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Resumo

O presente estudo teve como objetivo aferir se os idosos com doenga
das artérias corondrias (DAC) possuem maiores indices de rigidez arterial e
menores valores de consumo pico de oxigénio (VO pico) comparativamente a
idosos aparentemente saudaveis. Participaram voluntariamente um grupo de
24 idosos com doenca das artérias coronarias (que haviam sofrido enfarte
agudo do miocérdio ha quatro semanas), no qual a média de idades era de
70,5 £ 3,1 anos e 0 género predominante o masculino (20), e um grupo de 18
idosos aparentemente saudaveis, com uma média de idades de 69,7 = 3,6
anos e maioritariamente constituido por mulheres (14). Todos os participantes
foram inicialmente submetidos a avaliagbes antropométricas, tendo sido
registadas a altura, a percentagem de massa gorda e 0 peso corporal.
Posteriormente foram realizadas as avaliacdes da aptiddo cardiorrespiratéria
para determinacdo do VO, pico, com recurso a um protocolo maximo ou
sintomaticamente limitado (Protocolo de Bruce ou Bruce Modificado) realizado
num tapete rolante. A avaliacdo dos indicadores de rigidez arterial foi realizada
em repouso, tendo sido efetuadas trés medicGes da pressao arterial no braco
direito. A analise da onda de pulso foi realizada com recurso a um transdutor
medidor de tensdo de elevada fidelidade, tendo sido obtidas as pressdes
centrais. A avaliacdo da velocidade da onda de pulso carétida-femoral foi
realizada com recurso ao mesmo sistema. O presente estudo ndo revelou
diferencas estatisticamente significativas ao nivel dos valores de VO, pico e
dos indicadores de rigidez arterial entre idosos com doenca das artérias
coronarias e idosos aparentemente saudaveis. Em conclusdo, ndo parece
haver, da parte dos idosos com DAC, um grau de limitac&o fisiol6gica ao nivel
da rigidez arterial e do consumo pico de oxigénio tédo significativo ao ponto de
se limitar ou eventualmente excluir a pratica de atividade fisica nesta

populacao.

PALAVRAS-CHAVE: DOENCA DAS ARTERIAS CORONARIAS, RIGIDEZ
ARTERIAL, APTIDAO CARDIORRESPIRATORIA E CONSUMO PICO DE
OXIGENIO
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Abstract

This study aimed to assess whether the elderly with coronary artery
disease have higher levels of arterial stiffness and lower maximal values of
oxygen peak (VO, peak) compared to apparently healthy elderly. Participated
voluntarily in 24 elderly patients with coronary artery disease (who had suffered
acute myocardial infarction four weeks before), in which the mean age was 70.5
+ 3.1 years and the prevailing gender male (20) and 18 apparently healthy older
adults, with a mean age of 69.7 + 3.6 years and mostly made up of women (14).
All participants were subjected to anthropometric measurements, in which it has
been checked the height, percentage of fat mass and body weight.
Subsequently, evaluations of cardiorespiratory fithess to determine the
maximum VO, peak were carried out, using a maximum or symptomatically
limited protocol (Bruce or modified Bruce protocol) performed on a treadmill.
The evaluation of arterial stiffness indicators was held at rest, having been
made three blood pressure measurements on the right arm. The pulse wave
analysis was performed using a high fidelity strain gauge transducer, and the
central pressure was obtained. The assessment of the speed of the carotid-
femoral pulse wave was carried out using the same system. This study did not
show statistically significant differences in the VO, peak values and arterial
stiffness indicators among the elderly with coronary artery disease and
apparently healthy elderly. In conclusion, there seems to be, on the part of
elderly people with coronary artery disease, a degree of physiological limitations
at the level of arterial stiffness and peak oxygen consumption as significant so

far as to limit or eventually delete the physical activity in this population.

KEY-WORDS: CORONARY ARTERY DISEASE, ARTERIAL STIFFNESS,
CARDIORESPIRATORY FITNESS AND PEAK OXYGEN CONSUMPTION
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1. INTRODUCAO

Segundo a Organizacdo Mundial de Saude verificou-se, em 2012, a
ocorréncia de cerca de 17.5 milhbes de mortes causadas por doencas
cardiovasculares, tendo-se insurgido assim como as causadoras de 31% das
mortes a nivel global (World Health Organization [WHO], 2015).

As doencas cardiovasculares (DCV) surgem como consequéncia de
desordens ao nivel dos vasos sanguineos e do coracdo, apresentando-se
como a principal causa de morte a nivel global, sendo que se estima que mais
pessoas morram anualmente devido as DCV do que por qualquer outra causa
(WHO, 2015).

A aterosclerose é uma doenca das artérias, nas quais ocorre a formacéo
de placas constituidas por lipidos e proteinas de matriz de tecido conectivo
que, por sua vez, vao sofrendo um gradual aumento de volume ao ponto de
limitarem a normal circulacdo do fluxo (Davies & Woolf, 1993). De entre as
varias DCV existentes, a doenca das artérias coronarias (DAC) apresenta-se
como resultado de uma insuficiente irrigacdo sanguinea ao coragdo através
das artérias coronarias, causada pela obstrucdo provocada pelas placas
ateroscleroticas (Pinho, 2009).

A rigidez arterial € frequentemente apresentada como uma das maiores
responsaveis pelo aumento da pressao arterial sistolica e também da presséao
de pulso na comunidade idosa, pelo que vem sendo associada a ocorréncia de
complicacBes cardiovasculares e eventos cardiacos, entre eles a hipertrofia e
insuficiéncia do ventriculo esquerdo, enfarte agudo do miocardio, formacéo e
rutura de aneurisma e insuficiéncia renal, podendo resultar no desenvolvimento
de aterosclerose e doenca dos pequenos vasos (O'Rourke et al., 2002).
Efetivamente constata-se uma tendéncia de endurecimento das paredes
arteriais com a idade, sendo que as principais mudancas passam por um
alargamento ao nivel do limen com espessamento da parede e uma reducao
das propriedades elasticas ao nivel das grandes artérias elasticas (Izzo &
Shikoff, 2001). O aumento da rigidez arterial apresenta-se, portanto, como um

marcador independente do risco cardiovascular (Malachias, 2004), pelo que se



torna da maior importancia continuar a aprofundar os estudos que tém sido
feitos em torno desta tematica.

Deste modo, o principal objetivo deste estudo consiste em avaliar a
rigidez arterial de um grupo de idosos saudaveis e um grupo de idosos
coronarios. Além disso, avaliar-se-4 igualmente a aptiddo cardiorrespiratoria
pretendendo-se estabelecer uma relagdo entre os valores obtidos em cada um

dos grupos.
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2. REVISAO DE LITERATURA

2.1Etiologia da Rigidez Arterial

2.1.1 Efeito do Envelhecimento

O aumento da rigidez arterial apresenta-se como um indicador do
envelhecimento cardiovascular e da possivel ocorréncia de eventos
cardiovasculares na populagcdo em geral e, sobretudo, nos pacientes com
doenca cardiovascular (Sakuragi & Abhayaratna, 2010 cit. por Pires, 2011).

O referido aumento resulta da reducdo de elastina e do aumento de
colagénio nas tunicas média e adventicia, da formacéo de ateroma na parede
dos vasos (placas compostas por lipidos e tecido adiposo) e da disfuncéo das
células do endotélio (Lee & Oh, 2010; Zieman et al., 2005). Outros fatores
como a inflamacéo, a predisposicdo genética e os proprios fatores de risco
cardiovascular (Luft, 2012 cit. por Costa, 2013; Gusbeth-Tatomir & Covic, 2009;
Hope & Hughes, 2007) tais como a presenca de hipertensdo, sindrome
metabdlica e diabetes (Lee & Oh, 2010; Zieman et al., 2005) podem intensificar
ainda mais a rigidez arterial (Luft, 2012 cit. por Costa, 2013; Gusbeth-Tatomir &
Covic, 2009; Hope & Hughes, 2007). Também a libertacdo de mediadores
vasoativos por parte do endotélio influencia a distensibilidade das artérias,
constituindo-se deste modo como um meio regulador da rigidez arterial
(Wilkinson et al., 2002). Acresce ainda o facto de, com o passar dos anos,
tender a haver, por parte do organismo, uma vacilacdo dos mecanismos
responsaveis pela normalizacédo da pressao arterial (Lakatta & Levy, 2003a).

Outras mudancas e alteracbes a diferentes niveis estruturais e
funcionais no sistema vascular relacionadas ao envelhecimento, tais como o
espessamento da parede arterial (especialmente da camada intima), o
aumento do tamanho do lumen arterial (Virmani et al.,, 1991), o aumento
generalizado da rigidez da arvore arterial e o0 aumento da calcificagéo vascular
(Kovacic et al., 2011), conduzem a um processo degenerativo denominado por
arteriosclerose que resulta, em parte, da perda de elasticidade das grandes

artérias (Krishnamoorthy et al., s.d.)



2.1.2 Efeito da Doenca Coronaria

No caso especifico das DAC, verifica-se uma elevacédo da rigidez adrtica
e das ondas de reflexado (Scuteri et al., 2005 & Stefanadis et al., 1987 cit. por
Vlachopoulos et al., 2006) apresentando-se estes como indicadores robustos e
independentes da ocorréncia de eventos coronarios agudos ou até mesmo
morte (Chirinos et al., 2005; Stefanadis et al., 2000).

De facto, os pacientes com DAC apresentam pressao de pulso, presséo
sanguinea e frequéncia cardiaca mais elevadas comparativamente aos
individuos de controlo saudaveis (Sridhar et al., 2007), sendo que estudos
efetuados recentemente tém vindo a constatar anormalidades na funcao
arterial sistémica de pacientes com doenca das artérias coronarias (Dart et al.,
1991 cit. por Cohn et al., 1995; Weans et al., 1989)

Em dois estudos realizados com pacientes com DAC, foi confirmada a
ligacdo da rigidez arterial (Laurent et al., 2001) e das ondas de reflexdo
aumentadas (London et al., 2001) a uma mortalidade cardiovascular superior.
Procedeu-se também a avaliacdo de medidas respeitantes a rigidez arterial e
as ondas de reflexdo, tendo-se determinado que as mesmas estao associadas
a uma elevacdo do risco de DAC em individuos jovens e de meia-idade do
sexo masculino (Weber et al., 2004).

Outros estudos recentes constataram a pressao de pulso elevada como
fator de risco para o desenvolvimento de um acidente vascular cerebral
(Domanski et al., 1999; Somes et. al, 1999) e um outro estudo transversal
evidenciou uma associacao entre a rigidez arterial e a ocorréncia de acidente
vascular cerebral (Lehmann et al., 1995).

A associacdo entre a rigidez arterial e a doenca cardiovascular pode,
portanto, ser explicada pela elevacao da presséo de pulso a qual se segue um
aumento da rigidez arterial, ou através de uma associacdo entre a rigidez
arterial e a aterosclerose. Deste modo, a rigidez arterial insurge-se como um
fator de risco para o surgimento de doencas cardiovasculares (Van Popele et
al., 2001), intimamente ligadas ao processo da aterosclerose (Sridhar et al.,
2007), tais como o enfarte do miocardio ou o acidente vascular cerebral (Van
Popele et al., 2001).



2.2 Efeitos da Rigidez Arterial

O aumento da rigidez arterial, como o observado no envelhecimento,
resulta no aumento da pressao arterial sistélica central (adrtica) (O'Rourke et
al., 2002). Esta elevacdo causa um aumento da carga sobre o ventriculo
esquerdo (Laurent et al., 2006) exigindo um acrescento das necessidades de
oxigénio ao mesmo, levando a hipertrofia ventricular esquerda e,
consequentemente, a uma insuficiéncia do ventriculo esquerdo (O’Rourke &
Hashimoto, 2008 cit. por Pires, 2011). Duas outras consequéncias passam pela
atenuacdo da diferenca entre a pressdo de pulso central e periférica e pela
diminuicdo da reserva sistolica em situacdes de exercicio fisico (Sakuragi &
Abhayaratna, 2010 cit. por Pires, 2011).

A elevada pressao sistolica e 0 aumento da pressao de pulso levam a
um acréscimo do stress e tornam consequentemente as artérias mais débeis.
Este aumento da fraqueza das artérias faz com que haja uma maior
probabilidade de surgimento de aterosclerose, rutura da placa aterosclerética,
rutura dos vasos enfraquecidos, hemorragia e, possivelmente, ocluséo arterial
(O'Rourke & Hashimoto, 2008 cit. por Pires, 2011). Para além disso, o aumento
de espessura da camada intima-média que se verifica com a idade tem vindo a
ser apontado como o estagio inicial da aterosclerose (Lakatta & Levy, 2003a),
que, por sua vez, tem vindo a ser associada a uma elevacao da rigidez arterial
(Van Popele et al., 2001). Contudo, também tem vindo a ser constatado que
mesmo perante a inexisténcia de aterosclerose, niveis elevados de rigidez
arterial sdo encontrados (Avolio et al., 1983).

A elevacéao da rigidez arterial propicia ainda o surgimento de hipertensao
sistdlica isolada, sendo esta a forma de hipertensdo mais comumente
encontrada em idosos (Schmitt et al., 2005; Zoungas & Asmar, 2007).

De facto, Yambe et al. (2007) apontam uma associacdo entre a
existéncia de rigidez arterial e o surgimento futuro de hipertensdo. Segundo
Lakatta & Levy (2003a), sdo muitos os estudos que constataram a existéncia
de um incremento da rigidez vascular previamente ao surgimento da
hipertensao, sendo que esta se pode considerar como uma doenga da parede

das artérias.



2.3 Avaliagcédo da Rigidez Arterial

A rigidez arterial pode ser medida local, regional ou sistemicamente
(McEniery, 2006), através de uma estimativa que recorre a varias técnicas e
calculos (Mitchell, 2009).

As medicbes efetuadas localmente proporcionam informacéo fisioldgica,
sendo por isso mais quantitativas e percetiveis relativamente aos indices
sistémicos (McEniery, 2006). Trata-se de um tipo de avaliacdo que deve ser
utilizada em centros especializados, devido a sua complexidade e interpretacao
(Boutouyrie, 2008). Os equipamentos de ultrassonografia, ressonancia
magnética e tonometria de aplanacdo sdo exemplos de métodos néo invasivos
muito utilizados (Laurent et al., 2006). As técnicas de medi¢cdo ndo invasiva
dividem-se em duas classes diferentes: uma delas possibilita 0 entendimento
da integridade do sistema endotelial e a outra permite a medi¢cdo da rigidez
arterial. Esta ultima avalia propriedades estruturais, enquanto a primeira
possibilita a extrapolacdo da integridade funcional do sistema vascular
(McEniery, 2006).

A ultrassonografia € utilizada para avaliar a complacéncia e
distensibilidade nas grandes artérias — femoral, carétida, abdominal e braquial.
No entanto, envolve elevados custos financeiros e requere um grande dominio
da técnica para ser utilizada (Laurent et al., 2006).

A avaliacdo da rigidez arterial de artérias mais profundas, como a aorta,
€ possivel através da ressonancia magnética. Este método requere um alto
nivel de especializagédo e apresenta um elevado nivel de precisdo envolvendo
elevados custos financeiros (Rénnback, 2007), pelo que a avaliacdo da
velocidade de onda de pulso se torna mais célere (Boutouyrie, 2008; Sridhar et
al., 2007).

A tonometria de aplanacéo € uma técnica recente néo invasiva que tem
sido bastante utilizada. E um método fidvel que permite a avaliacdo das
interacdes entre o sistema arterial e o ventriculo esquerdo, procedendo a
analise da onda de pulso periférica através do efeito de estimulos fisioldgicos
ou farmacoldgicos. Recorrem-se a parametros como a frequéncia cardiaca, o

indice de aumentacdo, a pressdo arterial sistolica e diastolica, a fracdo de
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ejecdo e a pressao arterial média (Gusbeth-Tatomir & Covic, 2009; Laurent &
Boutouyrie, 2007).

Trata-se de uma técnica na qual se procede a compressdo da artéria
radial e a presséo de pulso intra-arterial € conduzida através da parede arterial
para o sensor, sendo depois digitalizada e visualizada num ecra de computador
(Davies & Struthers, 2003).

Através da tonometria de aplanacdo conseguimos obter a onda de
pressdo da artéria cardtida sendo que, no caso da artéria radial, € mais
facilmente conseguida a aplanacao 6tima (Laurent et al., 2006), uma vez que é
de simples execucdo e bem tolerada. A tonometria da artéria carétida, por sua
vez, exige um nivel mais elevado de especializacao (Chen et al., 1996).

De facto, a tonometria de aplanacdo € um método ndo invasivo através
do qual podemos avaliar dois importantes parametros - a velocidade da onda
de pulso e a analise da onda de pulso - que serdo abordados a seguir.

2.3.1 Velocidade da onda de pulso

A velocidade da onda de pulso (VOP) é atualmente entendida como um
marcador independente da rigidez arterial (Malachias, 2004). Ela € aumentada
devido a elevacéo da rigidez arterial, originando um retorno precoce da onda
na fase sistélica que vai, deste modo, aumentar a pressao arterial sistélica
central (Vlachopoulos et al., 2006).

Duas ondas, uma proveniente do coracdo e outra refletida e com
proveniéncia da periferia do coragdo, dao origem a pressao aortica (Nichols &
O’Rourke, 1998 cit. por Safar et al., 2003). Em pessoas abaixo dos 50 anos e
sem qualquer distarbio cardiovascular, a soma destas duas ondas ocorre na
diastole, fazendo com que a pressao arterial média se mantenha e que haja
uma perfusédo coronaria apropriada. No entanto, em individuos com mais de 50
anos e principalmente se hipertensos, a onda de reflexao retorna mais cedo ao
coracdo, durante a sistole. Isto faz com que haja um aumento do pico de
pressdo sistélica (Safar, 2004) e diminuicdo da presséo arterial diastolica
(Malachias, 2004), comprometendo a perfusdo coronaria. Perante esta

situacdo, ha uma maior probabilidade de ocorréncia do desenvolvimento de
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hipertrofia ventricular esquerda e ainda de insuficiéncia cardiaca, devido a
oposicao do pico sistélico a ejecao ventricular (Safar, 2004).

A VOP diz-nos o quao veloz a onda de pressao se propaga depois da
ejecdo pelo ventriculo (Pizzi et al., 2006), caraterizando-se pela preciséo,
simplicidade e reprodutibilidade, sendo um 6timo indicador da rigidez arterial.
De todos os indices de rigidez arterial existentes, a VOP é o método mais fiavel
(Sridhar et al., 2007), sendo a artéria aorta o local onde o aumento da rigidez
arterial mais se manifesta (Mitchell, 2009).

A VOP carétida-femoral (VOP-cf), medida precisamente nas artérias
carétida e femoral, parece ser um bom substituto da VOP adrtica (Black &
Elliot, 2007 cit. por Costa, 2013; Mitchell, 2009). Contudo, umas das grandes
vantagens da VOP aortica passa por ser menos influenciavel por fatores que
se relacionam com a funcdo cardiaca e, como tal, fornecer uma melhor
estimativa da rigidez arterial (Mitchell, 2009).

E ainda considerada como a medida “padrdo-ouro” da rigidez arterial
devido ao facto de ser fiavel e relativamente facil de determinar (Laurent et al.,
2001; Mancia et al., 2007), sendo calculada pela distancia percorrida pelo fluxo
sanguineo entre os dois segmentos a dividir pelo tempo que demora a
percorrer essa mesma distancia. Neste sentido, quanto menores forem os
valores da VOP-cf, mais distensiveis e elasticas sdo as artérias (Quinn et al.,
2012).

2.3.2 Analise da onda de pulso

Para calcular a complacéncia arterial sistémica, foi criada e aprovada
uma técnica ndo invasiva com recurso a analise da onda de pulso. Esta
avaliacdo depende do registo rigoroso da onda de presséo radial e implica a
geracdo de uma forma de onda da pressao adrtica ascendente, atraves do
recurso a meios computorizados (O’Rourke et al., 2001), tendo surgido da
necessidade de aproximacgao das informagdes obtidas a partir de medi¢cbes da

pressao intra-arterial em grandes amostras de individuos (Cohn et al.1995).
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Na sua avaliacdo € utilizado o esfigmoégrafo - um aparelho portatil e
tecnicamente simples - sendo por isso bastante utilizado em estudos
epidemioldgicos e clinicos (Davies & Struthers, 2003).

Através deste método de avaliacdo podemos obter uma total confianca
ou uma confianga razoavel. O primeiro caso implica que a aplanacéo possa ser
confirmada visualmente; o segundo implica que a amplitude alcancada seja a
maior possivel, que haja consisténcia nas ondas de pressao e que a natureza
da onda de pulso medida seja a mesma que seria expectavel obter na artéria
(O’Rourke et al., 2001).

Ela pode ainda informar-nos de um modo mais preciso acerca da
pressdo sistélica ventricular esquerda e pressao sistdlica final, assim como a
duracdo da ejecdo. Da-nos também ainda a oportunidade de apurar outros
indices da interagao ventricular/vascular (O’Rourke et al., 2001).

Deste modo, existem trés importantes indicadores a retirar da analise da

onda de pulso, sendo eles os seguintes:

2.3.2.1 Pressao de pulso braquial

A pressdo de pulso braquial € um indicador de rigidez arterial e,
portanto, um importante indicador de risco cardiovascular (Sakuragi &
Abhayaratna, 2010 cit. por Pires, 2011). Ela é superior, em termos de valor
absoluto, a pressdo de pulso central (aértica) uma vez que é medida em
artérias periféricas, ou seja, artérias musculares, que sao mais sensiveis as
ondas refletidas por apresentarem uma maior rigidez (Safar et al., 2003).

A pressdo de pulso braquial define-se como a diferenca entre as
pressdes sistblica e diastdlica e € um preditor de risco mais forte do que a

pressao diastolica ou até mesmo a presséo sistolica isolada (Safar, 2004).

2.3.2.2 indice de aumentacio

O indice de aumentacdo diz respeito ao quociente entre a diferenca de
pressdo do primeiro para o segundo pico da onda de pressédo (pressdo de

aumentacao) e a pressao de pulso (Webster et al., 2010) sendo geralmente

13



expresso em percentagem (Weber et al., 2004). Ele ocorre devido a
sobreposicdo das ondas direta e reflexa (Hope & Hughes, 2007), sendo que
guanto maior for a velocidade da onda de pulso, maior sera o indice de
aumentacao (Mitchell, 2009).

Encontra-se dependente de varios fatores, como a duracéo de ejecao, a
frequéncia cardiaca, a intensidade da reflexdo da onda com origem na
periferia, a velocidade da onda de pulso e a forma da ejecdo ventricular
(O’'Rourke & Hashimoto, 2008 cit. por Pires, 2011) e, uma vez que €
influenciado pela frequéncia cardiaca, um valor relativizado de 75 bpm
(AIx@75) é geralmente utilizado (Wilkinson et al., 2000).

Através da andlise do indice de aumentacado, que procede ao calculo da
razdo entre a onda de reflexdo e a onda de ejecdo, sdo obtidos dados
importantes acerca da funcionalidade do vaso arterial. E ainda possivel apurar-
se a existéncia, ou ndo, de um aumento do risco cardiovascular em
determinados sujeitos, revelando-se desta forma como um preditor de risco
cardiovascular bastante seguro e fiavel (Junior et al., 2010).

Nas pessoas com idade mais avancada, o indice de aumentacéo eleva-
se devido ao aumento da rigidez arterial com o envelhecimento (O’'Rourke &
Hashimoto, 2008 cit. por Pires, 2011).

2.3.2.3 Pressao de pulso central

A pressdo de pulso central € um indicador independente do risco
cardiovascular e € mais consideravel do que a pressao de pulso braquial (Safar
et al., 2002; Weber et al., 2004). Ela deriva da contracdo cardiaca e define-se
como a diferenca entre a pressdo sistdlica e diastdlica, sendo bastante
influenciada pelas carateristicas da arvore arterial (Rénnback, 2007).

A partir dos 50 anos, a rigidez dos grandes troncos arteriais e as
irregularidades do transito das ondas de reflexdo sédo expressas através da
pressdo de pulso. O seu aumento depende de varios fatores, sendo
influenciada pelas caracteristicas viscoelasticas e de propagacao dos grandes
troncos arteriais e ainda pela velocidade de ejecdo ventricular esquerda
(Nichols & O’Rourke, 1998 cit. por Safar et al., 2003).
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2.4 Associacao entre arigidez arterial e a aptiddo cardiorrespiratoria

A aptiddo cardiorrespiratéria tem como o seu melhor indicador o
consumo maximo de oxigénio (VO, maximo). Este é influenciado tanto pela
capacidade de fornecimento de oxigénio por parte do sistema cardiovascular
aos musculos, como pela capacidade de remoc¢do e extracdo de oxigénio do
sangue para que possa ser utilizado na producéo de ATP (Greenberg et al.,
2004).

Segundo Boreham et al. (2004) constata-se a existéncia de uma
associacao inversa entre a aptiddo cardiorrespiratoria e a rigidez arterial. De
facto, ja outros estudos efetuados com relacdo aos valores de VO, maximo e
rigidez arterial em adultos jovens (Ferreira et al., 2002) e adultos mais velhos
(Vaiketevicius et al., 1993) vém corroborar esta afirmacao.

Num estudo de Gando et al. (2010), provou-se que uma acentuada
capacidade cardiorrespiratoria se encontra associada a uma reduzida rigidez
arterial, reduzida espessura relativa da parede e pressao arterial diminuida, em
mulheres idosas.

Também segundo Tanaka et al. (1998) existe uma relacdo negativa
entre a rigidez arterial e pressdo arterial e a capacidade cardiorrespiratéria.
Outros estudos ja existentes constataram uma relacdo entre a diminuicdo da
rigidez arterial em adultos com grande capacidade cardiorrespiratéria (Tanaka
et al., 2000; Vaiketevicius et al., 1993).

Um dos possiveis mecanismos que pode explicar a acentuada aptidédo

BN

cardiorrespiratéria a reduzida rigidez arterial passa por uma reducdo da
frequéncia cardiaca de repouso que, como sabemos, € uma adaptacdo
resultante do treino de endurance (Boreham et al., 2004).

O estudo de Gando et al. (2010) propde-nos a hipotese de que a
responsavel pela relacao inversa entre a aptiddo cardiorrespiratoria e a morte
prematura em individuos de meia-idade e mais velhos seja a rigidez arterial.

De facto, tanto a rigidez arterial como a pressao arterial partilham uma
associacdo negativa com a aptiddo cardiorrespiratéria (Tanaka et al., 1998),

sendo também que ambas se elevam com a idade (Lakatta & Levy, 2003a).
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3. OBJETIVOS E HIPOTESES

O presente estudo teve como obijetivos:

» Avaliar os indices de rigidez arterial e os niveis de consumo pico de
oxigénio (VO, pico) num grupo de idosos com doenca das artérias

coronarias e num outro grupo de idosos aparentemente saudaveis.

Apés a definicdo dos objetivos, foram formuladas as seguintes hipoteses:

» Os idosos com doenca das artérias coronarias apresentam indices de
rigidez arterial mais elevados e valores mais reduzidos de VO, pico
comparativamente aos idosos saudaveis.

» Os doentes das artérias coronéarias apresentam valores de VO, pico e

de indices de rigidez arterial limitativos para a pratica de atividade fisica.
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4. METODOS

4.1 Desenho do estudo

O presente estudo transversal incluiu duas amostras, recolhidas em dois
momentos distintos, uma envolvendo idosos que sofreram enfarte agudo do
miocardio (EAM) e outra com idosos aparentemente saudaveis. Os dados dos
idosos com EAM foram extraidos de uma amostra recolhida durante um estudo
randomizado-controlado que decorreu nas premissas do Centro Hospitalar de
Vila Nova de Gaia. Os objetivos, a metodologia e os principais resultados foram
publicados em revistas cientificas da especialidade (Oliveira et al., 2015). Os
pacientes foram avaliados 4 semanas apos terem sofrido um EAM e apenas 0s
dados recolhidos em todos os participantes no primeiro momento de avaliacao,
i.e. previamente ao inicio da intervencdo, foram utilizados para o presente
estudo. Os pacientes que aceitaram participar preencheram um consentimento
escrito. O Comité de Etica do Hospital concedeu a aprovacéo ética (referéncia
627/2010), todos os procedimentos foram realizados de acordo com a
Declaracado de Helsinquia e foi registado no ClinicalTrials.gov (NCT01432639).
Os idosos aparentemente saudaveis foram recrutados para um estudo
longitudinal a decorrer na Faculdade de Desporto da Universidade do Porto. O
estado de saude deste grupo de idosos foi determinado através de uma
entrevista e apos inspecdo dos dados clinicos disponiveis, devidamente
autorizados. O estado de prontiddo para o exercicio fisico foi confirmado
através do preenchimento do questionario PAR-Q & YOU. Os pacientes que

aceitaram participar preencheram um consentimento escrito informado.

4.2 Participantes

Vinte e quatro pacientes (média 70,5 + 3,1 anos de idade, 20 do sexo
masculino) encaminhados para o Departamento de Cardiologia do Centro
Hospitalar de Vila Nova de Gaia, ap6s um EAM foram considerados elegiveis
para participacdo no presente estudo. Os critérios de incluséo para o presente

estudo foram: (i) idade igual ou superior a 65 anos de idade, (ii) terem
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evidéncia de doenca das artérias coronaria e quadro clinico de enfarte agudo
do miocardio e (iii) funcéo sistdlica ventricular esquerda preservada (fracdo de
ejecao do ventriculo esquerdo superior a 50%). O grupo de idosos saudaveis
recrutados na Faculdade de Desporto da Universidade do Porto (N= 18, 69,7 +
3,6 anos de idade, 4 do sexo masculino) foi constituido por sujeitos que
cumpriram os seguintes critérios de inclusdo: (i) idade igual ou superior a 65
anos e (ii) sem evidéncia de aterosclerose coronaria ou doenca cardiovascular.
Os critérios de exclusdo do estudo incluiram a presenca de arritmias cardiacas
descontroladas, angina de peito instavel, hipertensdo descontrolada, doenca
valvular significativa, diagndstico de insuficiéncia cardiaca, doenca metabolica
descontrolada, presenca de comorbidades pulmonares e renais, condi¢cdes que
limitem a realizacdo de exercicio fisico, respostas hemodinamicas anormais,
isquemia do miocardio, e/ou arritmias ventriculares severas durante o teste de

tolerancia ao exercicio.

4.3 Medicbes
4.3.1 Antropométricas

Altura, peso corporal e percentagem de massa gorda foram avaliados
com um estadiometro e uma balanca de impedancia biolelétrica (Tanita Inner
Scan BC-522, Tokyo, Japan), respetivamente. O indice de massa corporal
(IMC, kg/m?) foi calculado.

4.3.2 Aptidao Cardiorrespiratéria

A avaliacdo da aptiddo cardiorrespiratéria dos idosos aparentemente
saudaveis foi realizada nas infraestruturas da Faculdade de Desporto da
Universidade do Porto, através de um exercicio incremental (Protocolo de
Bruce) realizado num tapete rolante com avaliagdo continua dos gases
respiratorios (Oxycon Pro, Jaeger, Wuerzburg, Germany). Para a avaliagdo da
aptiddao cardiorrespiratéria dos pacientes com EAM, conduzida nas

infraestruturas do Centro Hospitalar de Vila Nova de Gaia, foi usado um
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dispositivo de ergoespirometria (Cardiovit CS-200 Ergo Spiro; Schiller, Baar,
Switzerland) para aferir o consumo pico de oxigénio (VO pico) durante um
teste ergométrico maximo ou sintomaticamente limitado (Protocolo de Bruce
Modificado).

4.3.3 Rigidez Arterial

Os patrticipantes foram alertados para o facto de néo ser conveniente a
realizacdo de exercicio extenuante nem o consumo de cafeina ou alcool nas 24
horas antecedentes ao teste, bem como a ingestdo de comida ou habitos
tabagicos trés horas antes da avaliagdo. Procedeu-se a realizacdo de pelo
menos trés medidas da pressao arterial no braco direito de cada um dos
pacientes, com um espacamento temporal de um minuto entre cada uma das
medic¢Oes, tendo-se recorrido ao modelo de Colin BP 8880 monitor (Critikron,
Inc., Tampa, FL, USA). Antes destas medi¢cdes, 0s pacientes estiveram em
repouso na posicdo de decubito dorsal e com o braco apoiado e relaxado ao
nivel do coracéo, tendo-se de seguida procedido a média das trés avaliacdes.
A técnica de tonometria de aplanacao (Sphygmocor System, AtCor Medical,
Sydney, Australia) da artéria radial do pulso direito foi utilizada para fazer a
analise da onda de pulso, com recurso a um transdutor medidor de tensédo de
elevada fidelidade (Millar Instruments, Houston, TX, USA). As ondas
sequenciais de pressao radial foram registadas ao longo de, pelo menos, doze
segundos de uma forma nao invasiva. Uma onda de presséo central (adrtica)
foi criada através de um algoritmo validado (Gallagher et al., 2004). Esta
analise permitiu a geracdo de parametros como as pressdes centrais. A
avaliacdo da velocidade de onda de pulso carétida-femoral (VOP-cf) foi
realizada com recurso ao mesmo sistema (Wilkinson et al., 1998). As ondas de
pressdo sequenciais e consecutivas carétida e femoral direitas foram
registadas através do recurso a um eletrocardiograma, que serve como
referéncia para o calculo do tempo de transito entre os dois locais de medi¢ao
(método foot-to-foot). A disténcia percorrida pela onda de presséo resulta da
diferenca entre as distancias a superficie do ponto de medicdo na artéria

femoral & incisura esternal e da incisura esternal ao ponto de medicdo na
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artéria radial. A velocidade da onda de pulso €, deste modo, obtida pela
distancia percorrida pela onda de pressao (em metros) dividida pelo tempo de
transito (em segundos). A qualidade das formas de onda registadas é
garantida, durante a analise da onda de pulso, através da obtencdo de um
valor superior a 90% no controlo de qualidade do software do Sphygmocor,
assim como também na velocidade da onda de pulso através da obtencdo de
um valor de desvio padréo inferior a 10% da velocidade média. Todas as
medicdes foram efetuadas em duplicado pelo mesmo individuo treinado, tendo

o valor médio sido calculado.

4.4 Andlise estatistica

A normalidade da distribuicdo foi confirmada através do teste de
Shapiro-Wilk.

No inicio do estudo, as comparacdes entre os dois grupos foram
realizadas através do teste independente t de student, e o teste do qui-
quadrado, conforme apropriado. Uma analise de sensibilidade dos principais
resultados como a rigidez arterial e a aptiddo cardiorrespiratéria foi realizada
posteriormente utilizando medidas de base, tais como a idade, género,
variaveis antropomeétricas e medicagdo como covariaveis. Os dados foram
descritos em média + desvio padrdo, ou em frequéncia absoluta e relativa
(percentagem) de casos, conforme apropriado.

A significancia estatistica foi fixada em p<0,05 para todos os testes.
SPSS 22 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) foi utilizado para todas as analises.
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5. RESULTADOS

Do total de participantes, foram excluidos da analise dois sujeitos do
grupo de idosos com EAM, por falta de comparéncia na avaliacdo da rigidez
arterial, e um sujeito do grupo de idosos saudaveis, por ndo comparecer a
avaliacdo da aptiddo cardiorrespiratéria.

As carateristicas em repouso de ambos 0s grupos sdo apresentadas na
Tabela 1. Nao se verificaram diferencas significativas em relacdo ao peso e ao
IMC. O género e a altura apresentam-se como as Unicas variaveis nas quais se
verificam diferencas significativas entre os dois grupos (p=0,001 e p=0,000,
respetivamente). A propor¢cdo de sujeitos com hipertensdo arterial é
significativamente superior no grupo de pacientes com DAC. Adicionalmente, a
prescricdo de betabloqueadores, inibidores da enzima conversora da
angiotensina, estatinas e antiagregantes plaquetarios revelou-se
significativamente superior em pacientes com DAC.

No que respeita ao grupo dos idosos saudaveis, ndo observamos
nenhum farmaco com grande incidéncia, sendo que os mais utilizados séo o
antagonista da angiotensina (23%) e as estatinas (35%) e 0os menos utilizados
os bloqueadores dos canais de célcio (0%), os inibidores da enzima conversora

da angiotensina (0%) e o antiagregante plaquetéario (0%).

Tabela 1 — Carateristicas gerais de ambos os grupos

Saudaveis Coronérios Valor de p
(N=17) (N=22)
Idade (Anos) 69,9 + 3,5 70,4 + 3,2 0,64
Masculino, n (%) 3 (18%) 19 (86%) 0,00
Peso (Kg) 71,8+12,5 75,7+10,3 0,300
Altura (cm) 156,7+8,8 166,9+8,6 0,001
indice de massa
corporal (kg/m?) 29,1+4,2 27,2+3,8 0,15
Hipertenséo
Arterial 4 (23%) 22 (100%) 0,000
Betabloqueadores 1 (8%) 21 (96%) 0,000
Bquu_eadore; d_os 0 (0%) 1 (5%) 0.403
canais de célcio
AiEg s e 4 (23%) 0 (0%) 0,010
angiotensina
Inibidores da 0 (0%) 22 (100%) 0,000
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enzima
conversora da
angiotensina

Diurético 2 (12%) 4 (18%) 0,694
Nitratos 1 (8%) 1 (5%) 0,779
Estatinas 6 (35%) 21 (96%) 0,000

Antiagregante

plaquetario 0 (0%) 22 (100%) 0,000

Em repouso nédo se registaram diferengas significativas entre os dois
grupos no que diz respeito aos valores de Pressdo Arterial Sistélica (PAS),
Presséo Arterial Diastélica (PAD), Pressao Sistélica Central (PSC) e Presséo
de Pulso Central (PPC) (Tabela 2).

Tabela 2 — Valores de Pressao Arterial em repouso de ambos 0s grupos

Saudaveis Coronérios Valor de p
PAS (mmHg) 126,1£15,3 135,9+21,6 0,117
PAD (mmHg) 67,84+7,4 72,419,5 0,112
PSC (mmHg) 119,9+17,4 128,2+22,7 0,232
PPC (mmHg) 50,2+12.0 55,2+16,2 0,305

PAS — Pressao Arterial Sistdlica; PAD — Presséo Arterial Diastolica; PSC — Pressédo Sistoélica

Central; PPC — Pressao de Pulso Central

Segundo a tabela abaixo apresentada (Tabela 3), ndo se verificaram
diferencas significativas ao nivel dos valores da VOP-cf (p=0,279) e VO, pico

entre os dois grupos (p =0,653).

Tabela 3 — Velocidade da Onda de Pulso e Consumo pico de oxigénio

Saudaveis Coronarios Valor de p
VOP-cf (m/s) 9,4+2,0 10,2+2,3 0,30
VO, pico (ml/kg/min) 22,6x2,7 22,9149 0,75

VOP — Velocidade de Onda de Pulso; VO, pico — Consumo pico de oxigénio

Procuramos analisar posteriormente em que medida esses valores
poderiam ser influenciados pela terapia farmacologica.

Os resultados demonstram que n&o existem diferengas significativas na
VOP-cf quando ajustada para a toma de medicacéo (p>0,05), tendo-se também
mantido inalterados quando ajustados para o género (p>0,05). Os resultados

relativos aos efeitos do grupo na aptidao cardiorrespiratoria (VO; pico) também
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ndo sofreram alteracdo quando ajustados para as diferencas de género dos

dois grupos.
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6. DISCUSSAO DOS RESULTADOS

O principal objetivo deste estudo era comparar os valores de indicadores de
rigidez arterial e aptiddo cardiorrespiratoria entre idosos aparentemente
saudaveis e idosos com DAC.

Os resultados apresentados indicam que ndo existem diferencas
significativas entre idosos corondrios e saudaveis quer no que toca aos valores
de VOP-cf quer aos valores de VO pico.

A avaliagdo da VOP-cf é considerada como sendo o método gold
standard para a avaliagdo nao invasiva da rigidez arterial (Laurent et al., 2001;
Mancia et al., 2007). Ela assume, atualmente, um importante papel na
avaliacdo clinica dos pacientes, sendo as reflexdes de onda e a rigidez arterial
aceites como o0s principais fatores desencadeadores de complicacfes
cardiovasculares na comunidade idosa (Laurent & Boutouyrie, 2007).

Neste estudo, os valores obtidos em repouso de VOP-cf revelaram-se
ligeiramente elevados tanto nos idosos saudaveis como nos idosos com DAC.
De acordo com Hofmann et al. (2014), os valores de referéncia para idosos dos
60 aos 75 anos sdo de 8,2 + 1,2 m/s nos idosos saudaveis e de 9,6 + 1,9 m/s
nos idosos coronarios. Também Alecu et al. (2008) referem valores de
normalidade que rondam os 8,7 + 2,3 m/s nos idosos saudaveis, considerando
no entanto que valores inferiores a 10 m/s sdo normais em idosos dos 60 aos
75 anos.

Pelo contréario, Elias et al. (2011) definiram 10,7 m/s nos homens e 9,8
m/s nas mulheres como valores de normalidade, sendo ambos mais elevados
do que os encontrados neste estudo. Ainda Diaz et al. (2015) encontraram um
valor de referéncia de 10,3 m/s em idosos dos 60 aos 69 anos e de 10,9 m/s
em idosos com mais de 70 anos, no continente europeu.

Apesar de, no presente estudo, os idosos com DAC apresentarem um
valor médio de VOP-cf superior aos idosos saudaveis, essa diferenca néo foi
estatisticamente significativa. Os resultados por nés obtidos sugerem, portanto,
a inexisténcia de diferencas entre idosos saudaveis e coronarios no que

respeita aos valores de VOP-cf. Também Waddell et al. (2001), ao avaliarem,
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através de tonometria de aplanag¢do, um grupo de 114 doentes das artérias
coronarias (dividido em duas categorias — moderado e severo) com média de
idades de 60 anos, e um grupo de 57 individuos saudaveis com média de
idades de 59 anos, constataram nao existirem diferencas entre o grupo dos
individuos saudaveis e dos individuos com DAC moderada ao nivel da VOP-cf.
No entanto, constataram a existéncia de valores de VOP-cf mais elevados no
grupo dos pacientes com DAC severa comparativamente ao grupo com DAC
moderada e aos saudaveis. Por outro lado, Sridhar et al. (2007) verificaram,
através do método nao invasivo PeriScope, a existéncia de valores mais altos
de VOP-cf e VOP braquial-tornozelo (VOP-ba) num grupo de 845 individuos
com DAC (594 homens e 251 mulheres) cuja média de idades se situava nos
48 anos, quando comparados com um grupo de 988 individuos saudaveis (612
homens e 376 mulheres) com média de idades de 47 anos. Adicionalmente,
Sung et al. (2009) avaliaram a VOP-ba em dois grupos de sujeitos (50
individuos no grupo de controlo e 50 no grupo dos DAC, que haviam sido
submetidos a uma intervencdo coronaria percutanea) e concluiram que esta
apresentava valores mais elevados nos individuos com DAC do que no grupo
de controlo. Importa notar que o grupo com DAC apresentava uma média de
idades (61,2 = 9,0 anos) superior a do grupo de controlo (53,7 + 8,8 anos),
sendo que era maioritariamente constituido por individuos do sexo masculino.
Considerando os diferentes resultados apresentados, torna-se
importante refletir acerca dos fatores que poderdo ser responsaveis por estas
diferencas. A severidade da doenca pode ter tido uma influéncia nos nossos
resultados. Tal como os resultados do nosso estudo, onde a grande maioria
dos nossos pacientes (72,2%) apresentava lesdes arterioscleréticas em apenas
uma das artérias coronarias, Waddell et al. (2001) ndo observaram diferencas
entre o grupo de pacientes com DAC moderada e o0s sujeitos saudaveis,
apenas entre os pacientes com DAC severa e 0s dois ultimos grupos. Por outro
lado, mesmo excluindo pacientes com DAC severa, Sridhar et al. (2007)
detetaram valores superiores na VOP-cf em pacientes com DAC

comparativamente com o grupo de sujeitos saudaveis.
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Importa destacar que a média de idades de ambos o0s grupos neste
estudo é consideravelmente mais baixa comparativamente ao nosso estudo
(saudaveis: 47 + 7 vs. 69,9 + 3,5 anos, e DAC: 48 + 8 vs. 70,4 = 3,2 anos).
Dado que a idade apresenta uma correlacdo positiva com VOP-cf, sdo
necessarios mais estudos para confirmar a influéncia da DAC em pacientes
com idade avancada. Para além disso, a amostra incluida no estudo de Sridhar
et al. (2007) € muito superior relativamente aos dois outros estudos, podendo
constituir-se como um elemento importante para detetar diferencas subtis entre
ambos os grupos. No estudo de Sung et al. (2009) foram encontradas
diferencas significativas na VOP, apesar de o tamanho da amostra ser muito
reduzido. No entanto, neste estudo, ao contrario do nosso, a avaliacdo da
rigidez arterial foi realizada com recurso a medicdo da VOP-ba. Num estudo
recente (Yu et al., 2008), realizado em 320 sujeitos com varios graus de
disfuncéo cardiovascular, constatou-se que a VOP-ba apresenta melhores
correlagdes com a massa do ventriculo esquerdo, a funcéo diastélica e varios
indicadores de funcdo arterial do que a VOP-cf. Consequentemente, uma
amostra mais pequena pode ser suficiente para detetar alteracdes na VOP-ba.

Além destes fatores, torna-se importante analisar o género como fator
condicionante dos resultados obtidos neste e noutros estudos. Efetivamente,
num dos grupos avaliados neste estudo, o género predominante era o
masculino e no outro o feminino. De facto, ja no estudo de Roger et al. (1998),
que procurava avaliar a capacidade de exercicio e associd-la com a
mortalidade por todas as causas e eventos cardiacos, a amostra era composta
por 1452 homens e 741 mulheres. Também no estudo de Chen et al. (1996),
de entre os 66 pacientes, 50 eram do sexo masculino e 16 do sexo feminino,
sendo que o objetivo principal passava por aferir a validade da tonometria da
artéria carotida para estimativa do indice de aumentacdo da pressdo aodrtica
ascendente. Um outro estudo de Sung et al. (2009) apresentava um grupo de
pacientes com DAC composto maioritariamente por individuos do sexo
masculino, ao procurar aferir os efeitos do exercicio de curta duragéo na rigidez
arterial de pacientes com DAC. Vaitkevicius et al. (1993), ao utilizar uma

amostra composta por 96 homens e 50 mulheres, demonstrou a auséncia de
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diferencgas entre género ao nivel dos valores de VOP aortica. Ainda um estudo
de Tomiyama et al. (2003), ao pretender averiguar quais os efeitos da idade e
do género na VOP-ba, concluiu que a mesma é idéntica quer em homens quer
em mulheres, apdés os 60 anos de idade. A amostra utilizada era
maioritariamente constituida por individuos do sexo masculino (4488 homens e
3393 mulheres). McEniery et al. (2005), utilizando uma amostra de 998 sujeitos
saudaveis, também mostrou ndo existirem diferencas significativas na VOP
aortica e femoral em homens e mulheres, ndo se apresentando o género como
um fator influenciador direto da rigidez arterial central e periférica.

Procurando avaliar a associacdo entre a rigidez arterial e a aptidao
cardiorrespiratoria dos idosos, foi realizada a avaliagdo direta da aptidao
cardiorrespiratdria através de um teste em tapete rolante e determinado o VO,
pico. O VO, maximo, que representa «a mais alta captacdo de oxigénio
alcancada por um individuo, respirando ar atmosférico ao nivel do mar»
(Astrand, 1952 cit. por Denadai, 1995), € um potente indicador da nossa saude
e capacidade cardiovascular, sendo que os individuos inativos saudaveis
podem atingir, aos 65 anos, um valor médio de VO, maximo 70% inferior ao de
um individuo com 25 anos (Denadai, 1995).

No nosso estudo era esperado que os valores de VO, pico obtidos
fossem relativamente baixos, uma vez que se trata de uma populacéo idosa.
Era esperado também que o grupo dos idosos saudaveis apresentasse valores
de VO, pico significativamente mais elevados do que o grupo com DAC. No
entanto, no estudo realizado, os idosos saudaveis apresentaram uma média de
VO, pico semelhante ao outro grupo. Gleeson & Protas (1989), ao avaliarem
um grupo de 15 mulheres com DAC e um grupo de 15 mulheres saudaveis
(com idades compreendidas entre os 43 e 0s 63 anos), também constataram a
inexisténcia de diferengas significativas nos valores de VO, maximo durante o
exercicio. No entanto, os mesmos valores antes do exercicio eram superiores
no grupo de controlo relativamente ao grupo com DAC.

A referida auséncia de diferencas no presente estudo pode ser explicada
pela eventual reduzida pratica de atividade fisica por parte do grupo dos idosos

saudaveis. E ainda de referir a toma de medicacdo por parte dos individuos
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com DAC como uma possivel justificacdo para a auséncia de diferengcas acima
referida. A toma de blogueadores beta-adrenérgicos, muito comum neste tipo
de doentes provoca, entre outros efeitos, a diminuicdo do VO, maximo
(Gleeson & Protas, 1989).

Neste estudo, o grupo dos idosos saudaveis realizou o teste de aptidao
cardiorrespiratdria segundo o Protocolo de Bruce, enquanto o grupo dos idosos
coronarios realizou o Protocolo de Bruce Modificado. Em que medida esse
facto pode ter Ilimitado o nosso estudo e enviesado o0s resultados?
Efetivamente, sdo varios os estudos que procuraram determinar em que
medida os parametros comummente usados para avaliar o efeito do treino
podem ser comparados utilizando diferentes protocolos. Um deles é o estudo
de Mclnnis & Balady (1994), no qual verificaram que, entre outros parametros,
ndo existem diferencas significativas no VO, maximo de pacientes com DAC,
tendo os mesmos sido submetidos quer ao Protocolo de Bruce quer ao de
Bruce Modificado. Também Chavda et al. (2013) constataram a inexisténcia de
diferencas significativas nos valores de VO, maximo entre os dois protocolos,
quando aplicados a um grupo de 100 individuos saudaveis. Um outro caso € o
estudo de Roger et al. (1998), no qual colocaram cerca de 86% dos
participantes a realizar o Protocolo de Bruce e 0s restantes a executar o
Protocolo de Bruce Madificado e o Protocolo de Naughton. Ainda um estudo de
Bader et al. (1999) demonstrou a inexisténcia de diferengas significativas ao
nivel do consumo méaximo de oxigénio em pacientes com DAC, aos quais
foram aplicados quer o Protocolo de Bruce quer o de Bruce Modificado. No que
respeita ao consumo de oxigénio, o estudo de Mclnnis et al. (1992) constatou
gue 0 mesmo era superior com a utilizacdo do Protocolo de Bruce; no entanto,
verificaram também, em patamares de exercicio submaximo combinado, a
inexisténcia de diferencas significativas ao nivel do consumo de oxigénio entre
os dois protocolos.

Coletivamente, estes dados sugerem que diferencas na aplicagédo do
protocolo néo influenciaram os nossos resultados. Contudo, segundo Aguiar et

al. (1997), o melhor protocolo para ser utilizado em idosos € o de Bruce, pois
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apresenta maior capacidade diagndstica sem que haja problemas relacionados
ao mesmo.

Também a diferenca de género pode ter influenciado os resultados, na
medida em que o grupo de idosos com DAC era maioritariamente composto
por individuos do sexo masculino, enquanto o grupo dos idosos saudaveis era
composto essencialmente por pessoas do sexo feminino.

De facto, sdo muitos os estudos que tém sido realizados em torno desta
tematica, e que procuram averiguar até que ponto existem diferencas ao nivel
do VO, maximo entre o sexo feminino e o sexo masculino. Lewis et al. (1986)
referem que as mulheres apresentam, de um modo geral, uma menor
capacidade de transporte de oxigénio relativamente aos homens. Sparling &
Cureton (1983), ao avaliarem o desempenho de 34 homens e 34 mulheres
corredoras, com idades compreendidas entre os 19 e os 35 anos, num teste de
corrida de 12 minutos, constataram que os homens apresentavam um VO,
maximo superior ao das mulheres. Também Daniels & Daniels (1992), ao
avaliarem 20 mulheres e 45 homens, ambos corredores de elite de média e
longa distancia, concluiram que os homens apresentavam um maior VO,
méaximo quando comparados as mulheres; no entanto, em intensidades
relativas semelhantes, o0 VO, maximo entre ambos 0s grupos é idéntico.

Por outro lado, Pate et al. (1985), ao avaliarem o desempenho de oito
mulheres e oito homens, ambos corredores, num teste de 24.2km de corrida,
afirmaram néo existirem diferencas nos aumentos relativos de VO, maximo
entre 0os dois grupos quando os mesmos sdo treinados sob a mesma
intensidade, frequéncia e duracdo. Esta ultima constatacdo vem, portanto,
fortalecer o nosso estudo, na medida em que ndo houve quaisquer alteracdes
nos resultados quando corrigidos para o potencial efeito de género.

Em relagéo aos valores de presséo arterial sistolica e diastolica, ndo se
verificaram diferencas significativas entre os dois grupos. A reduzida diferenca
entre ambos 0s grupos podera certamente estar relacionada a toma de
medicacdo anti-hipertensiva por parte dos idosos coronarios, promovendo
assim a inexisténcia de diferencas significativas entre os dois grupos, quando

seria esperado que tal diferenca se constatasse. O facto de a amostra utilizada
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ser relativamente pequena também pode contribuir para este facto. Quer no
grupo dos idosos saudaveis quer no grupo dos idosos sedentarios, os valores
meédios de pressao arterial sistélica encontram-se acima do recomendado -
120mmHg -, sendo que a diastolica se encontra em ambos 0s grupos abaixo
do recomendado - 80mmHg -, (Williams et al., 2004), o que se coaduna com a
normal tendéncia de aumento da pressdo arterial sistdlica e diminuicdo da
pressao arterial diastdlica nos idosos (Chaudhry et al., 2004, Dickerson &
Gibson, 2005; Williams et al., 2002).

Também no que respeita aos valores de presséo sistélica central e
pressédo de pulso central, a diferenca de valores entre os dois grupos nao se
revelou significativa. Estes parametros avaliados revelam-se bastante
importantes, na medida em que a pressao arterial elevada se apresenta como
um dos mais fulcrais factores de risco do surgimento de doencas
cardiovasculares (Mendes e Barata, 2008).

A pressdao sistélica central, medida na raiz da aorta, tende a aumentar
com o envelhecimento, elevando assim a sobrecarga ventricular cardiaca
(Ferrari et al., 2003; Lakatta & Levy, 2003b; Stern et al., 2003). Tal como seria
expectado, este valor é superior nos idosos coronarios que, como Vimos,
apresentam uma meédia de valores da pressdo arterial sistllica superior
relativamente aos idosos saudaveis.

Especial destaque para a pressado de pulso central que, como vimos ja
anteriormente, € um potente indicador independente do risco cardiovascular
(Safar et al., 2002; Weber et al., 2004) e tende a aumentar com a idade
(Nichols & O’Rourke, 1998 cit. por Safar et al., 2003). Sendo a pressao de
pulso o resultado da diferenca entre a pressao sistolica e a pressao diastdlica
(R6nnback, 2007) - que se revelaram ambas superiores nos idosos coronarios -
, seria de esperar que o resultado nos doentes coronarios fosse superior ao
dos idosos saudaveis, 0 que se veio a constatar. No entanto, essas diferencas
nao sao significativas, pelo que consideramos 0s grupos como sendo
semelhantes.

Os resultados por nos encontrados necessitam de ser confirmados na

medida em que se torna util, particularmente ao nivel da prescricdo de
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exercicio fisico, saber até que ponto é expectavel ou ndo a existéncia de
diferengas significativas nos niveis de VO, pico e VOP de idosos saudaveis e

coronarios.
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7. CONCLUSOES

Em conclusdo, este estudo mostrou a inexisténcia de diferencas
significativas entre idosos saudaveis e idosos com DAC no que respeita aos
valores de velocidade da onda de pulso, que se apresenta como um potente
determinante da rigidez arterial, e também no que diz respeito aos valores de
consumo pico de oxigénio, avaliados através do teste do tapete e segundo os
Protocolos de Bruce e de Bruce Modificado.

O facto de os valores de rigidez arterial encontrados nos idosos
coronarios ndo ser significativamente diferente daqueles encontrados nos
idosos saudaveis pode indicar que esta ndo serd um fator comprometedor para

a pratica de atividade fisica.

Limitacdes

A grande limitacdo deste estudo centra-se no reduzido tamanho
amostral, sendo que inicialmente o grupo dos idosos saudaveis continha 24
pacientes e o dos idosos coronarios 18 pacientes. No entanto, apenas 22
idosos do primeiro grupo e 17 do segundo grupo concluiram todas as
avaliacoes.

Para além disso, o facto de as avaliacGes terem sido realizadas pelos
varios individuos em diferentes horas do dia pode, de certa forma, influenciar
os resultados, na medida em que o nosso desempenho vai sofrendo variacdes
ao longo do dia.

A amostra, no grupo dos idosos saudaveis, contrariamente ao grupo dos
idosos com DAC, era maioritariamente composta por individuos do sexo
feminino, o que, de certa forma, pode enviesar e influenciar os resultados
obtidos.

O facto de terem sido usados diferentes protocolos (o Protocolo de
Bruce no grupo dos idosos saudaveis e o de Bruce Modificado no dos idosos
coronarios) pode também ser considerado como uma limitacao.

Acresce ainda o facto de a literatura existente relativa as diferencas de

VO, maximo entre individuos idosos coronarios e saudaveis ser muito escassa,
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0 que ndo permite efetuar grandes comparagdes com os resultados por nés
encontrados.

Deste modo, mais estudos relativos ao consumo pico de oxigénio em
individuos saudaveis e coronarios devem ser realizados, para que se possa
averiguar até que ponto essas diferencas existem efetivamente ou néo e,
posteriormente aferir as vantagens da pratica de exercicio fisico para a

melhoria desses mesmos valores em cada um dos individuos.
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