representar um processo ativo, mediado por células. A calcificagao vascular uré-
mica € um processo regulado (ou desregulado) pelos niveis elevados de fésforo e
por outros fatores nao identificados, que induzem modificagcao fenotipica das células
vasculares para ceélulas semelhantes a osteoblastos. Estas células sdo capazes de
produzirem proteinas formadoras de osso que podem conseqlientemente minerali-
zarem na presenca de um elevado produto calcio e fésforo ou da sobrecarga de cal-
cio (RESLEROVA and MOE, 2003). A calcificagédo é um processo ativo que inclui o
aumento intracelular de fosfato, com inibigcdo génica, a produgao de matriz, produgao
de fatores (cbfa 1), aumento da expressao da fosfatase alcalina, produgao de protei-
nas ligadoras de calcio e depdsito de colageno rico em matriz extracelular. O maior
inibidor sistémico da calcificacido que foi identificado recentemente é chamado de
fetuina-A ou a2-Heremans-Schmed glicoproteina (AHSG). In vitro € um potente inibi-
dor da calcificacdo. O nivel serico de fetuina-A esta diminuido nos pacientes porta-
dores de insuficiéncia renal cronica (FLOEGE and KETLELER, 2004; GIACHELLI ,
2003).

Contribuindo com o aumento da rigidez arterial temos o ganho de peso interdialitico-
um marcador classico de sobrecarga de sédio e agua que é fortemente associado
com o aumento da VOP, independente da pressao arterial (BLACHER et al, 1998b;
SHINOHARA et al, 2004; VUURMANS et al, 2002). Em estudos € demonstrado que
0 aumento da rigidez arterial esta relacionado, de forma independente, com a inges-
téo de sal (AVOLIO et al, 1985). Além disso, os mecanismos induzidos por sédio que
atuam sobre a parede arterial podem reduzir a sua complacéncia e distensibilidade
independentemente das alteragdes nos niveis da pressao arterial (SAFAR et al,
1992; DRAAIJER et al, 1993).



32

Desta maneira, a medida da rigidez arterial € o melhor preditor de mortalidade do
que a idade ou numeros de anos de tratamento hemodialitico na IRCT (BLACHER et
al, 1999b; AMAR et al, 2001; LONDON et al, 2001).

1.4 ANALISE DE ONDA DE PULSO

O pulso é um sinal fundamental na medicina clinica, e desde a antiguidade tem sido
identificado com o médico e com arte de medicar. William Bright baseou seu diag-
nostico de hipertensao arterial na pressao requerida para extinguir o pulso. A base
cientifica somente surgiu apds Morey (1860). Posteriormente, Mahomed desenvol-
veu métodos graficos para registrar o pulso arterial. Lamentavelmente, a esfigomo-
grafia foi abandonada com a introdugédo do esfigomanémetro que providenciou nu-
meros para os extremos do pulso e uma capacidade de acuracia cientifica
(O'ROURKE,1992).

Frederik Akbar Mohamed estabeleceu a fundamentagao da analise de onda de pulso
em curto espaco de tempo na vida médica de 1872 a 1884. Mohamed foi o primeiro
a reconhecer a diferenca entre ondas de pressdo nas artérias centrais e periféricas
(MAHOMED,1872; O'ROURKE,1992). E Mcdonald foi responsavel por explicar este
fendbmeno sobre a base de reflexdo de ondas e pela introducdo da funcao de trans-
feréncia para caracterizar propriedades dos leitos vasculares no dominio da fre-
guéncia e, com J.R. Womersly, pelo estabelecimento da validagdo supondo lineari-
dade na arvore arterial (MCDONALD, 1955).

A esfigomanometria da informacédo somente sobre os limites entre os quais a pres-
séo arterial flutua, durante o ciclo cardiaco, nas artérias dos membros superiores.
Esse método nao possui acuracia pois informa incompletamente a respeito da carga
ventricular esquerda e da sua fungdo (O’'ROURKE et al, 2001). A analise da onda de
pulso de pressdo, da mais exatiddo ao estudo da pressao da sistole ventricular es-
querda, da pressao sistdlica final, e da duragéo da ejecao ventricular, com a facilida-
de para determinar outros indices ventriculares e interagao ventriculo-vascular
(SCHOFIELD et al, 2002; McVEIGH, 2003).
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Assim, a andlise da onda de pulso € um método ndo invasivo e util para avaliagéo
da sobrecarga vascular (TAKAZAWA et al, 1998). O estudo é feito usualmente nas
artérias palpaveis incluindo artérias carétidas, femorais e radiais (COCKCROFT et
al, 2000).

Desta forma, para melhor estudo, a onda da aorta ascendente pode ser dividida di-
daticamente em dois componentes. O primeiro componente, denominado sistélico
precoce, € causado principalmente pela ejecao ventricular esquerda. E o segundo
componente é ligado a fase diastdlica e é incrementada pela reflexao periférica da
onda. Estes dois componentes sao separados pelo ponto de inflexao (anacrético)
local em que a velocidade de fluxo € maxima. Estas medidas foram realizadas du-
rante o estudo hemodinamico, e na aorta ascendente foi observado o ponto da onda

de pulso onde o fluxo sanguineo € maximo (TAKAZAWA et al 1998).

Uma maneira de analisar a onda de pulso é o calculo do indice de incremento do
contorno da onda de pressao que consiste na razao entre pico de pressao sistélica
e o ponto de inflexdo no qual ocorre o pico de velocidade do fluxo sanguineo. O in-
cremento € uma manifestacado precoce da reflexdo de onda que pode ser expressa
em termos absolutos (mmHQg) ou como percentagem de presséo de pulso. O indice
de incremento aumenta com a idade (NICHOLS and O’'ROURKE, 1998), e s6 apare-
ce em adulto jovem se a onda de pressao central estiver aumentada em presenca
de hipertenséo arterial (TSAI and YUCHA, 2001). O incremento é atribuido ao retor-
no precoce das ondas que sao refletidas quando a rigidez adrtica tem como conse-
guéncia o aumento da VOP. O incremento da onda de pulso central esta relacionado
com a impedancia caracteristica arterial, com a VOP e com a hipertrofia ventricular
esquerda (O'ROURKE end MANCIA, 1999; VLACHOPOULOS et al, 2001).

Desta maneira, as propriedades mecanicas das grandes artérias sao fatores deter-
minantes da fisiologia circulatéria na saude e na doencga. As grandes artérias elasti-
cas absorvem energia durante o componente pulsatil sistélico do fluxo, reduzindo o

trabalho cardiaco para um determinado débito cardiaco (ASMAR et al, 1995).
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1.5 Fotopletismografia Digital

A fotopletismografia digital (PTG) é amplamente usada pelos anestesistas e intensi-
vistas para evidenciar a atividade mecanica cardiaca e para medir a saturagao de
oxigénio. Na fotopletismografia digital, as alteragdes no volume de sangue sao ex-
pressas na extremidade do dedo como onda de pulso, providenciando informacdes
sobre: os batimentos de origem adrtica, as caracteristicas do sistema vascular, as
propriedades dos vasos periféricos e o estado do fluxo sanguineo. Um modo de es-
tudar a fotopletismografia digital &€ avaliar o contorno de onda e as suas alteragdes
que sao devidos em parte ao endurecimento das grandes artérias e do aumento da
velocidade de onda de pulso, deste modo as grandes artérias podem ser estudadas
pela avaliagao do pulso periférico (MILLASSEAU et al, 2002).

Assim, alteragcées na forma da onda estdo associadas com envelhecimento e doen-
¢a cardiovascular. Mas pequena atencao era dada para os detalhes da forma de on-
da, pois se acreditava que a onda registrada na periferia do membro era diferente
daquela registrada nas artérias proximas ao coragéo, e, portanto, ndo poderia conter
informacgdes relativas a fungao ventricular e interagdo ventriculo-vascular (NICHOLS
and O'ROURKE, 1998).

A forma de onda da fotopletismografia digital é influenciada principalmente pelas ca-
racteristicas da arvore arterial, incluindo a reflexdo da onda e a velocidade da onda
de pulso na aorta. Tem uma relagdo complexa, mas previsivel com a onda de pulso
periférica, contendo informagdes similares do pulso periférico (MILLASSEAU et al,
2002; MILLASSEAU et al, 2003).

Nos estudos, dois indices derivados da onda da PTG foram propostos para a analise
da rigidez arterial: um indice de reflexdo da onda (RIPTG) e um indice de rigidez das
grandes artérias (SIPTG). O RIPTG é obtido da relagao entre altura do pico diastoli-
co sobre o pico sistoélico do contorno de onda. O SIPTG é derivado da altura do indi-
viduo sobre o intervalo de tempo entre pico sistdlico até o ponto de inflexao sistdlico
do contorno da onda. Estes indices informam uma estimativa da VOP na aorta e nas
grandes artérias e sdo dependentes da rigidez das grandes artérias e do envelheci-
mento vascular. Os indices de RIPTG e SIPTG sao obtidos da onda da PTG e po-
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dem ser interpretados em termos de reflexdo de onda de pressao e de rigidez das
grandes artérias. O SIPTG é derivado do intervalo de tempo dos componentes dias-
télico e sistdlico da onda da PTG e é influenciado principalmente pela VOP nas
grandes artérias. O SIPTG é fortemente correlacionado com a VOP (carétideo-
femoral) apresentando uma associagcao com idade e pressao arterial, similar para
aquela vista para VOP (figura 1-1). O SIPTG ¢é similarmente associado com idade
sendo melhor indice para avaliagdao do envelhecimento vascular. SIPTG nao pode
ser considerada como mensuragdo direta da VOP dos grandes vasos arteriais.
SIPTG pode ser considerada como um indice de rigidez arterial, porque o contorno
da PTG é caracterizado por fatores que sao determinados principalmente pela rigi-
dez (VOP) na aorta e grandes artérias. (MILLASSEAU et al, 2003).

Posteriormente, foi desenvolvida a segunda derivada da fotopletismografia digital
(SDPTG) como um método para possibilitar o reconhecimento mais acurado dos
pontos de inflexdo e facilitar a interpretacédo da onda original da PTG. Este método
tem sido mais utilizado que a PTG convencional por ser mais conveniente e objetivo.
A segunda derivada € mais segura, simples, e ndo invasiva fornecendo informacgdes
semelhantes acerca de fatores arteriais centrais e periféricos. A SDPTG tem a van-
tagem de que alteragdes delicadas no contorno de onda da PTG, que normalmente
nao seriam evidenciadas na simples inspecado do tracado, sdo evidenciadas com a
analise da segunda derivada. O relacionamento entre velocidade de onda de pulso
(VOP) e os indices da SDPTG nao tem sido ainda examinado, embora haja publica-
¢ao mostrando que ambas sao fortemente relacionadas com o endurecimento arteri-
al. Em verdade, existe um constante relacionamento entre a SDPTG e o indice de
incremento da aorta ascendente (HASHIMOTO et al, 2002).
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FIGURA1-1. Fotopletismografia digital medida com transmissao da luz infravermelha
através da polpa digital. O componente sistdlico da onda (seta clara e area clara)
resulta principalmente das ondas que vao da aorta para a periferia € componente
diastdlico (seta hachurada e area hachurada) das ondas refletidas ao longo da aorta
nas pequenas artérias principalmente nas partes inferiores do corpo. A altura do pico
diastolico precoce em relagao a amplitude da onda fornece um indice para reflexao
de onda (RIPTG). E o intervalo de tempo (ATrTG) entre pico sistdlico e diastélico é
relacionado com o tempo de transito que a onda precisa para ir da raiz da aorta até
o aparente sitio de reflexao e retornar. A distancia percorrida pode ser estimada co-
mo sendo proporcional a altura do individuo (h) e um indice de rigidez das grandes
artérias (SIPTG) pode ser formulado como: SIPTG = h/ATPTG. (Modificado de
MILLASSEAU et al, 2003).
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A SDPTG é um método que apresenta cinco ondas chamadas de: “a”, “b”, “c”, “d” e
“e”. a primeira onda ¢ inicial positiva (onda “a”), a segunda onda é precoce e negati-
va (onda “b”), a terceira onda é ascendente (onda “c”), a quarta onda é descendente
tardia (onda “d”) e a quinta onda € positiva diastolica (onda “e”). O afastamento da
linha de base para cima ou para baixo de cada onda € dado como valor para cada
onda (figura 1-2). O modelo de onda da SDPTG é determinado pela razdo das on-
das “b”, “c”, “d” e “e” para onda “a” (MIYAI et al, 2001; IKETANI et al,2000).

Neste método, € mostrado que as relagbes entre as ondas trazem informacdes so-
bre a distensibilidade vascular. A razao b/a consiste de ondas na fase precoce da
sistole. Essas ondas de pressdo sdo causadas principalmente pela primeira respos-
ta vascular as eje¢des sanguineas do ventriculo esquerdo. Assim ela reflete altera-
¢des na fase que mais expressa a elasticidade das artérias. Como o adulto apresen-
ta somente pequena reflexao de onda nesta fase, a razdo b/a é considerada para
representar a distensibilidade da parede vascular. A razdo b/a aumenta com a idade
e com o aumento da pressédo arterial sistélica (MIYAI et al, 2001; IKETANI et al,
2000). A razao c/a diminui com o envelhecimento e com o aumento da pressao arte-
rial sistélica em adultos. A implicagdo da onda “c” é desconhecida (MIYAI et al, 2001,
IKETANI et al, 2000). A razdo d/a reflete a fase de diminuicdo de onda de pulso. Em
adultos, a razao d/a torna-se menor com aumento da reflexdo de onda, com o enve-
Ihecimento e com o aumento da pressao sistolica. A razdo d/a expressa a razao do
componente sistolico tardio com o componente sistélico precoce do pulso. Isto tem o
mesmo significado como indice de incremento obtido da onda PTG original (MIYAI et
al, 2001; IKETANI et al, 2000). A razao e/a diminui com a idade, porque a onda di-
astolica claramente aparece nos vasos elasticos jovens (IKETANI et al, 2000). E fi-
nalmente, o indice de envelhecimento da SDPTG (AGING INDEX) se correlaciona
positivamente com envelhecimento e reflete o estado vascular de cada idade. Quan-
to mais negativo for o valor, maior € a distensibilidade da arvore e menor a idade
vascular. Os valores do AGING INDEX menos negativos ou positivos demonstram
menor distensibilidade e maior rigidez em consequéncia do envelhecimento vascular
(TAKAZAWA et al 2000). E razéo (b-c-d-e)/a que € o AGING INDEX tem uma corre-
lagao estritamente positiva com o envelhecimento vascular e com a aterosclerose
(MILLASSEAU et al, 2003).
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Também se demonstrou em adultos que ha relacdo entre altura individual e a
SDPTG. Assim, pessoa de baixa estatura tem maior envelhecimento vascular que a
sua propria idade, devido ao fato destes apresentarem o trajeto da onda de pulso
menor e facilitando assim precocemente a reflexdo de ondas (PANNIER et al, 2002).
Atualmente, existem diferentes métodos nao invasivos para estudar a onda de pulso
arterial tais como a velocidade de onda de pulso carétideo-femoral (VOP) e a foto-
pletismografia digital. A SDPTG com suas formas de onda tem sido descrita refletir:
a onda de pressao sistdlica da aorta ascendente, e esta também correlacionada com
a idade e com os fatores de risco para a aterosclerose na populagao japonesa. Tal

estudo ainda néo foi realizado na populagao ocidental (Bortolotto et al, 2000).

Finalmente, sendo a analise da onda de pulso um eficaz e um reconhecido método
para avaliar o enrijecimento arterial, consequentemente poderia ser util também para
avaliar os efeitos da idade, da hipertenséo e da aterosclerose sobre o sistema arteri-
al (BORTOLOTTO et al, 2000).
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PTG

FIGURA 1-2. O Al da fotopletismografia digital foi definido como PT2/ PT1+100, sen-
do PT2 a amplitude do componente sistélico tardio e o PT1 é a amplitude do compo-
nente sistélico precoce. A SDPTG inclui quatro ondas sistélicas e uma onda diastdli-
ca: onda inicial positiva “a”; onda “b”, negativa precoce; onda crescente“c”; onda de-

crescente “d”, e uma onda diastdlica “e”. A razdo de cada onda é dada pela altura da

onda dividida pela altura da onda “a”. Modificado de TAKAZAWA et al, 1998.
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2.0 OBJETIVOS
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2.0 OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GERAL

Estudar a rigidez arterial mediante a medida da velocidade de onda de pulso (VOP)
carétideo-femoral e da fotopletismografia digital em trés grupos de individuos: IRCT-
insuficiéncia renal crénica terminal em programa regular de hemodialise, HT-

hipertenséao arterial sistémica e NT-normotensos.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Comparar a VOPc-f, o indice de rigidez arterial (SIPTG) , a SDPTG (RAZAO b/a,
AGING INDEX) dos trés grupos de individuos : IRCT-insuficiéncia renal crénica ter-
minal em programa de hemodialise, HT-hipertensdo arterial sistémica e NT-

normotensos

Comparar os efeitos da PAS e da idade sobre a distensibilidade aodrtica avaliados
através da VOP cardtideo-femoral, do SIPTG e da SDPTG (RAZAO b/a e AGING
INDEX), nos trés grupos IRCT, HT, NT.



42

3.0 METODOLOGIA
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3.1 SELEGCAO DA AMOSTRA

3.1.1 Caracteristicas da amostra:

O estudo clinico foi realizado em um grupo de individuos portadores de insuficiéncia
renal crénica terminal em programa regular de hemodialise com no minimo trés me-
ses de tratamento, e um tempo médio de permanéncia em dialise de 41,7+37,1 me-
ses (mediatz desvio padrédo da média (DP)), com frequéncia de trés se¢des sema-
nais, num total de 11,6+1,08 horas por semana (mediatDP). Estes pacientes sao
dialisados em centro de hemodialise satélite, tratados por uma mesma equipe médi-
ca, com controles clinico, laboratorial e nutricional iguais para todos. Os pacientes
sao dialisados em maquinas BAXTER 1550 produzida nos Estados Unidos da Ameé-
rica pela Baxter Healthcare Corporation. Os pacientes sdo hemodialisados com fluxo
de dialisato de 500 mililitros por minuto e fluxo sanguineo de 370,8+29,4 mililitros por
minuto (mediatDP). Os capilares usados sdo CA210 e CA170, que sao dialisadores
de fibra capilar de acetato de celulose produzidos pela Baxter Healthcare Co. do Ja-
pao. O dialisato usado é de bicarbonato de sédio 8,4%. Faziam uso de heparina so-
dica como anticoagulante no periodo da dialise. A dose usada é 84521310 u.i. (me-
diaxDP), sendo um terco no inicio da hemodidlise e dois tergos entre a primeira e a
terceira hora. Todos faziam uso de eritropoetina 5140+£1898 u.i. (media + DP), calci-
triol de 0,25 a 50 ug dia e acetato de célcio entre 2 e 8 g/dia (0,8 a 3,2 g do elemento
calcio por dia). Os pacientes apresentavam indice de eficiéncia dialitica pelo Kt/V =
1,5240,3 (media + DP) que usa a uréia como marcador e integra a duragao do tra-
tamento e volume de distribuicdo da uréia. A eficiéncia dialitica (Kt/V) é estimada a
partir da cinética da uréia, derivada primariamente do nitrogénio ureico serico pés e
pré didlise, k= clearance de uréia do dialisador, t=tempo de tratamento e v= volume
de distribuicdo da uréia (considerado sinénimo de agua corporal total, sendo o valor
recomendado = 1,3 (MARTINS, 2001).

Ao mesmo tempo foi selecionado um grupo de pacientes com hipertenséo arterial
sistémica do ambulatério de hipertensdo e um grupo de individuos saudaveis, nor-
motensos, que nao faziam uso de medicacdes de uso continuo, para efeito de com-

paragéo entre os grupos.
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Os pacientes foram informados da natureza do estudo e dos procedimentos que se-
riam realizados e participaram aqueles que concordaram com os procedimentos.

Foi realizada avaliagao da histéria clinica e do exame fisico. Avaliados as medida de
pressao arterial na posicdo sentado, do peso corporal, da altura, da circunferéncia

abdominal, da circunferéncia do quadril, e do indice de massa corporal (IMC).

Foram avaliados também os seguintes parametros: a VOP carétideo-femoral, a PTG,
a SDPTG, o ECG, a glicemia, a creatinina, o colesterol total, o LDL, o HDL, o trigli-
cérideo, o calcio, o fésforo, a albumina e o hemograma. A temperatura ambiental

onde foram realizadas as medidas foi de 255 graus Celsius.

3.1.2 CRITERIOS DA AMOSTRAGEM

A amostra é constituida de individuos adultos com IRCT de ambos os sexos, com
faixa etaria de 20 a 68 anos. Individuos adultos com HAS de ambos os sexos, com
faixa etaria de 33 a 68 anos. Individuos saudaveis normotensos com faixa etaria de
21 a 62 anos. As amostras de sangue, de soro e de plasma foram enviadas para
laboratdrio de analises clinicas para avaliagdo hematoldgica e bioquimica de rotina.

Todos os exames foram feitos de acordo com técnicas padronizadas.

3.1.3 CRITERIOS DE INCLUSAO

A inclusédo foi de pacientes portadores de insuficiéncia renal crénica terminal, em
programa regular de hemodidlise com bom estado clinico, de ambos os sexos e em
idade adulta. Foram excluidos os que apresentaram as seguintes patologias conco-
mitantes: insuficiéncia cardiaca congestiva, hiperparatireoidismo grave e doenga co-

ronariana .

Os individuos saudaveis com pressao arterial menor que 140/90 mmHg foram classi-
ficados como normotensos. Os individuos ndo podiam estar fazendo qualquer trata-

mento médico e/ou uso de medicagdes de uso continuo.
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Os individuos com pressédo arterial sistémica maior ou igual 140/90 mmHg foram
classificados como hipertensos. Foram excluidos os hipertensos que apresentaram
as seguintes patologias concomitantes: insuficiéncia cardiaca congestiva e doenga

coronariana .

3.2 MEDIDA DA PRESSAO ARTERIAL

As PAS e PAD foram medidas no minimo trés vezes em cada individuo com esfi-
gomanbmetro automatico (OMROM-Automatic, Digital Blood Pressure Monitor,
HEM-705CP). Antes das medidas, os individuos eram mantidos em repouso por cer-
ca de 10 minutos. Para analise dos dados, foi considerada a média das trés medi-
das. A presséao de pulso (P.P.) foi calculada para cada individuo como a diferenca da
PAS e da PAD. A presséo arterial média foi calculada como sendo igual a PAD mais
um terco PAS menos PAD (PAD+1/3PAS-PAD). A estratificacdo dos participantes de
acordo com os niveis de pressao arterial foi feita de acordo com as recomendacdes
do IV Diretrizes Brasileiras de Hipertensao Arterial (SBH, SBC e SBN, 2002).

3.3 REGISTRO DO ELETROCARDIOGRAMA

Todos os pacientes foram submetidos ao registro do eletrocardiograma convencional
em repouso, com aparelho de ECG de 12 canais de leitura Ecafix (Cardio control,CE
0088, fabricado na Holanda) que usa o programa Cardio Perfect®. Todos os ECG
foram analisados segundo roteiro padronizado (ritmo, frequéncia, eixos de P e de
QRS, duracdo P, QRS, alteragdes de onda T e seguimento ST e indice de Sokolow).
A quantificagdo da hipertrofia ventricular esquerda (HVE) foi realizada de acordo

com o indice de Sokolow.
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3.4 DETERMINACAO DA RIGIDEZ ARTERIAL

3.4.1 VELOCIDADE DE ONDA DE PULSO (VOP)

A distensibilidade adrtica foi determinada através da medida automatica e nao inva-
siva da VOP carétideo-femoral, que é calculada a partir da medida da distancia per-

corrida pelo pulso arterial expressa em metros (m) e dividido pelo tempo de transito

entre os dois locais, em que ocorre o0 seu registro, expresso em segundos(s).

VOP = distancia carétideo-femoral (m)

Tempo de transito (s)

Foram usados na medida da VOP dois transdutores sensiveis a pressao do tipo TY-
306 (Fukuda Denshi Co., Tokyo,Japan) colocados sobre os locais de palpagao da
artéria carétida comum direita e femoral direita e ligados a um processador automa-
tico de marca Complior® (Createch, Paris, France). Estes transdutores tém uma
banda ampla de freqiiéncia, variando de 0,1 Hz a mais 100 Hz. Assim, sao capazes
de cobrir as principais frequéncias harmbnicas de ondas de pressao. Isto possibilita
que a aquisi¢ao de sinais possa ser feita com diferentes valores de freqiiéncia cardi-

aca habilitando o seu uso para a medida nao invasiva de VOP.

3.4.2 FOTOPLETISMOGRAFIA DIGITAL

A distensibilidade adrtica foi medida através da fotopletismografia digital, e a onda foi
adquirida através do transdutor TSD200 (photo-Elétric Pulse Plethysmograph).

E este transdutor TSD200 consiste de uma fonte de emissdo de luz infravermelha
combinada com um detector de fotodiodo que transmite mudancas na reflexao do
infravermelho resultante da variagao do fluxo sanguineo na extremidade do segundo
dedo da méao direita. O transdutor emite e detecta um comprimento de onda 860+90

nm e tem freqiéncia de corte de 800 nm. Este se ajusta de forma ergonémica para
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melhor contato com dedo e ajuda a reduzir as interferéncias. Este transdutor opera

com amplificador PPG100C para registro da onda de pressao.

O transdutor é ligado ao aparelho MP30 que é a unidade central do Biopac Student
Lab PRO System®, que tem um microprocessador para controle da aquisicdo de
dados e comunicacdo com o computador. Este aparelho capta os sinais e converte
0s mesmos em sinais digitais. Os sinais foram processados e derivados na primeira
e segunda derivada, no computador pelo sistema Windows, através do programa
Biopac Student Lab PRO System.

As ondas da fotopletismografia foram obtidas durante um tempo de 200 segundos

como simples ondas de PTG.

3.4.2.1 ANALISE DE ONDA DA FOTOPLETISMOGRAFIA DIGITAL

3.4.2.1.1 indice de rigidez arterial da fotopletismografia digital (SIPTG)

A fotopletismografia digital (PTG) € um método, ndo invasivo e acurado para obter
informac&o da onda de pulso de pressdo. O contorno da onda da PTG digital é for-
mado como resultado da interagao entre o ventriculo esquerdo e a circulagao sisté-

mica.

A onda usualmente exibe dois picos e um ponto de inflexdo. O primeiro pico aparece
precocemente na sistole e 0 segundo pico € tardio aparece na fase inicial da diasto-
le, e existe um ponto de inflexdo que ocorre logo apos ao primeiro pico. O primeiro
pico & formado principalmente pela transmissdo da onda de pressao ao longo da
extensao das artérias, entre o ventriculo esquerdo e a extremidade do dedo, onde é
gerada uma alteragao de volume do sangue (figura 3-1). O segundo pico é formado
em parte pela reflexdo da onda de pressao. A onda de pulso é transmitida ao longo
da aorta e das grandes artérias ate os sitios de reflexdo, onde sao refletidas, e retor-
nam para aorta e para a raiz da artéria subclavia e sao transmitidas aos vasos dos

dedos.
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O tempo medido a partir do primeiro pico ate o aparecimento do segundo pico da
onda (ATptg), pode ser usado para inferir o tempo de transito que a onda de pressao
leva para propagar-se ao longo da aorta e das grandes artérias ate os sitios de re-
flexao e retornar a raiz da artéria subclavia. A distancia percorrida pela onda de
pressao é desconhecida, mas estima-se que seja proporcional a altura (h) do indivi-

duo.

Como a velocidade de onda de pulso é calculada como comprimento (m) sobre o
tempo de transito da onda, o indice de rigidez da fotopletismografia digital (SIPTG)
foi formulado como sendo a altura do individuo dividido pelo tempo de transito da
onda da PTG (h/ATptg). O ATptg foi determinado como o tempo entre o primeiro pi-
co sistolico e o segundo pico diastolico, em auséncia do segundo pico da onda, este
ponto foi definido como o ponto no qual a primeira derivada da onda da PTG é pro-
xima de zero. E o SIPTG foi calculado como sendo altura do individuo sobre o tempo
de trénsito da onda da PTG (ATptg). SIPTG=h/ATptg (MILLASSEAU, et al, 2002).

3.4.2.1.2 Segunda derivada da fotopletismografia digital (SDPTG)

A SDPTG foi desenvolvida para o melhor reconhecimento dos pontos de inflexdo da

»” "

onda original da PTG. A SDPTG é constituida de cinco ondas “a”, “b” , "c” e “d” que

[TPl] [Tl

sdo sistdlicas e a onda “e” que é diastdlica. A onda “a” inicial € positiva; a onda “b” é

%0

negativa; a onda “c” € um novo crescimento de onda; a onda “d” € um decrescimen-
to de onda e a onda “e” é diastdlica. A derivagcado da onda da fotopletismografia digi-
tal foi obtida através do programa Biopac Student Lab PRO System®. As ondas da
segunda derivada foram medidas a partir da linha de base. Os valores acima foram
considerados positivos e abaixo considerados negativos (Figura 3-1).

Com as medidas de cada onda foram obtidas as razdes entre medida da onda “a”
com as medidas das demais ondas, chamadas de razdo b/a, razdo c/a, razdo d/a e
razao e/a. Também a partir destas medidas foi calculado o indice de envelhecimento

vascular (AGING INDEX), que ¢ definido como (b-c-d-e)/a.
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Foi mensurado o indice de incremento da PTG através da SDPTG (AIPTG). AIPTG
foi definido como sendo pico sistolico tardio divido pelo pico sistélico precoce multi-
plicado por 100. A formula para o calculo € PT2/PT1*100, onde PT2 é a amplitude
do componente sistélico tardio e PT1 é a amplitude do componente sistdlico precoce
(Figura 1-1). Todos os indices anteriores foram feitos de maneira manual e como
descritos por TAKAZAWA et al, 1998.
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Figura 3-1. A fotopletismografia digital, sua primeira derivada e segunda derivada

(d*PTG/dt?). E as ondas “a@”, “b”, “c”, “d” e “e” da segunda derivada que sao definidas
como picos positivos e negativos a partir da linha de base. Modificado de MILLAS-
SEAU et al, 2003.
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4.0 ANALISE ESTATISTICA
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4.1 ANALISE ESTATISTICA

As caracteristicas antropométricas, clinicas, biolégicas e hemodinamicas foram
comparadas entre os participantes de acordo com os grupos: NT-normotensos, HT-
hipertensos e IRCT- insuficiéncia renal conica. Para comparacao da idade, do peso,
da altura, do IMC, da glicose, do colesterol total, da PAS, da PAD, da PP e da FC
entre os diferentes grupos, foi utilizada a analise da variancia (ANOVA) a uma via. A
MANOVA a duas vias foi feita para comparar os efeitos do estado da pressao arterial
e da idade entre os grupos. Em todos os casos, a ANOVA foi acompanhada do teste

de Tukey para avaliagéo das diferengas entre os grupos.

A correlagéo entre a VOP, o SIPTG e a SDPTG da fotopletismografia digital e a ida-
de, o0 peso, a altura, o IMC, a glicemia, o colesterol total, a PAS, a PAD, a PP e a FC
foi determinada pelo coeficiente de correlacdo de Pearson na totalidade das amos-
tras. Em seguida, foi efetuada a analise da regressao linear multipla para avaliar a
influéncia dos diferentes parametros sobre a VOP, e dos indices de rigidez arterial
derivada da fotopletismografia digital (SIPTG), e da segunda derivada da fotopletis-

mografia (SDPTG), tipo stepwise.

No modelo de regressao, estavam incluidos todos os parametros significativamente
associados a VOP , ao SIPTG e a segunda derivada (SDPTG) da fotopletismografia
digital na totalidade dos individuos estudados e por grupos NT, HT e IRCT.

Apds a determinacdo dos principais fatores preditores da VOP, do SIPTG e da se-
gunda derivada (SDPTG) da fotopletismografia digital pela analise da regresséo li-
near multipla, foi feita a avaliacdo das respectivas correlacdes parciais. Avaliou-se
também a influéncia da idade sobre a associacédo entre a VOP, o SIPTG, a SDPTG

€ a pressao arterial em cada um dos grupos estudados.

A ANOVA e o teste de Tukey foram também utilizados para comparar os valores
médios da VOP, do SIPTG e da SDPTG (segunda derivada) da fotopletismografia
digital entre os grupos NT, HT e IRCT com os niveis de pressao arterial antes e de-

pois do seu ajuste para a idade.
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Finalmente, para avaliarmos os efeitos da pressao de arterial (PAS) e da idade so-
bre a rigidez arterial entre os diferentes grupos NT, HT e IRCT, utilizou-se da analise
de covariancia (ANCOVA) entre a VOP, o SIPTG e a SDPTG (segunda derivada) da
fotopletismografia digital. Os resultados da ANCOVA foram seguidos do teste de Tu-
key.

Todos os valores foram expressos como média + desvio padrdo da média (DP), con-
forme a indicagao nas respectivas tabelas ou graficos. O quantitativo de individuos
foi para obter um poder estatistico de 80% e erro B de 20% e um erro tipo | maximo
de 5% (a < 0,05).

O nivel de significancia para todos os testes foi estabelecido em p < 0.05. As anali-
ses estatisticas foram feitas através da utilizagdo do programa SPSS for Windows
(versédo 12.0.0 SPSS Inc., 2003).
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5.1 RESULTADOS

O presente estudo envolveu a participagao de 152 individuos avaliados em trés gru-
pos, sendo 52 pacientes normotensos (NT), 40 pacientes portadores de hipertensao
arterial sistémica (HT) e 60 pacientes com insuficiéncia renal crdnica terminal em

programa dialitico (IRCT).

5.1 CARACTERISTICAS ANTROPOMETRICAS, CLINICAS, BIOLOGICAS E HE-
MODINAMICAS

O estudo foi realizado com um total de 152 pacientes, divididos em trés grupos. O
grupo dos normotensos (NT) foi constituido por cinquenta e dois (n=52) individuos
saudaveis, normotensos, sendo trinta e cinco individuos do sexo masculino (67,3%)
e dezessete individuos do sexo feminino (32,7%). O grupo dos hipertensos (HT) foi
constituido de quarenta individuos com hipertensdo arterial sistémica essencial,
sendo formado por vinte e seis individuos do sexo masculino (65%) e quatorze indi-
viduos do sexo feminino (35%) Neste grupo um individuo do sexo feminino (2,5%) e
outro do sexo masculino (2,5%) apresentavam diabetes mellitus. O grupo de insufi-
ciéncia renal crénica terminal (IRCT) foi constituido de sessenta individuos, em pro-
grama de hemodidlise regular, sendo quarenta individuos do sexo masculino
(66,7%) e vinte individuos do sexo feminino (33,3%). Este grupo apresentou como
causa de perda de funcdo renal a hipertenséo arterial sistémica em 26 (43,4%), dia-
betes mellitus em 10 (16,7%), glomerulonefrite cronica em 6 (10%), nefrite intersticial
em 2 (3,3%), obstrugdo urinaria em 3 (5%) e desconhecida em 13 (21,7%). N&o foi
observada diferenga significativa entre os grupos quanto a distribuicdo entre os se-
xos (p, NS).

A idade dos individuos do grupo normotensos variou de 21 a 62 anos, do grupo com
hipertenséao arterial sistémica variou de 33 a 68 anos e do grupo de insuficiéncia re-
nal crénica terminal variou de 20 a 68 anos. A idade média do grupo NT foi de 43,4
9,3 anos, do grupo de IRCT foi de 46,7 + 10 anos, e do grupo de HT apresentou uma

idade média de 54,2 + 8,4 anos. Na comparagao das médias, houve diferenga entre
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os grupos com F=1557 com significancia de p<0,05, como mostra a tabela 5-1.
Quanto as medidas corporais (tabela 5-1.), foi observado que nao existia diferenga
significativa entre os trés grupos, com relagéo ao sexo, ao peso, a altura, a cintura, a
medida do quadril, a relagao cintura /quadril e ao indice de massa corporal (Tabela
5.1).

Tabela 5-1. Caracteristicas antropométricas, bioldgicas e clinicas dos grupos.

Grupos

NT HT IRCT

n=52 n=40 n=60
Idade (anos) 43,4 £+ 9,3 54,2 + 8,4* 46,7 £ 10
Sexo, M/F 35/17 26/14 40/20
Peso (kg) 71 £+ 126 694 + 11,3 65,1 + 14,9
Altura (cm) 1,64 + 0,01 1,62 + 0,01 1,62 + 0,01
Cintura (cm) 88,8 £+ 9,1 89,9 + 10,7 86,8 + 13,1
Quadril (cm) 98,8 + 10,9 98,2 + 6,9 96,0 + 9,6
Relacao cintura/quadril 0,90 + 0,09 0,91 £ 0,08 0,90 + 0,07
IMC 26,1 + 3,8 26,3 + 41 244 + 48

NT- normotensos; HT-hipertensos; IRCT- insuficiéncia renal crénica; valores: MEDIAtDP; sexo
M/F; IMC-indice de massa corporal; *p < 0,05 HT vs NT e HT vs IRCT.

Os grupos NT, HT e IRCT apresentaram medidas diferentes quanto: a pressao arte-
rial sistdlica (F=43,63, p<0,001); a pressao arterial diastolica (F=36,13, p<0,001),
avaliadas por trés medidas na posi¢ao sentada; a freqiéncia cardiaca (F=15,08,
p<0,001); a pressao de pulso (F=24,42, p<0,001), calculada pela diferenga entre a
pressao arterial sistdlica e diastdlica na posi¢cao sentada; a pressao arterial média
(F=44,70, p<0,001), calculada como sendo presséao arterial diastdlica mais um tergo
da pressao arterial sistélica menos a pressao arterial diastélica; ao indice de Soko-

low (F=51,99, p<0,001), calculado como a soma da amplitude da onda S de V1 com
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a amplitude da onda R de V5 ou V6. Quando a soma for maior que 35 mm, deve e-

xistir HVE. Estes resultados podem ser vistos na tabela 5-2.

Tabela 5-2. Caracteristicas hemodinamicas e indice de Sokolow dos grupos.

Grupos

NT HT IRCT

n=52 n=40 n=60
PAS (mmHg) 114 + 12,5 153 = 18,2* 145 = 29,0**
PAD (mmHg) 74 + 7,8 96 + 11,8*§ 88 + 15,0**
PAM (mmHg) 87 + 8,7 115 + 12,8*§ 107 + 18,6**
PP (mmHg) 40 + 8,8 57 + 13,4* 58 + 19,5
FC (bpm) 64 £ 8,9 67 £ 10,6 75 = 12,1*§§
indice de Sokolow 23 + 71 33 + 7,8* 43 + 13,2**§§
(mm)

NT- normotensos, HT-hipertensos, IRCT-insuficiéncia renal cronica, PAS-pressao arterial sistoli-
ca, PAD-pressado arterial diastolica, PAM-pressado arterial média, PP-pressdo de pulso, FC-
frequéncia cardiaca, valores expressos MEDIA + DP. *p < 0,05 HT vs NT , **p < 0,05 IRCT vs NT
,§p <0,05 HT vs IRCT e §§ p< 0,05 IRCT vs HT.

Quarenta e quatro (73,3%) destes pacientes portadores de IRCT faziam tratamento
farmacologico para hipertenséo arterial, sendo que os farmacos mais usados eram
os inibidores da enzima de conversdo da angiotensina, os bloqueadores de canais
de calcio (diidropiridinas), os agentes anti-adrenérgicos centrais (clonidina e alfa me-
til dopa), os betabloqueadores (propranolol, atenolol) e os diuréticos de alg¢a (furo-
semida). Os farmacos eram usados em varias combinagdes. Dezesseis (26,7%) dos
pacientes nao faziam uso de nenhum farmaco anti-hipertensivo. Todos os pacientes
faziam uso de eritropoetina recombinante humana, calcitriol, quelantes para fosfatos

e suplementacao de calcio.
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No grupo de hipertensao arterial vinte e trés (57,5%) pacientes faziam tratamento
farmacoldgico para hipertensédo arterial com os seguintes farmacos: inibidores de
enzima de conversdo da angiotensina, bloqueadores de canais de calcio (diidropiri-
dinas), betabloqueadores (atenolol e propranolol), diurético tipo tiazidas, e um usava
bloqueador do receptor da angiotensina |. Estes farmacos eram usados em varias
combinacodes, sendo que os mais freqientes eram os inibidores da enzima de con-
versao da angiotensina associados ao tiazidico. Dezessete (42,5%) dos pacientes

com hipertensao arterial ndo faziam uso de farmacos.

Entre os pacientes do grupo do normotensos ndo havia consumo de quaisquer me-

dicamentos de uso continuo.

5.2 AS CARACTERISTICAS LABORATORIAIS

Quanto aos exames laboratoriais, observaram-se diferengas significativas entre os
trés grupos: creatinina (F=436,38, p<0,001); potassio (F=69,12, p<0,001); colesterol
(F=21,51, p<0,001); LDL (F=11,55 p<0,001); HDL (F=13,06 p<0,001), trigliceridios
(F=2,06 NS); hematdcrito (F=167,80 p<0,001), hemoglobina (F=174,33 p<0,001). A

tabela 5- 3. mostram esses resultados.
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Tabela 5.3. Caracteristicas laboratoriais dos grupos

NT HT IRCT

n=52 n=40 n=60
Creatinina (mg/dl) 09 = 0,2 1,0 £ 0,2 10,3 + 3,0§
Potassio (mEq/l) 44 + 05 42 + 05 55 + 0,7§
Glicose (mg/dl) 90,6 + 9,7 102 + 34,8 103,5 + 40,3
Colesterol (mg/dl) 195 + 40,2 210 £ 31,4* 161 + 41,4
HDL (mg/dl) 48,8 + 13,9* 48 + 16™ 36,3 + 13,4
LDL (mg/dl) 120 + 37,6* 130 + 32,6 96,5 + 37
Trigliceridios (mg/dl) 134 £+ 76,1 171 £ 98 152 £ 90
Hemoglobina (g%) 14 + 1,4* 14 + 1,4* 97 £+ 14
Hematocrito (%) 41,6 £ 3,7 41,7 £+ 44* 29,1 £ 4,2

NT, normotensos; HT,hipertensos; IRCT, insuficiéncia renal crénica; HDL-lipoproteina de alta densi-
dade; LDL-lipoproteina de baixa densidade. Valores expressos MEDIA + DP; *p < 0,05 NT vs IRCT
, "*p < 0,05 HT vs IRCT, §p< 0,05 IRCT vs NT e IRCT vs HT.

Foram encontradas alteragbes significativas no eletrocardiograma em relagdo ao
indice de Sokolow. As médias foram significantemente diferentes entre os trés gru-
pos (F=51,99 p=0,001). Apresentando a maior média (43+13,2 mm) o grupo que é
formado por portadores de insuficiéncia renal crénica terminal em programa hemodi-

alitico, ver tabela 5-2.

5.3 AS MEDIDAS DE RIGIDEZ ARTERIAL

5.3.1 AS MEDIDAS DE VELOCIDADE DA ONDA DE PULSO CAROTIDEA-
FEMORAL (VOP) REALIZADAS COM COMPLIOR®.

Foram observadas diferengas significativas entre os grupos F=15,30 com p<0,001.
E entre o grupo IRCT versus NT (VOP-CF=10,82+2,3 versus 9,3912,2, p<0,05). O
grupo HT apresentou diferenga significativa em relagdo ao grupo NT (VOP-

CF=11,89+1,9 versus 9,39+2,2, p<0,05). O grupo HT apresentou diferenga em rela-
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¢ao ao grupo IRCT (VOP-CF=11,89+1,9 versus 10,82+2,3, p<0,05). A tabela 5.4

mostra esses resultados.

5.3.2 AS MEDIDAS UTILIZANDO O INDICE DE RIGIDEZ (SIPTG) DA
FOTOPLETISMOGRAFIA DIGITAL

A rigidez arterial foi medida através do SIPTG da fotopletismografia digital. Foram
observadas diferengas (F=30,73 com p<0,001) nos seguintes grupos: IRCT versus o
grupo NT na comparagao das medidas do SIPTG - indice de rigidez arterial (SIPTG
= 10,82+2,3 versus 8,50+1,7, p < 0,05); HT versus o grupo NT (SIPTG = 11,81+2,1
versus 8,50+1,7, p<0,05). Na relagédo IRCT versus o grupo HT n&o se constatou dife-
renga diferenca (SIPTG = 10,82+2,3 versus 11,81+2,1, NS). A tabela 5-4. mostra
esses resultados.

5.3.3 AS MEDIDAS DA RIGIDEZ ARTERIAL UTILIZANDO A SEGUNDA DERIVADA
DA FOTOPLETISMOGRAFIA DIGITAL (SDPTG)

Quanto as medidas da segunda derivada da fotopletismografia digital (SDPTG), foi
observada diferenga entre os grupos com relagédo a razéo b/a, F=9,93 com p<0,001.
E no que se refere ao indice de envelhecimento vascular (AGING INDEX), houve

diferenga entre os grupos com F=10,47 com p<0,001.

A razao b/a da SDPTG que mede rigidez arterial apresentou diferenga entre o grupo
HT versus NT (razao b/a = - 0,68+0,21 versus -0,90£0,21, p<0,05) e o grupo HT ver-
sus grupo IRCT (relagao b/a= -0,68+0,21 versus -0,83+0,27, p< 0,05), sendo que o
grupo de hipertensao arterial apresentou maior grau de rigidez arterial. Os resulta-

dos sdo mostrados na tabela 5-4.

O AGING INDEX da PTG representa o indice de envelhecimento vascular avaliado
pela segunda derivada da fotopletismografia digital. Quanto menos negativo é o va-
lor deste indice, menor é a distensibilidade arterial e maior é a rigidez das artérias. A

diferengca entre os grupos demonstra que o grupo de hipertensao arterial com
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AGING INDEX da PTG mais elevado tem maior rigidez e menor distensibilidade arte-
riais, possuindo assim um indice de envelhecimento maior. Os resultados foram:
grupo HT versus NT (AGING INDEX= - 0,43+0,51 versus -0,98+0,55, p< 0,05), e gru-
po IRCT versus NT (AGING INDEX= - 0,69+0,62 versus -0,98+0,55, p< 0,05). Os

resultados sdo mostrados na tabela 5-4.

Tabela 5.4 Comparagbes das medidas da rigidez arterial utilizando a VOP, o
SIPTG, a RAZAO b/a e o AGING INDEX nos grupos

Grupos
NT HT IRCT
N=52 n=40 n=60
VOP (m/s) 9,39 + 22 11,89 £+ 1,9*§ 10,82 + 2,3**
SIPTG (m/s) 8,50 + 1,7 11,81 £+ 2,1* 10,82 + 2,3**
Razao b/a -0,90 = 0,21 -0,68 + 0,21*§ -0,83 + 0,27
AGING INDEX -0,98 + 0,55 -0,43 = 0,51* -0,69 + 0,62**

NT-normotensos; HT-hipertensos; IRCT-insuficiéncia renal cronica; VOP-velocidade de onda de pulso
em m/s, SIPTG-indice de rigidez arterial da fotopletismografia em m/s, Razéo b/a-expressa rigidez
arterial, Aging Index-expressa envelhecimento arterial, valores expressos em MEDIA + DP. *p < 0,05
HT vs NT, **p < 0,05 IRCT vs NT e § p < 0,05 HT vs IRCT.

5.4 A CORRELAGCAO ENTRE A VOP E AS CARACTERISTICAS ANTROPOME-
TRICAS, CLINICAS, BIOLOGICAS E HEMODINAMICAS.

Apresentar-se-8o agora os resultados da analise da correlagao linear entre a VOP e
0s parametros antropométricos, clinicos, biolégicos e hemodinamicos avaliados em
cada grupo. No grupo NT, a correlagao foi com a idade (r = 0,330, p< 0,05), com o
peso (r=0,318, p<0,05), com a PAS (r=0,569, p<0,01), com a PAD (r=0,356, p<0,01)
e a com PP (r=0,469, p<0,01). No grupo HT a correlagdo foi com idade (r=0,408,
p<0,01) e com glicemia (r=0,397, p<0,05). No grupo IRCT, mostrou-se uma correla-
¢ao positiva com a idade (r=0,419, p<0,01), com a PAS (r=0,412, p<0,01), com a
PAD (r=0,326, p<0,05) e com a PP (r=0,360, p<0,01). A tabela 5.5 mostra estes re-
sultados.
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Na totalidade dos casos, a VOP apresentou correlagdo com a idade (r=0,481,
p<0,01), com a glicemia (r=0,191, p<0,05), com a PAS (r=0,527, p<0,01), com a
PAD (r=0,471, p<0,01) e com a PP (r=0,433, p<0,01).

Tabela 5.5 Correlagéo da velocidade de onda de pulso (VOP) com os parame-

tros antropomeétricos, clinicos, bioldgicos, bioquimicos e hemodinamicos dos

grupos.
Grupos
NT HT IRCT total
n=52 n=40 n=60 n=152
Coeficiente de correlagao
Idade, anos 0,330* 0,408** 0,419** 0,481**
Peso, kg 0,318* 0,207 0,028 0,111
Altura, cm 0,197 -0,039 0,051 0,041
IMC, kg/m? 0,190 0,255 0,007 0,099
Glicemia, mg/dI 0,130 0,397* 0,052 0,191*
Colesterol, mg/dl 0,023 0,229 0,217 0,143
PAS, mmHg 0,569** 0,261 0,412** 0,527**
PAD, mmHg 0,356** 0,298 0,326* 0,471**
PP, mmHg 0,469** 0,093 0,360** 0,433**
FC, bpm -0,106 -0,066 -0,021 0,022

NT-normotensos; HT-hipertensos; IRCT-insuficiéncia renal crénica; IMC-indice de massa cor-
poral, PAS-pressao arterial sistdlica, PAD-pressao arterial diastolica, PP-pressdo de pulso, FC-

frequéncia cardiaca.*p<0,05 e **p<0,01.

5.5 CORRELAGAO ENTRE A VELOCIDADE DA ONDA DE PULSO (VOP) E O
SIPTG E A SDPTG (RAZAO b/a e AGING INDEX)

A medida da velocidade de onda carétideo-femoral (VOPc-f) apresentou correlagéo:

com o SIPTG, que é o indice de rigidez da onda original da fotopletismografia digital
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no grupo NT (r = 0,504, p< 0,01), HT (r=0,335, p<0,05) e no IRCT (r=0,508, p<0,01);
com a razao b/a, que é um indice de rigidez da segunda derivada da fotopletismo-
grafia digital, a correlagéo foi encontrada no grupo NT (r = 0,284, p < 0,05); com o
AGING INDEX, que é um indice de envelhecimento vascular da segunda derivada,

no grupo NT (r= 0,340, p< 0,05). A tabela 5-6 mostra estes resultados.

Na totalidade dos casos houve correlagao positiva com o SIPTG (r=0,578, p < 0,01),
com a razao b/a (r=0,287, p<0,01) e com o AGING INDEX (r=0,334, p < 0,01). A ta-

bela 5.5 mostra estes resultados.

Tabela 5-6. Correlagao da velocidade de onda de pulso (VOP) com a fotopletis-
mografia digital (SIPTG, Raz&o b/a, AGING INDEX) .

Grupos
NT HT IRCT Total
n=52 n=40 n=60 n=152
Coeficiente de correlagao
SIPTG 0,504** 0,355* 0,508** 0,578**
R b/a 0,284* 0,027 0,173 0,287**
AGING INDEX 0,340* -0,008 0,237 0,334

SIPTG-indice de rigidez da fotopletismografia, Raz&do b/a-indice de rigidez arterial da segunda
derivada da fotopletismografia, Aging Index - indice de envelhecimento vascular.* p < 0,05 e
**p<0,01.

5.6 CORRELAGAO DO SIPTG E DA SEGUNDA DERIVADA DA
FOTOPLETISMOGRAFIA COM AS CARACTERISTICAS ANTROPOMETRICAS,
CLINICAS, BIOLOGICAS E HEMODINAMICAS.

O SIPTG, que é o indice de rigidez obtido pela fotopletismografia digital, apresentou
correlagdo com a idade no grupo NT (r= 0,634, p<0,01), no grupo HT com PAS
(r=0,327, p<0,05), com PAD (r=0,417, p<0,01) e no grupo IRCT com a PAS (r=0,455,
p<0,01), com a PAD (r=0,374, p<0,01) e com a PP (r=0,387, p<0,01). Os resultados

sao apresentados na tabela 5-7.
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Na totalidade dos casos, o SIPTG apresentou correlacdo positiva com a idade
(r=0,438, p<0,01), a glicemia (r=0,174, p<0,05), a PAS (r=0,582, p<0,01), a PAD
(r=0,548, p<0,01), e com a PP (r=0,454, p<0,01).

Tabela 5-7. Correlagao da fotopletismografia digital (SIPTG) com os parametros

antropomeétricos, clinicos, bioldgicos, bioquimicos e hemodinamicos dos grupos.

Grupos
NT HT IRCT Total
n=52 n=40 n=60 N=152
Coeficiente de correlagao

Idade, anos 0,634** 0,131 0,223 0,438™*
Peso, kg -0,018 -0,108 -0,189 -0,157
Altura, cm 0,023 -0,105 0,026 -0,057
IMC, kg/m? -0,040 -0,050 -0,221 -0,133
Glicemia, mg/dl 0,069 0,142 0,093 0,174*
Colesterol, mg/dl -0,015 -0,051 -0,067 -0,043
PAS, mmHg 0,254 0,327* 0,455** 0,582**
PAD, mmHg 0,190 0,417** 0,374** 0,548**
PP, mmHg 0,194 0,192 0,387** 0,454**
FC, bpm -0,154 0,088 0,014 0,115

NT-normotensos, HT-hipertensos, IRCT-insuficiéncia renal crénica, IMC-indice de massa corpo-
ral, PAS-pressao arterial sistélica, PAD-pressao arterial diastélica, PP-pressdo de pulso, FC-

frequéncia cardiaca. *p<0,05 e **p<0,01.

A razao b/a, que é indice de rigidez arterial da segunda derivada da fotopletismo-
grafia digital, no grupo IRCT apresentou uma correlagao positiva com a glicemia
(r=0,256, p<0,05).

Na totalidade dos casos, a razdo b/a apresentou correlagdo com a idade (r=0,295,
p<0,01), a glicemia (r=0,209, p<0,01), a PAS (r=0,271, p<0,01), a PAD (r=0,284,
p<0,01), a PP (r=0,186, p<0,05). A tabela 5.8 mostra estes resultados.
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Tabela 5.8. Correlagéo da fotopletismografia digital (Razéo b/a) com os parédmetros

antropomeétricos, clinicos, bioldgicos, hemodinamicos e bioquimicos dos grupos.

Grupos
NT HT IRCT Total
n=52 n=40 n=60 n=152
Coeficiente de correlagao

Idade, anos 0,234 0,139 0,162 0,295**
Peso, kg 0,084 -0,061 -0,145 -0,062
Altura, cm 0,053 -0,126 -0,075 -0,067
IMC, kg/m? 0,040 0,007 -0,118 -0,028
Glicemia, mg/dl 0,074 0,107 0,256* 0,209**
Colesterol, mg/dl 0,072 -0,630 0,117 -0,043
PAS, mmHg 0,101 0,156 0,136 0,271**
PAD, mmHg 0,022 0,179 0,155 0,284**
PP, mmHg 0,125 0,055 0,083 0,186*
FC, bpm -0,253 0,041 0,085 0,003

NT-normotensos, HT-hipertensos, IRCT-insuficiéncia renal crénica, IMC-indice de massa corporal,
PAS-pressao arterial sistolica, PAD-pressao arterial diastolica, PP-pressdo de pulso, FC-frequéncia
cardiaca. *p<0,05 e **p<0,01.

O AGING INDEX da segunda derivada da fotopletismografia digital apresentou uma
correlagao positiva com a idade no grupo NT (r=0,421, p<0,01) e com a glicemia no
grupo IRCT (r=0,261, p<0,05).

Na totalidade dos casos, o AGING INDEX apresentou correlacdo com a idade
(r=0,364, p<0,01), a glicemia (r=0,218, p<0,01), a PAS (r=0,317, p<0,01), a PAD
(r=0,288, p<0,01), e com a PP (r=0,256, p<0,01). A tabela 5.9 mostra estes resulta-

dos.
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Tabela 5.9. Correlacdo da fotopletismografia digital (AGING INDEX) com os para-

metros antropométricos, clinicos, bioldgicos, hemodindmicos e bioquimicos dos

grupos.
Grupos
NT HT IRCT Total
n=52 N=40 n=60 n=152
Coeficiente de correlagao

Idade, anos 0,421** 0,119 0,215 0,364**
Peso, kg -0,033 -0,027 -0,232 -0,141
Altura, cm -0,057 -0,190 -0,054 -0,108
IMC, kg/m? -0,013 0,086 -0,23 -0,089
Glicemia, mg/dI -0,061 0,161 0,261* 0,218**
Colesterol, mg/dl 0,095 -0,067 0,103 0,086
PAS, mmHg 0,098 0,123 0,195 0,317**
PAD, mmHg 0,053 0,091 0,155 0,288**
PP, mmHg 0,092 0,087 0,169 0,256**
FC, bpm -0,141 -0,007 0,020 0,024

NT-normotenso; HT-hipertensos; IRCT, insuficiéncia renal crénica, IMC-indice de massa corporal,
PAS-presséo arterial sistdlica, PAD-presséo arterial diastélica, PP-pressao de pulso, FC-

frequencia cardiaca. *p<0,05 e **p<0,01.

5.7 EFEITOS DA PRESSAO ARTERIAL E DA IDADE SOBRE AS MEDIDAS DA
RIGIDEZ ARTERIAL

Para avaliar os efeitos da pressao arterial e da idade sobre as medidas da rigidez
arterial neste estudo, os participantes foram divididos em trés grupos: NT (n = 52),
grupo HT (n=40) e grupo IRTC (n = 60). Entao foi feita a analise multipla da regres-
sao linear que indicou o seguinte resultado: considerando a totalidade dos partici-
pantes, apenas a idade e a PAS (r*=0,371, F=43,85, p<0,001) foram as responsa-

veis por cerca 37,1% da variabilidade observada na VOP.



67

Com o indice de rigidez (SIPTG) da fotopletismografia digital, a analise multipla de
regressao linear indicou a idade e a PAS (r*=0,393, F=48,33, p<0,001) como predito-
res. Tais fatores associados (a idade e a PAS) foram os responsaveis por cerca de
39,3% da variabilidade observada na SIPTG, considerando a totalidade dos partici-

pantes.

Como preditores independentes da segunda derivada da fotopletismografia
(SDPTG), a idade e a PAS foram responsaveis por cerca de 11,7% da variabilidade
da razéo b/a (r* = 0,117, F=9,83, p < 0,001). O resultado da analise multipla da re-
gressao linear indicou apenas a idade e a PAS (r*>=0,170, F=15,23, p<0,001) como
preditores independentes do indice de envelhecimento arterial (AGING INDEX). Jun-
tos, estes dois fatores (a idade e a PAS) foram responsaveis por cerca 17% da vari-
abilidade observada no AGING INDEX na totalidade dos participantes.

Entdo se analisou o efeito da pressao e da idade sobre as medidas da rigidez arteri-
al nos trés grupos. As medidas foram analisadas antes (Tabela 5.4) e depois do a-
juste para a idade e para a pressao, devido o fato de estes parametros se ter revela-

do como os dois determinantes da rigidez arterial.

Quando se realizou o ajuste para a PAS, desapareceram as diferengas entre os gru-
pos: NT, HT e IRCT, quando o parametro examinado foi a VOPc-f. Porém, quando
comparou a SIPTG observou-se diferenga nos grupos HT versus NT (p<0,05) e
IRCT versus NT (p<0,05). A SDPTG apresentou diferenca da Razao b/a entre os
grupos HT versus NT (p<0,05) e HT versus IRCT (p<0,05). O AGING INDEX apre-
sentou diferenca do grupo HT versus NT (p<0,05) e HT versus IRCT (p<0,05). Ver
figuras 5-1, 5-2, 5-3, e 5-4.
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Figura 5-1. Comparacéao da velocidade de onda de pulso carétideo-femoral (VOP)
entre 152 individuos adultos participantes dos grupos: NT-normotensos, IRCT-
insuficiéncia renal crdbnica em programa dialitico e HT-hipertensao arterial sistémica.
As diferencas estatisticas antes do ajuste era p<0,05 grupo IRCT vs NT, p<0,05 gru-
po HT vs IRCT e p<0,05 grupo HT vs NT. E apds o ajuste para a PAS desaparece-

ram as diferengas entre os grupos, p NS.
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Figura 5-2. Comparagéao do indice de rigidez arterial (SIPTG) da fotopletismografia
digital entre os 152 individuos adultos participantes dos grupos: NT-normotensos,
HT-hipertenséao arterial sistémica, e IRCT-insuficiéncia renal cronica em programa
dialitico . As diferengas estatisticas antes do ajuste era p<0,05 IRCT vs NT, p<0,05
HT vs NT. E apods o ajuste para a PAS as diferengas entre os grupos, p<0,05 IRCT
vs NT e HT vs NT.
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Figura 5-3. Comparagédo da razdo b/a da segunda derivada da fotopletismografia
digital (SDPTG) entre os 152 individuos adultos participantes dos grupos: NT- nor-
motensos, HT-hipertensos e IRCT-insuficiéncia renal crénica em programa dialitico.
As diferencas estatisticas antes do ajuste eram p<0,05 do grupo HT vs NT, e
p<0,05 HT vs IRCT. E apds o ajuste para a PAS permaneceram as seguintes dife-
rengas p<0,05 HT vs NT e p<0,05 HT vs IRCT.
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Figura 5-4. Comparacéo do indice de envelhecimento vascular (AGING INDEX) da
segunda derivada da fotopletismografia digital entre 152 individuos adultos partici-
pantes dos grupos: NT-normotensos, HT-hipertensos e IRCT-insuficiéncia renal cro-
nica em programa dialitico. As diferengas estatisticas antes do ajuste eram p<0,05
HT vs NT e p<0,05 HT vs IRCT. E apds o ajuste para PAS permaneceram as se-
guintes diferengas p<0,05 HT vs NT e p<0,05 HT vs IRCT.
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Quando se realizou o ajuste para a idade ocorreram diferengas entre os grupos NT,
HT e IRCT. Foram detectadas diferengas com os parametros VOPc-f entre o grupo
IRCT versus NT (p<0,05) e HT versus NT (p<0,05).

A SIPTG apresentou diferengas entre os grupos IRCT versus NT (p<0,05) e HT ver-
sus NT (p<0,05). A SDPTG apresentou diferengas com a Razéao b/a entre os grupos
HT versus NT (p<0,05) e HT versus IRCT (p<0,05). E o AGING INDEX apresentou
diferengas dos grupos IRCT versus NT (p<0,05) e HT versus NT (p<0,05). Ver figu-
ras 5-5, 5-6, 5-7, e 5-8.
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Figura 5-5. Comparacao da velocidade de onda de pulso carétideo-femoral (VOP)
entre 152 individuos adultos participantes dos grupos: NT-normotensos, IRCT-
insuficiéncia renal crobnica em programa dialitico e HT-hipertensao arterial sistémica .
As diferengas estatisticas antes do ajuste era p<0,05 para o grupo IRCT vs NT;
p<0,05 para o grupo HT vs IRCT e p<0,05 para o grupo HT vs NT. Apds o ajuste
para a IDADE permaneceram as seguintes diferengas: p<0,05 IRCT vs NT e p<0,05
HT vs NT.
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Figura 5-6. Comparagao do indice de rigidez arterial (SIPTG) da fotopletismografia
digital entre os 152 individuos adultos participantes dos grupos: NT-normotensos,
HT-hipertensos e IRCT-insuficiéncia renal cronica em programa dialitico.

As diferencas estatisticas antes do ajuste era p<0,05 IRCT vs NT, p<0,05 HT vs NT.
Apos o ajuste para a IDADE permaneceram as seguintes diferencgas: p<0,05 IRCT
vs NT e p<0,05 HT vs NT.
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Figura 5-7. Comparagédo da razdo b/a da segunda derivada da fotopletismografia
digital (SDPTG) entre os 152 individuos adultos participantes dos grupos: NT-
normotensos, HT-hipertensos e IRCT-insuficiéncia renal crénica em programa dialiti-
co. As diferencas estatisticas antes do ajuste eram p<0,05 do grupo HT vs NT, e
p<0,05 do grupo HT vs IRCT. E apéds o ajuste para idade permaneceram as seguin-

tes diferengas: p<0,05 HT vs NT e p<0,05 HT vs IRCT.
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Figura 5-8. Comparacéo do indice de envelhecimento vascular (AGING INDEX) da
segunda derivada da fotopletismografia digital entre 152 individuos adultos partici-
pantes dos grupos: NT-normotensos, HT-hipertensos e IRCT-insuficiéncia renal cro-
nica em programa dialitico. As diferengas estatisticas antes do ajuste eram p<0,05
HT vs NT e p<0,05 HT vs IRCT. E apds o ajuste para a idade permaneceram as se-
guintes diferengas: p<0,05 HT vs NT e p<0,05 IRCT vs NT.
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Foram comparados os efeitos da pressao arterial e da idade conjuntamente sobre a
VOP, a SIPTG (PTG), a Raz&o b/a e sobre o AGING INDEX da segunda derivada da
fotopletismografia digital (SDPTG) entre os grupos, antes e depois do ajuste, visto
que os mesmos foram considerados os determinantes mais importantes na totali-
dade dos individuos. Foram avaliadas as interacbes entre ambos os fatores na de-
terminagcao da VOP, do SIPTG e da SDPTG (tabela 5-10).

Foram encontradas diferengcas nos valores da VOP (Mediat DP) entre os grupos
NT, HT e IRCT (tabela 5.4); antes (NT = 9,391£2,2 m/s, HT = 11,89%£1,9 m/s, IRCT =
10,82+2,3 m/s, F = 15,30, p<0,001), e no post Hoc (Tukey HSD) verificou-se diferen-
¢a entre as médias dos trés grupos, a VOP do grupo IRCT versus NT com p<0,05, a
do grupo HT versus NT com p<0,05 e a do grupo HT versus IRCT com p<0,05. E
depois do ajuste para a PAS e para a idade, desapareceu a diferenga entre os gru-
pos. Ver figura 5-9. O valor da VOP obtido antes do ajuste para a PAS e para a ida-
de na totalidade dos individuos foi de 10,61 £ 2,38 m/s. Quando foi feito o ajuste, a
VOP representativa da totalidade dos participantes foi mantida com mesma disper-

sdo em torno de seus valores médios (10,61+2,38 m/s).

No SIPTG havia diferenga entre os grupos: NT=8,50+1,7 m/s, HT = 11,81£2,1 m/s,
IRCT =10,82+2,3 m/s e F = 28,02, p<0,001. No post hoc (TukeyHSD), foi mostrado
que havia diferenga entre os grupos IRCT versus NT com p<0,05 e HT versus NT
com p<0,05. E depois do ajuste para a PAS e para a idade, o grupo HT versus NT, e
IRCT versus NT mostraram diferenga entre eles com p<0,05. As medidas foram:
NT=9,44+2,2 m/s, HT= 10,9412,1 m/s e IRCT = 10,59+1,98 m/s. Ver figura 5-10.

Foram realizadas comparagdes entre os indices da segunda derivada antes do ajus-
te. Havia diferenga significante entre a razdo b/a (NT= -0,90+0,21, HT= -0,68+0,21,
IRCT = -0,83+0,27, F = 9,93, p<0,001) e 0 AGING INDEX (NT = -0,98+0,55, HT= -
0,43+0,51, IRCT = -0,69+0,62, F =10,47, p<0,001). E no post hoc (TukeyHSD) foi
observado que havia diferengas entre os grupos. Razéo b/a grupo HT versus NT
com p<0,05, e HT versus IRCT com p<0,05. Apds o ajuste para idade e presséo e-
xistia uma diferenga na razéo b/a do grupo HT versus NT (razdo b/a = - 0,73+0,26
versus — 0,87+0,27, p<0,05) e do grupo HT versus IRCT (razédo b/a = - 0,73+0,26
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versus -0,84+0,24, p<0,05), Ver figura 5-11. E AGING INDEX mostrava diferenca
entre o grupo HT versus NT (HT= -0,57+0,61 versus NT= -0,8610,64, p<0,05), ver
figura 5-12.

Na totalidade dos individuos, antes do ajuste, a razdo b/a = -0,82+0,25 e o0 AGING
INDEX = -0,72+0,60. E ap6s o ajuste para a PAS e para a idade: razdo b/a = -
0,82+0,25 e AGING INDEX - 0,72+0,60. Ndo mostrando assim nenhuma diferenca
(Tabela 5-9).

Sumarizando, foi demonstrado que com o ajuste para a PAS e para a idade, obser-
vou-se diferengca com o SIPTG do grupo HT versus NT (p<0,05) e do grupo IRCT
versus NT (p<0,05). Com a Razéao b/a, detectou-se diferenga entre o grupo HT ver-
sus NT (p<0,05) e entre o grupo HT versus IRCT (p<0,05). Com o AGING INDEX foi
encontrada diferenga entre o grupo HT versus NT (p<0,05).

Tabela 5-10. Comparacao dos valores das medidas de rigidez arterial em 152 parti-
cipantes dos grupos NT-normotensos, HT-hipertensao arterial e IRCT-insuficiéncia

renal crénica terminal, apds o ajuste para a PAS e a idade.

GRUPOS
NT HT IRCT TOTAL
N=52 N=40 N=60 N=152
VOP 10,41 £ 22 10,89 + 2,1 10,60 + 1,98 10,61 + 2,38
SIPTG 944 + 22 10,94 £ 2,1* 10,59 + 1,98** 10,29 + 2,50
RAZAO b/a -0,87 + 0,27 -0,73 + 0,26*§ -0,84 + 0,24 -0,82 + 0,25

AGING INDEX -0,86 + 0,64 -0,57

H+

0,61* -0,70 £ 0,57 0,72 + 0,60

Nota: VOP, velocidade de onda de pulso; SIPTG, indice de rigidez arterial da fotopletismografia com a
primeira derivada. Razdo b/a, indice de rigidez arterial; AGING INDEX, indice de envelhecimento
arterial,ambos derivados da SDPTG.Os valores sado representados com MEDIADP. *P < 0,05, HT vs
NT, **P < 0,05 IRCT vs NT, e § p < 0,05 HT vs IRCT.
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Figura 5-9. Comparagéao da velocidade de onda de pulso carétideo-femoral (VOP)
entre 152 individuos adultos participantes dos grupos: NT-normotensos, IRCT-
insuficiéncia renal crdnica em programa dialitico e HT-hipertensos.

As diferencas estatisticas antes do ajuste era p<0,05 para o grupo IRCT vs NT,
p<0,05 para o grupo HT vs IRCT e p<0,05 para o grupo HT vs NT. E apéds o ajuste

para a PAS e para a IDADE desapareceram as diferencas.
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Figura 5-10. Comparacgao do indice de rigidez arterial (SIPTG) da fotopletismografia
digital entre os 152 individuos adultos participantes dos grupos: NT-normotensos,
HT-hipertensos e IRCT-insuficiéncia renal crénica em programa dialitico . As diferen-
¢as estatisticas antes do ajuste era p<0,05 IRCT vs NT, p<0,05 HT vs NT. E apds o
ajuste para a PAS e a idade permaneceram as diferengas entre os grupos: p<0,05
HT vs NT, p<0,05 IRCT vs NT.
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Figura 5-11 Comparagédo da razdo b/a da segunda derivada da fotopletismografia
digital (SDPTG) entre os 152 individuos adultos participantes dos grupos: NT-
normotensos, HT-hipertensos e IRCT-insuficiéncia renal crénica em programa dialiti-
co. As diferengas estatisticas antes do ajuste eram p<0,05 do grupo HT vs NT, e
p<0,05 HT vs IRCT. E apods o ajuste para a PAS e para a idade permaneceram as

diferengas entre os grupos: p<0,05 HT vs NT e p<0,05 HT vs IRCT.
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Figura 5-12. Comparagéao do indice de envelhecimento vascular (AGING INDEX) da
segunda derivada da fotopletismografia digital entre 152 individuos adultos partici-
pantes dos grupos: NT-normotensos, HT-hipertensos e IRCT-insuficiéncia renal cro-
nica programa dialitico. As diferengas estatisticas antes do ajuste eram p<0,05 HT
vs NT e p<0,05 HT vs IRCT. E apds ajuste para a PAS e para a idade permaneceu a

diferenga entre os grupos: p<0,05 HT vs NT.
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6.0 DISCUSSAO
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6.1 DISCUSSAO

O resultado mais importante do presente estudo foi o fato de ter-se encontrado uma
superioridade da fotopletismografia digital, haja vista que os seus indices de medida
de rigidez arterial demonstraram diferencas independentes da idade e da pressao no

enrijecimento arterial dos grupos estudados.

Todos os grupos foram estudados com a medida da rigidez arterial através da velo-
cidade de onda de pulso carétideo-femoral (VOPc-f), portanto, tivemos este outro
indice de rigidez arterial para comparagao com os indices da fotopletismografia digi-
tal que séo o SIPTG e a SDPTG (Razéo b/a e AGING INDEX).

Inicialmente, quando foram realizadas as medidas da rigidez arterial através da
VOPc-, este método foi capaz de mensurar as diferengas entre os grupos estuda-
dos NT, HT e IRCT, mostrando que inicialmente a VOPc-f, era capaz de mostrar as
diferencas entre os grupos (tabela 5.4). Quando foi realizado o ajuste para a idade e
para a PAS, desapareceram as diferengas entre os grupos NT, HT, IRCT, indicando
assim uma maior dependéncia deste indice para a idade e para a PAS (tabela 5.10).
Analisando as medidas da rigidez arterial através da VOPc-F, o grupo de hipertenséo
arterial sistémica apresentava um maior grau de enrijecimento arterial. E importante
ressaltar (tabela 5.1) que este grupo apresentava idade média superior em oito anos
com relagéo ao grupo de insuficiéncia renal crénica. O grupo dos pacientes portado-
res de insuficiéncia renal crénica terminal em programa de didlise apresentava a ri-
gidez arterial intermediaria. E o grupo composto dos individuos normotensos apre-

sentou o menor grau enrijecimento arterial (Tabela 5-4).

Quando foram realizadas as medidas da rigidez arterial. Através da fotopletismogra-
fia digital foram utilizados os seguintes indices: O SIPTG, indice de rigidez arterial da
fotopletismografia digital que utiliza o tragado original da fotopletismografia e a
SDPTG, segunda derivada da fotopletismografia que utiliza as ondas da segunda
derivada: a razdo b/a e o AGING INDEX. As medidas realizadas com estes indices
da fotopletismografia digital foram capazes de mensurar a rigidez arterial e detectar

as diferengas entre os grupos NT-normotensos, os HT-hipertensos e o IRCT-
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insuficiéncia renal crénica, antes (Tabela 5.4) e também apds o ajuste para a PAS e

para a idade (tabela 5.10).

As medidas da rigidez arterial examinadas através do SIPTG e da SDPTG (razdo b/a
e AGING INDEX) foram capazes de demonstrar que o grupo de HT-hipertensos a-
presentava maior grau de enrijecimento arterial em semelhanga a VOPc-f. O grupo
portador de insuficiéncia renal cronica apresentava rigidez arterial na faixa interme-

diaria e o grupo de normotensos, 0 menor grau de enrijecimento arterial.

No momento em que foi feito o ajuste para a PAS e para a idade; as medidas da ri-
gidez arterial realizada com os indices da fotopletismografia digital SIPTG e SDPTG
(Razao b/a e AGING INDEX), foram capazes de demonstrarem que existiam dife-
rengas entre os grupos avaliados (NT-normotensos, HT-hipertensao arterial, IRCT-
insuficiéncia renal crénica terminal em programa dialitico), mostrando que a fotople-
tismografia digital tem capacidade para medir o enrijecimento arterial e de mostrar

diferengas entre os grupos estudados (tabela 5.10).

Estes achados sugerem uma maior capacidade dos indices da fotopletismografia
digital para avaliar a rigidez arterial, quando se estudam os grupos dos normotensos,
dos hipertensos e daqueles portadores de insuficiéncia renal crbnica. Verificou-se
que tais indices sdo interessantes para demonstrar diferengcas quando os grupos sao

comparados. E estas diferengas foram independentes da idade e da PAS.

Como a rigidez arterial tem apresentado uma forte correlagdo com a idade e com a
PAS tanto na literatura (AVOLIO et al.,1985; NICHOLS and O’ROURKE,1998;
ASMAR et al.,1995; HASHIMOTO et al, 2002) quanto em nossa amostra (tabelas 5-
5, 5-7, 5-8 e 5-9), as diferengas referidas se tornaram mais evidentes apos o ajuste
para idade e para a PAS, quando os indices de estudo foram os da fotopletismogra-
fia digital (SIPTG e SDPTG).

As medidas da rigidez arterial realizadas através da VOPc-f ndo conseguiram sus-
tentar as diferengas entre os grupos estudados, quando foi realizado o ajuste para a
PAS e para a idade. Sendo a VOPc-f reconhecidamente dependente da pressao
arterial e da idade (CUNHA et al, 2004). E devido o fato das artérias centrais sofre-
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rem maior acao do envelhecimento e da pressao arterial, portanto envelhecerem
mais rapidamente e perderem a distensibilidade em relagéo as artérias periféricas.
Este fato poderia explicar a perda das diferencas das medidas da VOPc-f entre os

grupos apos o ajuste para idade e PAS.

A SIPTG e SDPTG (Razéo b/a e AGING INDEX) s&o indices utilizados para medir
rigidez arterial, o primeiro baseado na onda original PTG e o segundo obtido da se-
gunda derivada da onda da PTG. Ambos s&o obtidos das artérias periféricas, e visu-
alizam acontecimentos nas artérias centrais. Como as pequenas artérias apresen-
tam menos alteragdes relacionadas com o envelhecimento quando comparadas com
as grandes artérias (MILLASSEAU et al, 2003; CUNHA et al, 2004). E por existir
uma relagao linear simples entre a onda da PTG com a onda do pulso de periférico
(MILLASSEAU et al, 2000), este fato poderia explicar a capacidade destes indices
sustentar as diferencas entre os grupos quando foram realizados os ajustes para
idade e PAS.

Hashimoto estudou 294 hipertensos e constatou que a rigidez arterial estava aumen-
tada no momento em que esta foi medida com a VOP e com a SDPTG, embora o
grupo desse pesquisador apresentasse idade superior ao daquele analisado em
nosso estudo. Também se demonstrou que a VOP e a SDPTG sao associadas a
idade e a pressao arterial e que a primeira possui fraca associagdo com a SDPTG
(HASHIMOTO et al, 2002), fato este que também foi verificado em nossos dados.
Em 2005, o mesmo autor publicou um trabalho realizado com 848 individuos usando
a SDPTG e a VOP, sendo que destes 544 eram normotensos e 304 hipertensos nao
tratados, demonstrando que a SDPTG é util para estudar o enrijecimento arterial. E
que as alteragdes observadas na SDPTG sao provavelmente devido a influencia de
varias alteragdes estruturais nas propriedades da parede arterial, bem como, altera-
¢bes funcionais. E que os dois métodos providenciam informagdes acerca das pro-
priedades arteriais nos sitios centrais e periféricos (HASHIMOTO et al, 2005). Por-
tanto, ndo podemos afirmar que um método é superior ao outro, porque os indices
derivados da fotopletismografia digital fornecem informagdes sobre a distensibilidade
e a rigidez das artérias centrais e periféricas, distintas das fornecidas pela VOP
(HASHIMOTO et al, 2002).
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No grupo NT-normotensos, a rigidez arterial aumentou de acordo com o envelheci-
mento como mostra a literatura (LAOGUN et al, 1982; AVOLIO et al, 1985), e os va-
lores médios das medidas de rigidez arterial estdo de acordo com estudos publica-
dos (ASMAR et al, 1995).

No grupo HT-hipertensdo arterial sistémica, a rigidez arterial estava elevada
(ELIAKIM et al, 1971; SMULYAN et al, 1984), apresentando média maior que o gru-
po IRCT-insuficiéncia renal crénica terminal. Bortolotto publicou um estudo com 524
hipertensos no qual constatava que a VOP estava elevada mesmo no subgrupo com
idade menor que 60 anos. E que VOP e a SDPTG podem ser uteis para avaliagao
do enrijecimento vascular (BORTOLOTTO et al, 2000).

Na literatura, os pacientes com IRCT-insuficiéncia renal crénica apresentam rigidez
arterial elevada (LONDON et al, 1990; LONDON, 2003; MURPHY, 2003) se compa-
rados aos normotensos. No nosso estudo, encontramos que a rigidez arterial estava
elevada nas medidas realizadas através da VOPc-f, do SIPTG e da SDPTG (Razéao
b/a, AGING INDEX). Porém, o grupo IRCT-insuficiéncia renal crénica terminal apre-
sentava a rigidez arterial menor que a do grupo HT-hipertensos. Na literatura é de-
monstrado que nos pacientes hipertensos, o fator mecanico representado pela ele-
vada presséao arterial contribui muito para as altera¢ées da rigidez arterial nos indivi-
duos mais jovens, enquanto as alteragdes intrinsecas da parede arterial sdo mais
importantes nos idosos (BENETOS et al, 2002). Também se verifica que a VOP esta
elevada nos pacientes hipertensos (BLACHER et al, 1999), como também os indices
da fotopletismografia digital (BORTOLOTTO et al, 2000).

Blacher e colaboradores realizaram um trabalho com 241 pacientes com insuficién-
cia renal crénica em dialise de manutencgao, divididos em trés grupos de acordo com
VOP <9,4 m/s (81), 9,4 a 12 m/s (80) e >12 m/s (80). Eles demonstraram que a
VOP estava aumentada na insuficiéncia renal crénica e que no seguimento de 140
meses do grupo que apresentava VOP maior que 12 m/s, e com tempo de perma-
néncia em dialise de manutengao maior que 50 meses, a taxa de mortalidade era
trés vezes maior (BLACHER et al, 1999). No nosso estudo, o grupo com insuficién-
cia renal crénica em tratamento de dialise de manutengao, com tempo médio de dia-

lise de 41 meses, apresentaram um aumento da rigidez arterial maior que a verifica-
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da nos normotensos, porém o seu enrijecimento arterial era menor que a do grupo
de hipertensos, porem grupo de hipertensos tinha idade superior. Como € demons-
trado que a rigidez arterial se eleva com envelhecimento (CUNHA et al, 2004). Isto
poderia explicar a maior rigidez arterial no grupo de hipertensos. E importante salien-
tar ainda que quando foi realizado o ajuste para a idade desaparecem as diferengas
entre o grupo de hipertensos e o grupo dos portadores de insuficiéncia renal crénica
com a VOPc-f, o SIPTG e o AGING INDICE, permanecendo com a SDPTG (Razao
b/a).

Além da idade e da PAS, outros fatores tais como o sexo (CUNHA et al., 1997), a
altura (LONDON et al.,1995; SMULYAN et al., 1998), e a FC (CUNHA et al., 1997,
URSTAD et al, 1999; BENETOS et al, 1998) podem influenciar no comportamento
mecanico das grandes artérias (LONDON et al, 1995; CUNHA et al, 1995; CUNHA et
al, 1997; SMULYAN et al, 1998; BENETOS et al, 1998).

No nosso estudo, porém, a distribuicdo entre ambos os sexos e as alturas eram i-
guais nos trés grupos. A frequéncia cardiaca foi maior no grupo com insuficiéncia
renal crénica. Entretanto, neste estudo, as diferengas observadas entre os grupos
avaliados ndo podem ser atribuidas a essas variaveis, uma vez que esses fatores
nao influenciaram significativamente a rigidez arterial na totalidade dos participantes,

conforme se verificou apds a analise multipla da regressao linear.

Um outro aspecto diz respeito ao perfil bioquimico dos participantes. O colesterol foi
maior no grupo HT (tabela 5.3). No grupo IRCT (tabela 5.3), o potassio e a creatinina
se apresentaram mais elevados e a hemoglobina e hematdcrito se apresentaram
mais baixos. A elevacio da creatinina serica se deve ao clearence de creatinina me-
nor que 10 ml/minuto com pobre eliminagéo da creatinina serica e da anemia tradu-
zida pela redugcédo da hemoglobina e hematdcrito. Tal redugédo decorre da pobre pro-

ducéo de eritropoetina pelo rim insuficiente.

Os estudos que envolveram grandes grupos da populagdo Chinesa e Alema nao
foram capazes de demonstrar qualquer associa¢ao entre a rigidez arterial e o coles-
terol total (SCHIMMLER, 1975; AVOLIO et al, 1983; AVOLIO et al, 1985). Contudo,

no presente trabalho ndo existiu correlagao entre a rigidez arterial e colesterol total e
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suas fragbes LDL e HDL. Varios autores (RELF et al, 1986; LONDON et al, 1990;
ASMAR et al., 1995b) encontraram uma fraca correlagao negativa entre a rigidez
aortica e o HDL-lipoproteina de alta densidade, mas nenhuma correlagao significati-
va com o colesterol total. Asmar e colaboradores também n&o observaram relagdes
significativas entre a rigidez arterial e as fracbes de lipoproteinas (ASMAR et
al.,1995a; AVOLIO, 1995).

A glicose ndo apresentou diferengas entre os grupos NT, HT e IRCT porém no grupo
de IRCT existiam dez pacientes portadores de diabetes mellitus e no grupo HT havia
dois pacientes com diabetes mellitus. Alguns estudos demonstraram, que os pacien-
tes diabéticos possuem maior rigidez arterial que os nao diabéticos (LEHMANN et al,
1993; AIRAKSINEN et al, 1993; AMAR et al, 1995). Verifica-se ao mesmo tempo em
que a glicolizagdo do colageno e da elastina assim como o acumulo dos seus produ-
tos finais aumenta a rigidez arterial (AIRAKSINEN et al., 1993; CHAPPEY et al,
1997; FOLEY, 2003). Também foi constatado aumento da rigidez arterial em pacien-
tes com diabetes somente em estagios mais avangados de aterosclerose (HICKLER,
1990; HANSEN et al, 2004). Um estudo descreveu que a insulina tem um importante
efeito na reducédo da rigidez dos grandes vasos arteriais (WESTERBACKA et al,
1999).

Os participantes deste estudo foram classificados como hipertensos em fungao do
uso de medicagao anti-hipertensiva e de niveis de pressao arterial maiores do que
140/90 mm Hg na auséncia de tratamento de acordo com os critérios atualmente
aceitos (IV DBHA-SBH, SBC e SBN).

Apesar de todas as questdes levantadas, os nossos resultados séo reforgcados so-
bretudo pela homogeneidade dos grupos no que diz respeito as suas caracteristicas
antropomeétricas, clinicas, biolégicas e hemodinamicas, com particular destaque para

a idade e para a presséo arterial.
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6.2 CONSIDERAGOES METODOLOGICAS SOBRE A MEDIDA DA RIGIDEZ
ARTERIAL

A relevancia clinica da rigidez arterial € devido o seu papel fundamental na hemodi-
namica pulsatil que afeta a propriedade global de amortecimento do sistema arterial.
A determinacao direta da distensibilidade arterial € muito dificil, pois depende da
medida simultdnea do didmetro e da presséao arterial no mesmo ponto (CUNHA et
al,1997). E ao considerarmos a analise do contorno do pulso arterial, devemos con-
siderar que isto representa uma consequéncia da rigidez e ndo a rigidez em si
(O'ROURKE et al, 2002). E a analise do contorno de pulso arterial pode ser feita
pela fotopletismografia digital com analise matematica da onda de pulso volumétrico

e inferéncias sobre a magnitude da reflexado arterial (CUNHA,2004).

A técnica da fotopletismografia digital € ha muito conhecida e utilizada para outros
fins, isto €, em equipamentos médicos como oximetros e o finapress. Nas ultimas
décadas, foram descritos e desenvolvidos muitos aparelhos automaticos para avaliar
a funcao arterial (WRIGHT et al, 1990; LEHMANN et al, 1993; ASMAR et al, 1995a).
Estes dispositivos utilizam varios métodos para detectar o pulso arterial tais como os
sinais de Doppler, as técnicas de ultra-sonografia ou o recurso a transdutores de
pressdo (ASMAR et al, 1995a) e a fotopletismografia digital e as suas derivadas
(TAKAZAWA et al, 1998; MILLASSEAU et al, 2000).

A anadlise do contorno do pulso arterial pode ser feita pela fotopletismografia com o
estudo matematico da onda de pulso volumétrico e inferéncias sobre a magnitude da
reflexdo arterial. Para tanto, pode utilizar oximetro sensivel, capaz de gerar a onda
de pulso, acoplado a um sistema de aquisigdo e analise digital. Recentemente, foi
desenvolvido um equipamento de avaliagdo da rigidez por fotopletismografia digital
(Fukuda FCP-3166) ja devidamente validado, que automaticamente deriva a curva
de pressao e fornece os indices de reflexdo (BORTOLOTTO et al, 2000). Trata-se
de um método de custo relativamente baixo e de facil manuseio. Entre as suas limi-
tacdes, existe a critica de estarmos inferindo sobre fenbmenos arteriais centrais a-
través de leito arterial periférico (CUNHA, 2004).



91

O método da SDPTG esta validado e existem publicagdes correlacionando seus a-
chados com a VOP, a idade, a hipertensao arterial, o envelhecimento e com a ate-
rosclerose (BORTOLOTTO et al, 2000; HASHIMOTO et al, 2002; TAKAZAWA et al,
1998, MILLASSEAU et al, 2000). Na SDPTG, a razéo entre as amplitudes da forma
de ondas obtidas, permite avaliar os efeitos do envelhecimento e da agcédo de agen-
tes vasoativos sobre o sistema arterial. O parametro b/a chamado de razao da am-
plitude da segunda onda “b” sobre a primeira onda “a” da SDPTG, tem associagao
com a distensibilidade arterial e com a VOP. E também apropriada para avaliagéo do
envelhecimento vascular em hipertensos (PANIER et al, 2002). No nosso trabalho,

vimos que existia correlagao entre a VOPc-f e a fotopletismografia digital.

A segunda derivada da fotopletismografia digital promove maior definicdo dos pontos
de inflexao, refletindo assim as ondas “a”, “b”, “c”, “d” arteriais durante a sistole, e a

onda “e” durante a diastole. E este método vem sendo utilizado em recentes estudos

clinicos.

A rigidez arterial aumenta ao longo da arvore arterial a medida que aumenta a dis-
tdncia do coracgao refletindo a presenca de artérias menos distensiveis na periferia
(CHIU et al, 1991). As caracteristicas estruturais e geométricas da aorta também
devem contribuir substancialmente para esse incremento na rigidez arterial devido a
redugao da elastina e ao aumento do conteudo de colageno em suas porgdes mais
distais e ao aumento de sua conicidade (CORTE et al, 1979; NICHOLS and
O’'ROURKE, 1998).

A menor distensibilidade arterial observada na periferia da arvore arterial ndo esta
relacionada apenas com as alteragbes na geometria, na estrutura e na composicéo
da sua parede, mas também com as ondas refletidas. As ondas refletidas alteram o
contorno da onda de pulso, sobretudo nas artérias centrais, afetando principalmente
a sua vertente diastélica. Com o aumento da rigidez dos grandes vasos, as ondas
refletidas podem alterar o formato da onda em uma fase mais precoce, provocando
o surgimento de um sobrepulso sistélico cuja amplitude é proporcional ao grau de
reducéo da distensibilidade arterial (KELLY et al, 1989). Ja que a velocidade de pro-

pagacgao da onda de pulso pode ser influenciada pelo fenédmeno da somagao das
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ondas refletidas da periferia, o seu calculo também poderia estar por isso sujeito a

equivocos.

Em nosso estudo, utilizamos um novo método de avaliagao da distensibilidade arte-
rial que langa méao da fotopletismografia digital utilizando o SIPTG e a SDPTG (Ra-
zao b/a e AGING INDICE), medidas em falange distal dos dedos das maos, cujos
resultados expressam a integracdo de componentes centrais e periféricos da onda
de pulso (HASHIMOTO et al, 2002). E também foi observada uma associagéo impor-
tante entre a idade e a rigidez adrtica, também ficou bastante evidente uma correla-
¢ao positiva entre rigidez arterial e a pressao arterial. Esta relacdo de aumento da
rigidez arterial com o incremento da pressao arterial e da idade também esta de a-
cordo com aquela obtida por estudos anteriores (SCHIMMLER, 1975; AVOLIO et al,
1983; AVOLIO et al, 1985; ASMAR et al, 1995a), reforgcando ainda mais 0s nossos
resultados.

6.3 LIMITAGOES DO ESTUDO

Ha algumas limitagdes ao presente estudo. A maioria dos individuos incluidos no
grupo de pacientes portadores de hipertensdo arterial sistémica ndo apresentava
controle adequado da sua hipertensdo arterial. Era um grupo com os niveis tensio-
nais muito elevado, contendo pacientes que nao faziam uso de qualquer medicagao

anti-hipertensiva, e com idade media maior em relagdo ao outros grupos.

E demonstrado na literatura que os aumentos dos niveis da pressdo arterial e do
envelhecimento correlacionam diretamente com aumento da rigidez arterial
(LONDON et al, 1995; COHN et al, 1995; CUNHA et al, 1995; CUNHA et al, 1997;
SMULYAN et al, 1998; BENETOS et al, 1998; BULPITT et al, 1999). Este grupo de
hipertensos foi o que apresentou a maior rigidez arterial, medida através da VOP,
SIPTG e SDPTG (Razéo b/a e AGING INDEX).

Nés nao quantificamos a medicagao anti-hipertensiva que este grupo usava diaria-
mente, a medicacao anti-hipertensiva era usada por 57,5% e outros 42,5% nao fazi-

am uso de medicagbes. Alem disso, no nosso estudo, dois (5%) pacientes com hi-
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pertensao arterial apresentavam diabetes mellitus. H4 comprovagao de que o enrije-
cimento arterial pode também, ser intensificado pela diabete mellitus (LEHMANN et
al,1996; TANOKUCHI et al, 1995).

Outra limitagao foi a formagao do grupo com insuficiéncia renal crénica em programa
de hemodialise. Este foi formado a partir de uma populagdo de uma clinica de he-
modialise particular que presta servico ao sistema publico de saude. Os pacientes
eram tratados por equipe multidisciplinar, que cuidava dos pacientes em todos os
seus aspectos clinico, social, nutricional e bioquimico. Os pacientes apresentavam
excelente aderéncia ao tratamento anti-hipertensivo, com os niveis pressoricos mui-
to bem controlados. Os que faziam uso de medicacao anti-hipertensiva eram 73,3%,

e 26,7% nao usavam medicacgao para hipertensao arterial.

No grupo de insuficiéncia renal crénica tinhamos 10 pacientes (16,7%) com diabetes
mellitus. Varios estudos tém demonstrado que paciente com diabetes mellitus insuli-
no dependente (tipo 1), tem aumento da rigidez arterial. No estudo de Woolam e
seus colaboradores que estudaram 52 pacientes diabéticos tipo 1 e 2 sem sinais de
aterosclerose, eles demonstraram que havia aumento da rigidez arterial (WOOLAM
et al,1962). Giannattasio e seus colaboradores estudaram 133 pacientes diabéticos
tipo 1, e verificaram que a rigidez arterial estava aumentada (GIANNATTASIO et al,
1999). Na diabete mellitus ndo insulino dependente (tipo 2) existe aumento da rigi-
dez arterial (WOOLAM et al, 1962; WAHLQVIST et al, 1998), Emoto e colaboradores
estudaram 60 pacientes diabéticos tipo 2 e encontraram aumento da rigidez arterial,
e que esta correlacionava com a resisténcia a insulina (EMOTO et al, 1998). Cock-
crocft e colaboradores estudaram 2911 pacientes diabéticos tipo 2 e encontraram
que havia aumento da rigidez arterial (COCKCROFT et al, 2005).
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6.4 CONCLUSOES

Os resultados obtidos dos nossos dados indicam que a fotopletismografia digital e os
seus indices SIPTG e SDPTG que podem ser utilizados para fazerem medidas de
rigidez arterial apresentam relativa superioridade sobre a velocidade de onda de pul-
so caroétideo-femoral (VOPc-f) para detectar as diferengas entre os grupos de normo-
tensos, de hipertensos e de insuficiéncia renal crénica, independentes da presséao

arterial e da idade.

Face aos achados epidemioldgicos recentes, podemos pressupor que a estimativa
das propriedades mecéanicas das grandes artérias devera ser incorporada na rotina
clinica. Neste contexto e com base nos resultados apresentados, podemos concluir
que a fotopletismografia digital, dada a sua facilidade técnica e sensibilidade, podera

vir a se tornar um importante instrumento de estratificagdo de risco cardiovascular.
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Baixar livros de Literatura

Baixar livros de Literatura de Cordel
Baixar livros de Literatura Infantil
Baixar livros de Matematica

Baixar livros de Medicina

Baixar livros de Medicina Veterinaria
Baixar livros de Meio Ambiente
Baixar livros de Meteorologia
Baixar Monografias e TCC

Baixar livros Multidisciplinar

Baixar livros de Musica

Baixar livros de Psicologia

Baixar livros de Quimica

Baixar livros de Saude Coletiva
Baixar livros de Servico Social
Baixar livros de Sociologia

Baixar livros de Teologia

Baixar livros de Trabalho

Baixar livros de Turismo
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